=17/
13

UNIVERSIDAD NACIONAL

= #ITo8 AUTONOMA DE MEXICO

L =
25

INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES
PARA LOS TRABAJADORES DEL ESTADO

RESULTADOS PERINATALES DE LA CLINICA DE
ENFERMEDADES TIROIDEAS DEL HOSPITAL
REGIONAL “GENERAL IGNACIO ZARAGOZA”

TESIS K
QUE PARA OBTENER LA ESPECIALIDAD EN
) Gmecolog : LObstetrlc:a

PRE’

Dra. Bertha Cec ia De .

ASESOR: Dr. Serafin Garcia Mendoza

2003




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



87 0CT. 2003
bdiraccitn ge
Ensanaym e
Invastiyaci6r
< RERAN
~.>;” w0

M. EN C. CARLOS MIGUEL SALAZAR JUAREZ

COORDINADOR DE CAPACITACION, INVESTIGACION Y DESARR

DR. JUAN MIRANDA MURILLO

DR. DIONISIO PARRA ROLDAN

JEFE DE SERVICIO DE GINECOLOGIA.

DRA. LUZ MARIA DEL CARMEN SAN GERMAN TREJO
JEFE DE INVESTIGACION.

DR SERAFIN GARCIA MENDOZA.

ASESOR DE TESIS.

3

DRA. BERTHA CECILIA DE V\ﬁf\’ ZUNIGA
MEDICO RESIDENTE




AGRADEZCO A:

DIOS, por acompaiiarme paso a paso en mi vida.

MI PADRE, por ensefiarme que siempre hay una segunda oportunidad para vivir y seguir
adelante.

MI MADRE, por tu apoyo y amor infinito.

SALVADOR, por ser mi compaiiia , apoyo y amigo incondicional; por todo tu amor y tu
tiempo.

BERTHA ELISA, sigo pensando que éste logro cs para ti, en pago de tu tiempo robado.
MAURO SALVADOR, por llegar a darle una segunda luz de alegria a mi vida.
PALO Y TATIS, por sustituirme cuando mds lo necesite, las quiero.

DR. SERAFIN GARCIA MENDOZA, mi angel guardian, porque Dios lo puso siemprec en
mi camino en el momento adecuado.

DR. SALAZAR Y DRA. SAN GERMAN, Por su paciencia y su tiempo.
TODOS MIS ADSCRITOS, por ser maestros ante la vida y ante la profesion.

MIS COMPANEROS RESIDENTES, J. Pérez, Lety Hdz, Raquel, Claudia, Paulina,
Alonso. Lore, Emilia, Vero. Macias, Yadira, Sandra, Martinez, Alma, Sutgery, Lili, Gaby,
Silvia, Sotelo, Pilar. Patricio, Norma , Lépez y en cspecial a E. Pacheco por tu amistad.
Todos ustedes forman parte de mi vida y de mi aprendizaje.

MIS PACIENTES, por la oportunidad de depositar en cada una un pedazo de mi ser.




INDICE

RESUMEN
SUMMARY

PROBLEMA.

ANTECEDENTES.

OBJETIVO.

JUSTIFICACION.

DISENO DEL ESTUDIO.

GRUPOS DE ESTUDIO.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.
RECURSOS UTILIZADOS
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.
DISCUSION.

CONCLUSIONES.

BIBLIOGRAFiA

ANEXOS.

02

04

os

06

26

27

28

28

30

32

34

35

37

38

_:.J"‘T




RESUMEN.

OBJETIVO: Determinar los resultados perinatales en pacientes con patologia tiroidea
quienes llevaron su control prenatal en el servicio de Perinatologia del Hospital Regional
“General Ignacio Zaragoza™.

MATERIAL Y METODOS: Se agruparon los datos de 61 pacientes que acudian a control
prenatal del 1° de enero del 2001 al 31 de diciembre del 2002, excluyéndose a 30 pacientes
por no contar con la valoracién de los recien nacidos, por contar con otra enfermedad de
base o por no poseer una patologia tiroidea. Se toma en cuenta a la edad de las pacientes, la
presencia o no de tratamiento farmacolédgico, el nimero de consultas acudidas a la Clinica
de Enfermiedades Tiroideas, la edad gestacional al inicio del control y la presencia o no de
complicaciones tanto maternas como neonatales.

Se utilizan pruebas estadisticas como Chi-cuadrada y Mann Whitney Test para encontrar
significancia estadistica dentro de los grupos de patologia tiroidea que en este estudio, se
dividieron en 3: hipotiroideas (n=16), hipertiroideas (n=10) y eutiroideas (n=5).
RESULTADOS: Se encuentra una incidencia de .51 para patologia tiroidea en la poblaciéon
de la Clinica de Enfermedades Tiroideas, donde se encuentra una P significativa (menor a
0.05) al ser comparados el grupo de pacientes que sufre complicaciones maternas y la edad
gestacional al acudir a la primera consulta, siendo significativa para el grupo que acudc
antes de cumplir la semana 12 de gestacion. Asi mismo, se encuentra significativa- ai
comparar al grupo de madres que no reciben tratamiento farmacolégico y los productos que
presentan complicaciones al nacimiento. Por ultimo, se encuentra una P significativa al
comparar el tipo de patologia tiroidea y la presencia de complicaciones del producto

encontrando relevancia en el grupo de las hipotiroideas.




DISCUSION: La incidencia de la patologia encontrada en éste estudio arroja cifras
comparables a las de la poblacién mundial reportadas en la literatura, por ello la
importancia de conocer e identificar a tiempo las variables de riesgo dentro del control
prenatal como lo son las tomadas en cuenta en nuestro estudio, ya que traduciran un
prondstico para la presentaciéon o no de complicaciones maternas y/o neonatales durante el
control prenatal y en el nacimiento.

Todo esto nos lleva a marcar la importancia de un basto control prenatal, dado por un
equipo médico capaz de identificar a la paciente de riesgo y manejarla de forma adecuada

para ofrecer al binomio 6ptimos resultados perinatales.




SUMMARY

Objetive:
The purpose of this study was to determine the perinatal outcomes on thyroids patients who
had prenatal control in perinatology service in the Regional Hospital “General lgnacio
Zaragoza™.

Study Design:

We performed a nonconcurrent retrospective analysis. The data were collected and
analyzed into the Regional hospital “lgnacio zaragoza™ perinatal database between january
1" 2001 to december 31 2002. we reviewed medical record of 30 patients. 30 patients were
excluded by the follow reasons: does not has newbom valoration, does not has thyroids
desease and because has other base deseascs. We took present the maternal age.
farmacology treatment or not. number of visit to prenatal control. gestational age at the first
control prenatal visit and the matemal or newborn complications. Statistical analysisi was
done by using the X2 test and Mann-Whitney U 1est. a P value of .05 was cosidered
statistically significant. Patients with thyroids patology were categorized into 3 gropus:
hipothyroids (n=16), hiperthyroids (n=10) an euthyroids (n=5)

Results:

The overall incidence of thyroids patology in the thyroids clinic was 0.15%. We found P
values < .05 in to the gropu with maternal complications and gestational age be statistically
significant on the gropu with gestational age more than 12 weeks’.More than we founded
statistically significant 10 compared the kind of thyvroids patology and the newborn
complications were more significant in to the hipothyroids group.

Discussion:

The overall incidence founded in the study was similar to the worl population reported in
the literature, that was the point to know and recognised at time the risk factors in to the
prenatal control like us in this study, because we can pronosticed maternal or/and
complication during prenatal controt and the delivery moment.

This is the reason because the prenatal control regular and the adequate medical staff can
identificade patients with risk for and givcher optimal prenatal results.




PROBLEMA.

Los resultados perinatales que se obtienen en la clinica de Enfermedades
Tiroideas en ¢l Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza™ son un rcflejo mas del
diagnostico oportuno, tratamiento multidisciplinario y seguimicento hasta la culminacién del
embarazo, gracias a un protocolo de manejo de éstas patologias, con varios esquemas
individualizados de farmacos y medidas generales indicados para cada una de ellas, ya

sca desencadenada por sufrir hiperfuncion o hipofuncién de la glandula .




ANTECEDENTES.

Las enfermedades del tiroides son muy frecuentes en la mujer durante la vida
reproductiva; sin embargo, es importante seiialar éue durante la gestacién existen cambios
importantes como consecuencia de una combinacién compleja de factores especificos
como son:

e Cambios en las concentracioncs sérica; de la élobulina trasportadora de hormonas
tiroideas (TGB).

e Efecto de la gonadotropina coriénica humana (hCG) sobre IA tiroides materna.

® Alteraciones c¢n los requerimientos y cn la_dbepuraciéyn dcyl yodo “durante el

embarazo.

e Modificaciones en la regulacidén autoinmune -

= El papcl que jucga la placenta en la deshalqgenaéiéq de las hbo}hj‘c\‘,nas tiroideas (1)
Por tanto, su funcién anormal puede afectar cn fom@a'signiﬁcdliQa: :

» El curso del embarazo

e La salud del fcto
e ILa condicién de la madre y el recién nacido en el periodo posparto (2)
Asi mismo, cs necesario comprender los mecanismos fisiolégicos de adaptacién
endocrina durante ¢l embarazo, antes de interpretar como patolégicos los datos clinicos o

las altcraciones de laboratorio que se presentan durante el mismo.




FISIOLOGIA TIROIDEA MATERNO-FETAL.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA TIROIDEA.

El peso de la glandula tiroides ¢s entre 15 y 25 gramos y se encuentra ubicada
delante del cartilago cricoides, consta de dos lébulos conectados por un istmo. Cada 16bulo
se divide en lobulillos y cada lobulillo contiene a su vez 20 a 40 foliculos. En total. la
glandula tiroides contiene aproximadamente 3 millones de foliculos. El foliculo consiste en
un anillo de células toliculares que rodean gran cantidad de coloide. La sintesis de hormona
por la gléndula requiere de yodo. El yodo de la dieta se reduce a yoduro y se absorbe en el
intestino delgado. El movimiento de yoduro de la sangre al interior de la glandula es un
proceso que requierc encrgia, pues la concentracidén en la gliandula es 30 veces mayor que
en la sangre. Después de su transporte a la glandula se efectia la halogenacxén del yoduro,
proceso que involucra la conversiéon de yoduro a yodo, mxsmo que : se une a resnduos de .

tirosil y a la sintesis subsccuente de yodotironinas, que es catahudas por. la ‘enzima

peroxidasa.

El yodo se almacena en la 'glzindnla como liroglobﬁli‘né; unyzvxk pirohoﬁnor{a: 'tv:o'n;‘un i
peso molecular de 660,000 daltons, cdmenien'dobseis moléculas de,'I;3 y: T4 asi como
monoyodo y diyodotirosinas. La tiroglobulina se almacena en el coloxdc Ba_;o el estimulo
de TSH, la tiroglobulina pasa del coloide a las células tiroideas ¥y es digerida por protcasas,
resultando en la sccrecion de T4 y T3.El transporte de yoduro esta bajo el control dec la

hormona estimulante del tiroides (TSH), limitando la biosintesis de la hormona.
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La glandula tiroides sintetiza y secreta las hormon;s tiroideas: L-tiroxina (T4) y L-
triyodotironina (T3). La concentracién de hormona libre circulante esta regulada por el eje
hipotdlamo-hipéfisis-tiroides. La hormona tiroidea libre entra en la célula, donde T4 se
convierte en T3; ésta ultima controla el metabolismo al regular la expresion de genes y la
sintesis de proteinas.

T4 contienc cuatro dtomos de yodo por molécula y T3, tres. En la mujer no
embarazada la glandula toma 80-100 mcg al dia para la sintesis hormonal.

La TSH es responsable de estimular el transporte dec yoduro a la glandula, dec la
halogenacién del yoduro, de la sintesis de tiroglobulina y , por ultimo, de la digestidén de
ésta y la secrecién de T4 y T3. La TSH estimula estas acciones mediante la unién a
receptorcs especificos cn las membranas plasmaticas de las células tiroideas activando A'la
adenilciclasa, enzima que cataliza la formacién de AMP ciclico. :

Cada dia, aproximadamente 90mcg de T4 y 30 de T3 son secretados pdr 1a glandula.
Ambas circulan unidas a proteinas plasmaticas. T4 tiene una mayo% cap;cidéd de unién y
una vida media larga, de alrededor de una semana. El recambio di:‘xriorde T4 es de sélo el
10%, T3 tienc una fraccion libre mayor que la de T4 con una vida media de un dia y un
recambio diario del 75%. La globulina fijadora de tiroxina (TGB) es sintetizada por el
higado; el 75% de T4 esta unido a clla, el 15% a la prealbGamina fijadora de tiroxina y el
10% restantc a la albimina. Es la hormona libre la que alcanza su acceso a la célula.

Toda la T4 del cuerpo es sintetizada por la gliandula tiroides, mientras que sélo el
20% de T3 provienc de la misma y ¢l 80% restante se convicrte a nivel periférico. En la
mayor parte de los tejidos, particularmente en ¢l higado y el rifion, T4 es metabolizada a T3
mediante deyodinacién. La T3, entonces, atraviesa la membrana celular para entrar al
nicleo, donde se une a receptores y sefiala las respuestas celulares. La afinidad de T3 por
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los receptores nucleares es 10 veces mayor que la de T4, hecho que probablemente es
responsable de la mayor actividad biolégica de T3.

La 5 deyodinacién de T4 a T3 incluye la pérdida de un yoduro del anillo externo de
T4 por la deyodinasa tipo 1. La deyodinasa tipo III remueve el yoduro del anillo interno de
T4 resultando en la formacién de T3 reversa que carece de actividad metabolica y que es,
en esencia, el mecanismo de inactivacion de T4. En un individuo sano, aproximadamente el
35% de T4 se convierte en T3 y el 40% a T3 reversa.

Como se mencionaba, la produccion de T4 y T3 por la tiroides esta bajo control de
la TSH. Esta es una hormona sintetizada por la hip6fisis anterior y es una glucoproteina
constituida por una subunidad alfa y una beta. La subunidad alfa es idéntica a las
subunidades alfa de la hCG y la LH. La TSH esta a su vez controlada por los niveles
circulantes de T4 y T3 libres. Los niveles elevados de T3 y T4 proporcionan una
retroalimentacién negativa a la hipéfisis que tiene como resultado la supresién de la TSH.

La hormona liberadora de tirotropina (TRH) es un tripéptido secretado por el
hipotdlamo ' que estimula la liberacién de TSH. La TRH hipotalamica no alcanza la

circulacién sistémica. (3)




FISIOLOGIA TIROIDEA MATERNA.

Se consndera a la mu_|er embarazada sana eutiroidea ain cuando pudleran
presentarse alteracnones en’ los valores de la funcién tiroidea. El papel de las hormonas
tiroideas maternas en el crecmnento y desarrollo fetal permanece en conu'oversxa. Se
revisan a commuaclon los cambios en la fisiologia materna que ocun-en durame el

embarazo y el desarrollo del cje hlpot{xlamo hipofisis-tiroides fetal.(4 )

BOCIO Y DEFICIENCIA DE YODO:

Durante * el cn;barazo:se i:fcséntg uﬂ crecimieﬁto'iix;oideo~leve como reis‘ulytado de
hiperplasia glandular e incremento de la vascularidad, pero el 'desz;rrollo de un b;)g:io franco
significa deficiencia de yodo. En regiones con alta ingcst# de és;e' se debe iﬁvesligm’ la
presencia de alguna otra enfermedad tiroidea. ‘ v

Las causas de bocio en él embarazo no dcbiaas a runa ingesia‘i;xadccuadé de yodo
inctuyen: V : 5 ’

» Enfermedad de Graves

» Tiroiditis de Hashimoto
« Ingesta excesiva de yodo
e« Tiroiditis linfocitica

« Cincer de tiroides

e Linfoma

= Tratamiento con litio o tionamidas.
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GLOBULINA FIJADORA DE TIROXINA, T4y T3.

Uno de los cambios mas notables y tempranos en la fisiologia tiroidea materna es el
incremento de TBG en respuesta a los niveles elevados de estréogeno. Esta se comienza a
elevar en las primeras dos semanas del embarazo, se duplica a las 20 scmanas y permanece
constante hasta el nacimiento. Este incremento en TBG se asocia con un incremento
concomitante de T4 total de T3. Sin embargo, el nivel de hormonas libres permanecce
dentro de rangos normales, con ciertas variaciones, como una disminucién de alrededor del

30% al final del embarazo, comparada con ¢l inicio de éste. (5)

HORMONA GONADOTROPINA CORIONICA Y TSH.

La elevacion de hCG durante el embarazo tiene un impacto interesante en la
regulacion tiroidea materna. Debido a su similitud estructural, hCG tiene una actividad tipo
TSH pudiendo estimular la produccién de hormona tiroidea en el embarazo normal.
Temprano en el embarazo, parece existir una correlacion inversa entre los niveles maximos
de hCG y los niveles de TSH. Conforme hCG se eleva, TSH disminuye y la relacién entre
hCG y la concentracion de T3 libre es lineal. En el segundo y tercer trimestres, las

concentraciones medias de TSH alcanzan una mescta o se incrementan gradualmentce. (6)
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FISIOLOGIA TIROIDEA PLACENTO-FETAL
TRANSPORTE PLACENTARIO DE HORMONA TIROIDEA.

Contrario a lo que se pensaba anteriormente, la hormona tiroidea materna tiene un
rol importante en el desarrollo temprano del feto.

Algunos autores creen que la elevaciéon materna de T4 y en forma concomitante de
la TGB juegan un papel protector en las etapas iniciales del neurodesarrollo fetal. Cualquier
cantidad de hormona tiroidea que requicra el feto antes de las 10-12 semanas de gestacion
debe ser aportada por la madre. La existencia de receptores para la hormona tiroidea asi
como la medicién de ésta en los tejidos fetales, implica que existe una transferencia
placentaria. Se sabe, por otra parte, que ¢l feto depende completamente de la madre para el

aporte del yoduro. (7)

DESARROLLO DE LA FUNCION TIROIDEA FETAL.

La homic;na tiroidea es importante en el desarrollo de los mamiferos ya que
estimula el crecimiémo y desarrollo del sistema’ nervioso central asi como de una
termogénesis adecuada. Es posible detectar TRH en el hipotalamo fetal y TSH comienza a
concentrar yodo. La TSH hipofisiaria y sérica son detectadas desde las 8-10 semanas de
gestacidn y sus. niveles se elevan gradualmente hasta antes del nacimiento. La T4 total
sérica se comienza a elevar entre las 10 y 13 semanas acompafiada de una elevacién

paralela de los niveles de TBG.

iy
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Los niveles de T3 libre son substancialimente menores que ¢n cl adulto, durante la
gestacién, el trabajo de parto y el nacimiento. Inmediatamente después del nacimiento.
existe un pico de TRH y TSH seguido de una elevacién de T3 como resuliado de un
incremento en la secrecién tiroidea asi como de un incremento en la conversién periférica
de T4 a T3.

La elevaciéon de TSH al momento del nacimiento disminuye a los niveles normales
del adulto en pocos dias como resultado de la retroalimentacién negativa por parte de T4 y
T3. Los niveles neonatales de T4 y T3 disminuyen, posteriormente, a los niveles del adulto
al cabo de 4-6 semanas. No s¢ conoce la causa de este estimulo de hipertiroxinemia
transitoria: sin embargo, pudiera estar desencadenado por la pérdida de temperatura del
neonato, y pudiera ser un requisito para la adaptacién exitosa de la termogénesis y el
sistema cardiovascular en la vida extrauterina.(8)

En los neonatos prematuros, 1os niveles de T4 libres son bajos, los de TSH son
normales y la respuesta de TSH a TRH es también normal. Los niveles de T4 son
inversamente proporcionales a la edad gestacional. Estos bebés experimentan un
hipotiroidismo hipotalamico por 4 a 20 semanas. La consecuencia clinica de éste
hipotiroidismo transitorio es controvertida, ya que se cree pucde ocasionar una alteracién

del desarrollo neurolégico y mental alrededor de los 2 afios de edad. (9)
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EL LABORATORIO EN LA EVALUACION DE LA FUNCION

TIROIDEA EN EL. EMBARAZO.
TSH y T4 LIBRE.

Al interpretar las pruebas de funcionamiento tiroideo (PFT) en la mujer embarazada
se debe tencr en mente la edad gestacional al momento del estudio para evitar cometer
errores con valores limitrofes. Las mejores pruebas para evaluar la funcién tiroidea en la
mujer embarazada son una determinacion de TSH de tercera gencracion y la concentracion
de T4 libre. Los niveles de T4 y T3 totales generalmente no son dtiles ya que se encuentran
clevados por la depuracion disminuida de TBG estimulada por el hiperestrogenismo del
embarazo.

T4y T3 libres se encuentran frecuentemente en el rango normal alto al principio del
embarazo, posiblemente por los efectos estimuladores de hCG.

Las determinaciones de segunda y tercera generacion de TSH son indic;dores Vﬁrtilcs
de la funcién tiroidea por sus sensibilidad mejorada para valores bajos. Hacen posible la =
diferenciacién confiable de pacientes con hipertiroidismo y niveles de TSH S\llprimido's‘ de

aquellas que son cutiroideas con niveles de TSH en rango normal bajo.

En el hipotiroidismo, el nivel de T4 libre se encuentra por debajo de ld Vn'ormal yla
TSH se encuentra eclevada. En el hipertiroidismo, la TSH se encuentra suprimida por un
nivel de T4 libre por encima del rango normal.

La resistencia a la hormona tiroidea es una condicion rara que puede estar presente

en casos de una T4 libre elevada con una TSH inusualmente alta.(10)




HIPERTIROIDISMO Y EMBARAZO.

SIGNOS Y SINTOMAS.

El hipertiroidismo se prescnta en 2 de cada 1000 embarazos, y en ocasiones no se
diagnostica por ser su presentacién clinica dificil de diferenciar del aparente estado
hipermetabélico del embarazo, particularmente en el segundo y tercer trimestres. Muchos
de los signos clasicos del hipertiroidismo como lo son la intolerancia al calor. diaforesis.
picl hiumeda, fatiga, ansiedad, labilidad emocional, vémito, temblor, taquicardia y presion
amplia del pulso, pueden presentarse atin en una gestaciéon normal. Por ello, signos ftiles en
diferenciacion de ambas entidades, que se presentan en el hipertiroidismo pero no en el
embarazo normal, incluyen pdérdida de peso no anticipada, onicolisis y taquicardia que no
disminuyc a la maniobra de Valsalva. El crecimiento de la glandula y la oftalmopatia
infiltrativa frecuentemente acompaiian a la tirotoxicosis de la enfermedad de Graves, pero
su presencia en una mujer embarazada no necesariamente reflcja una enfermedad
activa.(11)

Sec requiere la confirmacion bioquimica del probable diagnéstico. Una T4 libre
clevada con un nivel suprimido de TSH son diagndsticos.

La evaluacion inicial de una mujer embarazada con sospecha de hipertiroidismo
incluyen solamente: determinacién de TSH y T4 libre. Debido a que la madre y el feto
toleran el hipertiroidismo moderado. es razonable esperar 3-4 semanas para repetir el

examen de laboratorio en caso de resuitados limitrofes.(12)




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
ENFERMEDAD DE GRAVES.

El término hipertiroidismo describe un grupo de alteraciones clinicas y bioquimicas,
pero la causa de éste, debe atin ser determinada. Del 90-95% de las mujeres embarazadas
con hipertiroidismo tienen una enfermedad de Graves, desorden autoinmune mediado por
anticuerpos que se unen al receptor de TSH, en el cual su etiologia puede ser diagnosticada
con confianza ante la presencia de bocio y oftalmopatia. El crecimiento de la glandula no es
doloroso. es difuso, firme y homogénco. Niveles elevados de TSH confirman el

diagndstico.(13)

ENFERMDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL.

Asf como la mola hidatiforme o el coriocarcinoma. puede ser asociada con niveles

de hCG 1000 veces - mayorcs al valor norma] Ly pueden ocasmnar hxperm'otdlsmo.

Apro‘(xmada:neme el 50% de mujeres con_ enfermedad tro oblas ica. gestacmnal tienen
evidencia bquLIlmlCa de;hnpertlrondxsmo. Slendo los signos cl;nlcos de leve intensidad con
una pérdida de peso y fatiga como los mis comunes. La glandula tiroides es usualmente

pequeiia siendo el bocio raro en éstas pacientes.
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HIPEREMESIS GRAVIDICA.

Frecuentemente se asocia con hipertirotoxinemia. Rara vez sc¢ presentan otros
sintomas distintos al vomito y la nausea con una gliandula no crecida. Los niveles de
anticuerpos tiroideos son normales. El hipertiroidismo bioquimico se asocia con

hiperemesis en la mayoria de los casos.

Entre otras causas de hipertiroidismo podemos encontrar una tiroloxicosis ficticia ;
secundaria a la ingesta de hormona tiroidea exdgena, asi como bocio t6xico multinodular o

en presencia de un nédulo solitario téxico.

TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO.

Los resultados de un embarazo con hipertiroidismo son mcjores si ¢l tratamiento ya
ha sido instalado desdc antes de la gestacion, disminuyendo asi la frecuencia de anomalias
fetales y complicaciones durante el embarazo y el parto. Teniendo en cuenta que siempre

dcbe tratarsc, a excepceién de los casos mis leves.
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TRATAMIENTO CON TIONAMIDAS.

El objetivo es controlar la tirotoxicosis ¢l mismo tiempo que se evita el
hipotiroidismo fetal o neonatal transitorio.(15) El! nivel dec tiroxina materna debe
mantenerse en valores normales altos o ¢n los niveles ligeramente elevados del embarazo.
Las tionamidas son los farmacos comunmente utilizados durante ¢l embarazo. El
propiltiouracilo (PTU) es la droga mas prescrita en los Estados Unidos, el carbimazol, se
utiliza predominantemente en Europa. Y en México, el mas utilizado es el metimazol.

Las tionamidas inhiben la yodinacién de la tiroglobulina y la sintesis de
tiroglobulina compitiendo con el yoduro por la enzima peroxidasa. EI PTU, mas no el
metimazol. inhibe la conversién de T4 a T3.(16)

Después de instalarse el tratamiento. algunas pacientes comienzan a demostrar
mejoria clinica al final de la primera o segunda semana, pero el efecto maximo se alcanza a
la 6-8 semana. Una vez que la paciente se encuentra eutiroidea se debe medir los niveles de
T4 libre mensualmente y disminuir la dosis conforme el embarazo progreée para mantencr
la menor dosis posible. En muchas mujeres e¢s posible suspender el tratamiento alrededor de
las 32-36 semanas de gestacion.

La frecuencia de efectos colaterales no es grande, en el 1 al 5% se puedc prescntar
prurito, rash, fiebre, nausca, broncoespasmo y un sindrome similar al lupus; siendo ¢l mas
importante la agranulocitosis en el 0.1% dec las pacientes.

Todas las tionamidas cruzan la barrera placentaria y se excretan en la leche materna.
y sin embargo no existen datos que documenten un desarrollo de hipotiroidismo in wrero

por el uso de éstos farmacos.

18




BETA BLOQUEADORES.

Particularmente ttiles para el rapido control de los sintomas de hipertiroidismo. No
alteran la sintesis o la secrecién de la hormona. El propanolol a dosis de 20-40 mg dos o
tres veces al dia . o el atenolol en dosis de 50-100 mg al dia mantienen la frecuencia
cardiaca materna en 80-90 latidos por minuto. El tralamiento prolongado puede tener como
resultado efectos colaterales fetales como el retardo en el crecimiento intrauterino,
disminucién del tamaiio de la placenta, bradicardia, hipoglicemia y una respuesta

subnormal al estimulo hipotéxico.
YODUROS.

Frecuentemente utilizados en combinacién con tionamidas y betabloqueadores en
casos de tirotoxicosis severa o de una tormenta tiroidea incipiente. Disminuyen la T4 y T3
séricas en un 30-50 % en 10 dias, inhibiendo la liberacion de la hormona almacenada.
Recomendandose el yoduro de potasio en dosis de 5-10 gotas dos veces al dia. Debe
utilizarse por ticmpo corto (no mas de dos semanas). ya que ¢l feto es particularmente
sensible al efecto inhibidor del yodo en exceso.

La ablacién con yodo-131 esta contraindicada en ¢l embarazo.
CIRUGIA.

8¢ puede recomendar la tiroidectomia en casos de hipertiroidismo con

complicaciones severas por una pobre adherencia al tratamicnto. Recomendindose en el

i
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segundo trimestre después de dos semanas de preparacidn preoperatoria con yodo para
disminuir la vascularidad de la glandula asi como ¢l uso de tionamidas y betabloqueadores

para el control bioquimico y sintomadtico.(17)

HIPERTIROIDISMO FETAL Y NEONATAL.

Se recomienda vigilancia cuidadosa del feto durante un embarazo complicado con
hipertiroidismo. de tal manera que s¢ pueda evitar ¢l hipotiroidismo o hipertiroidismo fetal.
Esta rara complicacion se presenta en el 1% dc: lors‘ hijos de madres con cnfermedad de
Graves o tiroiditis de Hashimoto y que pu'cd'c tener. serias . consecuencias si no es
reconocida a tiempo. ) b N

El hipertiroidismo fetal se sospecha cuando. la frecuencia cardiaca fetal és mayor a -
160 latidos por minuto, existe retardo en’ el"cre(‘:imicnto, una edad Oseca avanzada y

craneosinostosis. todas ellas pudiendo ser 'detéctadas por ultrasonografia.(18)

HIPOTIROIDISMO Y EMBARAZO.

SINTOMATOLOGIA.

En la mujer embarazada sc. presenta con una f{recuencia de 1 en 1600-2000

nacimientos. Dificil de confirmar en la paciente embarazada. dondc es crucial confirmar el

20

TESIS N

JRPIUIAS




diagnostico dado que la paciente con hipotiroidismo ticne un mayor riesgo de presentar
preclamsia, desprendimiento prematuro de placenta normoinscrta, recién nacidos de bajo
peso y Obitos.

Dentro de la sintomatologia comiin se presenta ganancia de peso o incapacidad para
perderlo, disminucion de la capacidad para realizar ejercicio, letargo e intolerancia al frio,
asi como estrefiimiento, voz ronca, caida del cabello, fragilidad en las ufias y sequedad dc la
piel.

Las mejores pruebas bioqul’;nicas para el diagnéstico de hipotiroidismo son la
medicién de TSH y T4 libre. En el hipotiroidismo primario, los niveles de TSH se
encuentran elevados y los de T4 libre, bajos. Si el nivel de TSH esta alto y la T4 libre es
normal, la paciente presenta un hipotiroidismo subclinico; relativamente comin en las

mujercs embarazadas y asociado a anticuerpos antitiroideos.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
TIROIDITIS DE HASHIMOTO.

Enfermedad autoinmune y. causa mds frecuente de hipotiroidismo en ¢l embarazo;

{lainada también: tirqiditis linfocitica crénica; y presente en el 8 al 10% de las muje;’es con
hipotiroidismé'éﬁe‘dz’:direlp‘roc'iuc‘tiva. Siendo mads frecuente en pacientes que pre‘scntan otro
tipo de dcsor@\;lé:‘h‘ i “;lﬁtginml;nc como la enfermedad de Addison. anemia perniciosa y
miastenia gravis. ikné’h'ls;) en pacientes con diabetes mellitus. Se caracteriza por presentar
anticuerpos antibc'roxid'asa y antitiroglobulina. Frecuentemente presenta bocio el cual

usualmente difuso, ocasionalmente multinodular.(19)
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HIPOTIROIDISMO POSTRATAMIENTO.

El tratamiento con yodo radioactivo o tiroidectomia se considera la segunda causa
de hipotiroidismo en el embarazo. De las pacientes que recibieron yodo radioactivo, 10-
20% estaran hipotiroideas en los primeros seis meses posteriores al tratamiento; 2-4% lo

estaran cada afio de ahi en adelante.
TIROIDITIS SUPURATIVA Y SUBAGUDA.

El hipotiroidismo puede desarrollarse después de otras férmas de tiroiditis
incluyendo los tipos supurativo y subagudo. La tiroiditis supurativa no es dificil de
diagnosticar, ya que la paciente s¢ queja de dolor severo o iﬁﬂaﬁlacién en el cuello y tiene
fiebre. La infeccion que se presenta frecuentemente en paci;ﬁteé terminales es secundaria a
bacterias como el Staphylococcus aureus y el Slreptacocc;l;si he}nbliricus,o bien a hongos,

como el Aspergillus fumigatus.
HIPOTIRIOIDISMO POR FARMACOS..

El tratamiento con tionamidas. yoduros y litio inhibe la sintesis y/o la secrecion de
las hormonas tiroideas. La carbamacepina. fenitoina y la rifampicina pueden incrementar la
depuracion de tiroxina. La amiodarona puede disminuir la conversién de T4 a T3 e inhibir

la accion de ésta Gltima.

22

Ly cmmece.




TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO.

Tan pronto se establece el diagndstico se inicia el tratamiento de recmplazo a dosis
de 0.1 a 0.15 mg al dia de levotiroxina. La dosis se debe incrementar cada cuatro semanas
hasta que los niveles de TSH regresen al rango normal bajo. Las pacientes que toman
tratamiento .sustitutivo antes del embarazo deben continuarlo, o cambiar a un tratamiento

que contenga levotiroxina si el preparado inicial carece de ésta.(20)

HIPOTIROIDISMO FETAL Y NEONATAL.

El hfpotirdidismo congénito ocurre cn areas donde la deficiencia de yodo es severa
con una incidencia aproximada del 10%. Ademds del probable déficit de desarrollo
neuroldgico, el hipotiroidismo materno se asocia con un incremento al doble del riesgo de
obitos, asi como incremento en las tasas de mortalidad perinatal y anomalias congénitas.

Los programas de tamizaje neonatal diagnostican la mayor parte de los casos de
hipotiroidismo congénito. En muchos casos, no existen alteraciones clinicas.
Ocasionalmente, la presencia de dificultad para respirar y alimentarse, la distension
abdominal, la ictericia, la piel seca, la posmadurez, una fontanela posterior grande, la
macroglosia. la hernia umbilical y la hipotermia. permiten establecer el diagnostico. El
cretinismo  puede semcjar un Sindrome de Down. El tratamicnto temprano es efectivo al

prevenir las anormalidades del desarrollo.
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TIROIDITIS POSPARTO.
SINTOMATOLOGIA.

Ocurriendo en el 4 al 7% de las mujeres en puerperio, frecucntemente no es
diagnosticada ya que los sintomas ocurren después de las 6 semanas del seguimiento
posparto y son, frecuentemente atribuidos por la paciente y su familia, al estrés de la
llegada de un bebé. Existiendo una fuerte asociacion entre la disfuncion tiroidea posparto y
los anticuerpos antipcroxidasa tiroidea y antitiroglobulina.

El curso clinico de la enfermedad es el siguiente: inicialmente, se experimenta una
fase tirotdxica 2-3 meses después del nacimiento. Sintomas como la fatiga. la pérdida de
peso, las palpitacioncs y el mareo que se presentan en esta fase tirotdxica son aceptados por
muchas mujeres comeo un aspecto natural del posparto. Le sigue una fase hipotiroidea que
ocurre 4-8 meses después del nacimiento y usualmente de presentacion clinica mas
evidente; las quejas principales son la fatiga y la ganancia de peso. La piel scca, el
estrefiimiento y la intolerancia al frio no son comunes. El bocio, que aparcce en ¢l 50% de
las pacicntes, se presenta en este momento y algunas mujeres cursan con depresién.
Aproximadamente el 80% regresa al estado eutiroideo después de 3-5 meses, aunque el
hipotiroidismo permanente se desarrolla en ¢l 10-3 0% dc las pacientes.

En ‘cuanto al_ qatamienlo, usualmente no es necesario, si los sintomas son
import‘ames,r se debe - iniciar el tratamiento de reemplazo con levotiroxina, y debe

suspenderse de forma gradual un afio después del nacimiento para determinar la condicién
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permanente. Y deben observarse en forma estrecha, ya que poseen un riesgo del 10-25%
de una recurrencia en embarazos posteriores, asi como desarrollo de hipotiroidismo

permanente.(21)
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OBJETIVO.

Determinar - los resultados perinatales en pacientes con patologia tiroidea quicnes

lievaron su control prenatal en el servicio de Perinatologia det Hospital Regional “General

Ignacio Zaragoza™ a través de los siguientes objetivos especificos:

4.

Cohpcer la incidencia de patologia tiroidea en nuestra poblacién
Clasificar la- patologia tiroidea de acuerdo a la hiperfuncién, hipofuncién o
normofuncidn clinica y bioquimica )
Dcternﬁnar la edad gestacional al momento de la pﬁmerp consulta, la conducta a
seguir y el tipo de tratamiento para cada grupo. - ‘

Evaluar la presencia o no de complicaciones tanto‘matc‘mas comé neonatales.

o
TESIS CON :
| FALLA DE CUGEN |
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JUSTIFICACION.

El conocimiento de los resultados perinatales en el grupo de pacientes con patologia
tiroidea del Hospital Regional “General lgnacio Zaragoza™, redundard en una evaluacién
objetiva y analitica que tenga como finalidad la modificacién de estrategias encaminadas a

mejorar:

e el manecjo multidisciplinario en etapas tempranas del embarazo involucrando al

obstetra, al perinatélogo y al endocrinélogo
e la vigilancia estrecha de la gestacidn, incluyendo la realizacidén dc pruebas de
funcionamiento tiroideo en forma periddica, evitando en lo posible. la apariciéon de

complicaciones.

= [la evaluacién clinica y bioquimica detallada" del recién nacido.

-
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DISENO DEL ESTUDIO.

Observacional
Longitudinal
Retrospectivo

Descriptivo

GRUPOS DE ESTUDIO.

GRUPO DE ESTUDIO:

Pacientes embarazadas derechohabientes del  Hospital ‘Regional “General Ignacio
Zaragoza®™ con algin tipo de patologia tiroidea. : )
Con control prenatal en el servicio de Perinatologia' desde el 1° dc enero del 2001

al 31 de Diciembrec de 2002,
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CRITERIOS DE INCLUSION.

Que haya llevado el control prenatal dentro de la clinica de Enfermedades tiroideas
en Unidad de Perinaiélogi’a del Hospital Regional “Gral. Ignacio Zaragoza™

Con evaluacién clinica y bioquimica de la funcién tiroidea dentro del control

prenatal.
CRITERIOS DE EXCLUSION.

Pacientes embarazadas con patologia tiroidea agregada a otra entidad nosolégica

mectabdlica o de la Coldgena.

CRITERIOS DE ELIMINACION.

Pacientes con expedientes incompletos.
Cuando la resolucién del embarazo no se haya levado a cabo dentro del Hospital
Regional “Gral. Ignacio Zaragoza™

Cuando no se encuentren los datos del nacimiento del producto o estén incompletos.
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.

De los archivos del servicio de Perinatologia y la Clinica de Enfermedades tiroideas,
se extrajeron 61 registros de pacientes embarazadas y alguna patologia tiroidea del 1° de
enero de 2000 al 31 de Diciembre de 2002.

Esto;r» registros contemplan dentro del control prenatal la siguiente sistematizaciéon:
en cada consulta: Acudir mensualmente, anotacién de edad, talla y peso de la paciente,
signos vitales, tira reactiva urinaria, Registro Cardiotocogrifico ¥ Ecograma, cuando se
indicara por el médico tratante, signos y sintomas propios de cada patologia. diagnéstico y
tratamiento y plan a seguir , exploracién integral por endocrinélogo, perinatélogo, residente
de la especialidad de Ginecologia y Obstetricia y personal de Enfermeria.

Se le realizan estudios de laboratorio de forma rutinaria que comprende el estudio
de férmula roja y formula blanca, quimica sanguinea, tiempos de coagulacion y examen
general de orina por lo menos cada 2 meses, asi mismo una toma al inicio de perfil tiroideo
que comprende medicién de TSH., T4 total, T3 total, T4 libre, T3 libre, y en por lo menos.
una ocasion mids durante su control prenatal. Y se otorga cita subsecuente por lo menos
una al mes o mas cercana en caso de asi ameritarlo.

La resolucion de cada embarazo se decide de forma individual y segun eran las condiciones
maternas y fetales en el momento del mismo y ésta fue decisién del obstetra que se
cncontraba a cargo en ese momento en la unidad.

Los datos de las pacientes y sus recién nacidos fueron obtenidos de los expedicentes

correspondientes y se anotaron en las cédulas de recoleccion de datos (anexo 1).
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De las 63 pacientes, se excluyeron 32, de las cuales 12 pacientes no correspondieron a la

Clinica de Enfermedades Tiroideas, 20 pacientes no cuentan con datos de los productos al
nacimiento, por no haber nacido en ésta institucién o por haberse extraviado el expediente.

Para el anilisis de los resultados se utilizaron pruebas estadisticas como Chi-cuadrada y

Prueba de Mann Whitney.
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RECURSOS UTILIZADOS.
Para la realizacion del presente estudio se utilizaron los siguientes recursos.

RECURSOS HUMANOS :

e Meédicos Subespecialistas Perinatolélogos.

e Médicos Subespecialistas Endocrindlogos

e Meédicos Residentes de segundo y tercer afio de la especialidad Ginecologia
y Obstetricia.

e Personal capacitado del servicio de enfermeria.

e Personal capacitado del servicio de laboratorio clinico.

RECURSOS FISICOS:

e Area de consulta de la unidad de Perinatologia del Hospital.

»  Mesa o cama de exploracién.

e Biscula, baumanémetro, termdmoetro, tiras reactivas urinarias, pinardr, cinta
métrica, guantes de latex. gel lubricante y conductor, gasas, jeringas de. 10y
20 cc, agujas, tubos para toma de muestra de laboratorio, hojas de papel.
maquina de escribir, papel carbdn, lapiz, boligrafo, sillas y escritorio.

e Monitor para Registro cardiotocografico.

« Aparato para Ultrasonografia.
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RECURSOS FINANCIEROS:
A continuacién se dard un costo aproximade de cada recurso utilizado durante un
dia de consulta perinatal en la clh;xica de Enfermedades Tiroideas expresado cn pesos.
e Costo de consultorio por paciente al dia $300.
e Costo de monitor para registro cardiotocogrifico por paciente al dia. $600
e Costo d’e Aparato de ultrasonografia por paciente por dia $300
. Cos;c de pérﬁl tiroideo comipleto en laboratorio $1000
e Costo de biometria hemadtica , quimica sanguinea , tiempos de coagulacién y

exdmen general de orina cn laboratorio $1200

TESIS CON
FALLA DE ©:
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CRONOGRADMA DE ACTIVIDADES PARA REALIZACION DE
PROYECTO: RESULTADOS PERINATALES DE LA CLINICA DE
ENFERMEDADES TIROIDEAS DEL HOSPITAL REGIONAL
“GENERAL L. ZARAGOZA™.

RUCOLLCCION DE DATOS ¥ REALIZACION DEL PROYECTO
ENTRECGA DE ANTEPROYECTO
Lo RECOLECCION Y ANALISIS D RESULTADOS

ENTREGA DE TESIS APROBADA.

-,

34




DISCUSION.

Este estudio se realiz6 con la finalidad de describir la evolucion y los resultados
del control prenatal de las pacientes con patologia tiroidea, incluyendo la valoracion de los
productos al nacimiento con una metodologia sistematizada que se contiene en los registros
fundamentales del servicio, constituyéndose en una norma ¥ guia técnica a los
procedimientos realizados, garantizando una buena evolucién a las pacientes de ésta
clinica y resultados éptimos tanto en las madres como en los recién nacidos.

Siendo un Riesgo. Relativo para la poblacién con antecedentes familiares de
patologia tiroidea que sufrc hipertiroidismo asociado a embarazo del 6.88 (95%)
(Streieder, Prummel, et al 2003) nos manifiesta la importancia de deteccion de las
patologias tiroideas antes del ;:mbarazo, tomando en cuenta quc el hipotiroidismo
subclinico y clinico sc presenta en mujeres adultas de un 0.3 a 7.5% (Wang & Crapo. 1997)
y de un 0.9 a 4.4 % para hipertiroideas (Konno, et al., 1993) (Hollowell et al.. 2002), siendo
la incidencia anual de hipotiroidismo en mujeres adulias de 3.5/1000 mientras que en
hipertiroidismo es de 0.8 /1000. Cifras que no sc encuentran lejos de nuestra poblacién de
estudio en cuanto a proporcion y distribucidn de la enfermedad, ya que sabemos ahora la
incidencia dec la patologia tiroidea presentada en nuestra poblacién que corresponde a
51%. esto traduce una frecuencia para las hipotiroideas del 26% , para las hipertiroideas del
17% y para las eutiroideas del 8%: y que son comparables para evaluar los factores dc
riesgo, la evolucion pregestacional, y una vez embarazada la paciente, dar a temprana edad
gestacional ¢l manejo y el seguimiento adecuados, ya que el namero mayor dec consultas

TESIS CON 1 s
FALLA DE «.iUEN
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acudidas y el tratamiento oportuno e indicado dan una mejor oportunidad para el adecuado
desarrollo in utero del producto asi como para disminuir la aparicion de complicaciones
tanto maternas como neonatales. (Ogilvy-Stuart 2002).

Por uiltimo se decbe enfatizar que la atencidn integral a ésta patologia inicia con el
diagnéstico oportuno por el Médico Familiar quien lo refiere al Obstetra y éste a su vez al
servicio de alta tecnologia como es el de. Perinatologia conju'ntzimyen'té con. el

Endocrindlogo.

A medida que el equipo multidisciplinario se cbmpromété cdn ‘la tpacienle

embarazada con patologia tiroideca. brindara no solo apoyo al tr'\ta.mxemo medlco, sino

confianza y scguridad para traducir un meJor pronosuco para el bmomlo. (I'ukao.

Takamatsu, et al.. 2003).

36




CONCLUSIONES.

La incidencia en la poblacién de la Clinica de Enfermedades Tiroideas del
servicio de Perinatologia es del 51% para la enfermedad tiroidea en general,
siendo para cada tipo de enfermedad: el 26% para hipotiroideas, el 16% para
hipertiroideas y el 8% para eutiroideas.

Se observé que un control prenatal con una metodologia sistematizada nos da la
posibilidad de otorgar el 1 tratamiento adecuado y oportuno, reduciendo de
forma significativa la presencia de complicaciones maternas y/o nconatales.
(1abla 3 )

Existe un mayor riesgo de complicaciones del producto en aquellas madres que
cuentan con mds edad y ademas que no reciben tratamiento farmacolégico.
(tablas 1 y 2; grafica 1)

La presencia de complicaciones del producto se encuentra relacionada
dircctamente con el tipo de patologia tiroidea, siendo la mas relevante el grupo
de las madres hipotiroideas. (tabla 1; grafica 1) ] »
La poblacion de pacientes embarazadas del Hospital Regional *General Ignacio

Zarapoza™ con patologia tiroidea es predominantemente de tipo hipotiroidea.
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ANEXO 1.
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.
RESULTADOS PERINATALES DE LA CLINICA DE
ENFERMEDADES TIROIDEAS.

HOSPITAL REGIONAL “GRAL. I. ZARAGOZA”

1 2 3 4 5 [

EXPEDIENTLE

EDAD

GESTAS

PARAS

CESAREAS

ABORTOS

OBITOS

ECTOPICOS

EDAD GEST.
1°CONSULTA

EDAD GEST
U.CONSULTA

[# TOTAL
CONSULTAS

TSH INICIAL

TSI FINAL

T3ITOTAL IN

T3 TOTAL FI

T3 LIBREIN

T3 LIBRE F1

T4 TOTAL IN

T4 TOTAL ¥I i

T4 LIBRE IN i !

T4 LIBRE FI N |

PARTO/CESAR

TRATAMIENTO
FARMACOLOG.

COMPLICACION
MNATERNA

PESO

TALLA -

APGAR i

SILVERNMAN

CAPURRO

COMPLICACION
PRODUCTO

OTROS
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ANEXO 2. TABLAS Y GRAFICOS

TABLA 1 RESULTADOS PERINATALES DE LA CLINICA DE TIROIDES DEL HOSPITAL
REGIONAL™ GRAL. I ZARAGOZA : : .

"‘EUTIROIDEAS VHIP’ERTIROIDEAS HIPOTIROIDEAS  Total

NO. PACIENTES S0 . 31
COMPLICACIONES 1 U e ‘ 2. 3
MATERNAS . .

COMPLICACIONES 2 o 3 , 5
PRODUCTO . ; ‘ ,
RESOLUCION DE 1 6 , 3 10
EMBARAZO POR » . =
PARTO :
RESOLUCIONDE 4 4 : ) 213 G 21
EMBARAZO POR S . :
CESAREA

* Fuente: Expedientes de la Clinica de Enfermedades Tlrmdeas, servnc:o de Permatologla (2001-
2002) R 3

Tabla 2. GRUPOS DE EDAD DE LAS MADRES QUE ACUDEN A CONTROL PRENATAL.

GRUPO EDAD EUTIROIDEAS . .HIPERTIROIDEAS . HIPOTIROIDEAS : : Subtotal
MATERNA N e At e

1 DE 18 A 1 8 g Gt
20 ANOS o . :

2 DE 21 A 1 2 e % 5
25 ANOS s L,

3 DE 26 A o) 6 3 °
30 ANOS .

4 DE 31 A 2 2 a9 13
35 ANOS

5 DE 36 O 1 o) 1 2
MAS
ANOS =

Total . R - PR 10 . 16 31

* Fuente: Expedientes de la Clinica de Enfermedades Tiroideas, servicio de Perinatologia (2001-
2002) T ERE

[ TESE COF_ °
\ ?f\j{j;!\ 15
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Tabla 3. GRUPOS DE EDAD GESTACIONAL AL ACUDIR A LA PRIMERA CONSULTA

GRUPO EDAD EUTIROIDEAS HIPERTIROIDEAS HIPOTIROIDEAS Subtotal
GESTACIONAL .

1 DE 12 o} 4 o] 4
SEMANAS O h
MENOS

2 DE 12.1 a 6 13 23
SEMANAS A
28.0 L

3 DE 28.1 A40.0 1 0 3 4
SEMANAS )

4 DE 40.1OMAS 0O o) 6] o]

Total 5 10 16 31

* Fuente: Expedientes de la Clinica de Enfermedades Tiroideas, servicio de Perlnalologla (2001-
2002) g A g

Tabla 4.GRUPOS EN RELACION AL NUMERO DE CONSULTAS ACUDIDAS DURANTE EL
CONTROL PRENATAL EN LA CLINICA DE ENFERMEDADES TIROIDEAS it

GRUPO NUMERO DE HIPERTIROIDEAS HIPOTIROIDEAS EUTIROIDEAS - " Subtotal

CONSULTAS

1 DE1A6 2 0o 8
CONSULTAS B

2 DE7 A 12 3 6 6 15
CONSULTAS S

3 13 O MAS o 4 : 4 8
CONSULTAS

Total 5 10 16 31

* Fuente: Expedientes de la Clinica de Enfermedades Tiroideas, servicio de Perinatologia (2001-
2002)
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GRAFICA 1. RELACION ENTRE COMPLICACIONES DEL PRODUCTO TIPO DE
PATOLOGIA TIROIDEA Y EDAD DE LAS PACIENTES

‘Fuente: Expedientes del servicio de Perinatologia H.R. "Gral. I: Zaragoza"'
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GRAFICA 2. COMPLICACIONES MATERNO-FETALES CONTRA CONSULTAS

18
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O COMPL. MATERNAS |,
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@COMPL. FETALES
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