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RESUMEN. 

OBJETIVO: Determinar los resultados perinatales en pacientes con patología tiroidea 

quienes llevaron su control prenatal en el servicio de Perinatología del l-Iospital Regional 

"'"General Ignacio Zaragozaº. 

MATERIAL Y METODOS: Se agruparon los datos de 61 pacientes que acudían a control 

prenatal del 1 º de enero del 2001 al 31 de diciembre del 2002, excluyéndose a 30 pacientes 

por no contar con Ja valoración de los recien nacidos~ por contar con otra enfennedad de 

base o por no poseer una patología tiroidea. Se toma en cuenta a la edad de las pacientes. la 

presencia o no de trata.miento farmacológico, el número de consultas acudidas a la Clinica 

de Enfem1edades Tiroideas, la edad gestacional al inicio del control y la presencia o no de 

complicaciones tanto maternas como neonatales. 

Se utilizan pru.ebas estadísticas como Chi-cuadrada y Mann Whitney Test para encontrar 

significancia estadística dentro de los grupos de patología tiroidea que en este estudio. se 

dividieron en 3: hipotiroidcas (n=16). hipert.iroideas (n=lO) y eutiroideas (n=S). 

RESULTADOS: Se encuentra una incidencia de .51 para patología tiroidea en la población 

de la Clínica de Enferntedades 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 

gcstacional al acudir a la primera consulta .. siendo significativa para el grupo que acude 

antes de cumplir la semana 12 de gestación. Así mismo, se encuentra significativa· al 

comparar al grnpo de madres que no reciben tratamiento farmacológico y los productos que 

presentan complicaciones al nacimiento. Por último .. se encuentra una P significativa al 

comparar el tipo de patología tiroidea y la presencia de complicaciones del producto 

encontrando relevancia en el grupo de las hipotiroideas. 
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DISCUSION: La incidencia de la patología encontrada en éste estudio arroja cifras 

comparables a las de la población mundial reportadas en la literatura~ por e11o la 

importancia de conocer e identificar a tiempo las variables de riesgo dentro del control 

prenatal como Jo son las tomadas en cuenta en nuestro estudio~ ya que traducirán un 

pronóstico para la presentación o no de complicaciones maternas y/o neonatales durante el 

control prenatal y en el nacimiento. 

Todo esto nos lleva a marcar Ja 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 binon1io óptimos resultados perinatales. 

~ c-:z,;¡ í 
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SU!\ll\IARY 

Objetive: 
The purpose ofthis study was to determine thc perinata1 outcomes on thyroids patients \vho 
had prenatal control in perinatology service in the RegionaJ Hospital ºGeneral Ignacio 
Zaragoza··. 

Study Design: 
Wc pcrfonned a nonconcul"Tent retrospectivc analysis. Thc data 'verc co11ccted and 
analyzcd into the Regional hospital ··1.gnacio zaragoza·· perinatal database bcnvecn january 
1 .. 1 2001 to deccn1ber 31 2002. we revie"ved mcdical record of 30 patients. 30 patients werc 
e.xcluded by the tbllow reasons: does not has newborn valoration. does not has thyroids 
desease and because has other base deseases. We took present thc maternal age. 
farmacology treatrnent or not. nutnbcr ofvisit to prt!natal control. gestational agc at the first 
control prenatal visit and thc 1naternal or ne,:vborn complications Statistical analysisi \.vas 
done by using the X2 test and l\.1ann-\.\'hitney U test. a P value oí OS was cosidered 
statistically significant. Patients with thyroids patology wcre catcgorized into 3 gropus· 
hipothyroids (n= 16). hipcrthyroids (n= l 0) an cuthyrnids (n=S) 

Rcsults: 
Thc ovcrall incidcncc oíthyroids patology in thc thyroids clinic \vas 0.15%. Wc found P 
valucs < .OS in to the gropu \vith maternal con1plications and gcstational age be statistica11y 
significant on the gropu \vith gestational agc more thnn 12 v.reeks'.More than we tbunded 
statistically significant 10 con1pared thc kind of thyroid~ patology and thc newborn 
complications "''"ere 111orc significant in to thc hipothyroids group. 

[1iscussion: 
Thc ovcrall incidcncc fbundcd in the study was sin1ilar to the \.vor1 population reponed in 
thc litcraturc. that was the point to kno\.\t and recognised at time the risk factors in to the 
prenatal control tike us in this study. becausc wc can pronosticed maternal or/and 
complication during prenatal control and the delivcry moment. 
This is the reason bccause the prenatal control regular and the adequate n1edical staff can 
idcntificadc paticnts with risk tbr and givcher optimal prenatal rcsults. 
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PROBLEMA. 

Los resultados perinatales que se obtienen en la clínica de Enfern1edades 

Tiroideas c:n d Hospital Regional ~·General Ignacio Zaragoza•• son un reflejo n1as del 

diagnostico oportuno .. tratan1icnto multidisciplinario y seguimiento hasta la culminación del 

embarazo. gracias a un protocolo de manejo de éstas patologías. con varios esquemas 

individuali?...ados de fárn1acos y medidas generales indicados para cada una de ellas.. ya 

sea descncadc:nuda por sufrir hipcrfunción o hipo función de la glándula . 
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ANTECEDENTES. 

Las enfermedades del tiroides son muy frecuentes en la mujer durante la vida 

reproductiva; sin embargo. es importante señalar que durante la gestación existen caJllbios 

importantes como consecuencia de una combinación compleja de factores específicos 

como son: 

CaJllbios en las concentraciones séricas de la globulina trasportadora de hormonas 

tiroideas (TGB). 

Efecto de la gonadotropina coriónica humana (hCG) sobre la tiroides materna. 

Alteraciones en los requerimientos y en la .. depuración del yodo durante el 

embarazo. 

Modificaciones en la regulación autoinmune 

El papel que juega la placenta en la deshalogenació~ d~·las hol'IT1:01u1s tiroideas (1) 

Por tanto. su función anormal puede afectar en _f'o~a ~ignificativa: 
- -

El curso del embarazo 

La salud del feto 

La condición de la madre y el recién nacido en el período posparto (2) 

Así mismo~ es necesario comprender los mecanismos fisiológicos de adaptación 

endocrina durante el embarazo~ antes de interpretar como patológicos los datos clínicos o 

las alteraciones de lnhoratorio que se presentan durante el mismo. 

--------~- ·--~--- ·-----
r~N f 
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FISIOLOGIA TIROIDEA MATERNO-FETAL. 

ANATOMIA Y FISIOLOGIA TIROIDEA. 

El peso de la glándula tiroides es entre 15 y 25 gramos y se encuentra ubicada 

delante del cartílago cricoides~ consta de dos lóbulos conectados por un istmo. Cada lóbulo 

se divide en lobulillos y cada lobulillo contiene a su vez 20 a 40 folículos. En total. la 

glándula tiroides contiene aproximadamente 3 nlillones de folículos. El folículo consiste en 

un anillo de células foliculares que rodean gran cantidad de coloide . .La síntesis de hormona 

por la glándula requiere de yodo. El yodo de la dicta se reduce a yoduro y se absorbe en ~l 

intestino delgado. El rnovhnicnto de yoduro de la sangre al interior de la glándula es un 

proceso que requiere energía~ pues la concentración en la glándula es 30 veces mayor que 

en la sangre. Después de su transpone a la glándula se efectúa la halogenación del yoduro9 

proceso que involucra la conversión de yoduro a yod0 9 mismo que se une a residuos de 

tirosil y a la síntesis subsecuente de yodotironinas. que es cauilizadas por la enzima 

peroxidasa. 

El yodo se almacena en la -glándula como tiroglobUlina, una Prohoiinona ·cán un 

peso molecular de 6609 000 daltons, conteniendo seis moléculas de T3 y T4 ... así ·como 

monoyodo y diyodotirosinas. La tiroglobulina se almacena en el coloide. Bajo el estímulo 

de TSH9 la tiroglobulina pasa del coloide a las células tiroideas y es digerida por protcasas9 

resultando en la secreción de T4 y T3.El transporte de yoduro está bajo el control de la 

hormona estimulante del tiroides (TSH) .. limitando la biosintesis de la hormona . 

. ,.., .. ""'. ~r:; -----. TsSIS '- -~ f 
:' .~ T T' A _D_._E __ -_. ___ i.;.(.I_' E-''N:..;. -c_il 
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La glándula tiroides sintetiza. y secreta las hormonas tiroideas: L-tiroxina (T4) y L-

triyodotironina (T3). La concentración de hormona libre circulante está regulada por el eje 

hipotálamo-hipófisis-tiroides. La hormona tiroidea libre entra en la célula, donde T4 se 

convierte en T3; ésta última controla el metabolismo al regular la expresión de genes y la 

síntesis de proteínas. 

T4 contiene cuatro átomos de yodo por molécula y T3 .. tres. En la mujer no 

embarazada la glándula toma 80-100 mcg al día para la síntesis hormonal. 

La TSH es responsable de estimular el transporte de yoduro a la glándula .. de la 

halogenación del yoduro. de la síntesis de tiroglobulina y .. por último .. de la digestión de 

ésta y la secreción de T4 y T3. La TSH estimula estas acciones mediante la unión a 

receptores específicos· en las membranas plasmáticas de las células tiroideas activando a la 

¿idenilciclasa, enzima que cataliza la formación de AMP cíclico. 

Cada día.,. aproximadamente 90mcg de T4 y 30 de T3 son secretados por la glándula. 

Ambas circulan unidas a proteínas plasmáticas. T4 tiene una mayor capacidad de unión y 

una vida media larga .. de alrededor de una semana. El recambio diario de T4 es de sólo el 

10%, T3 tiene una fracción libre mayor que la de T4 cori una vida media de un día y un 

recambio diario del 75o/o. La globulina fijadora de tiroxina (TGB) es sintetizada por el 

hígado; el 75o/o de T4 está unido a ella.,. el 15% a la preaJbfunina fijadora de tiroxina y el 

10% restante a Ja albúmina. Es la hormona libre Ja que alcan7...a su acceso a la célula. 

Toda la T4 del cuerpo es sintetizada por Ja glándula tiroides .. mientras que sólo el 

20% de T3 pro·vicnc de la mistna y el 80% rest01nte se convierte a nivel periférico. En la 

mayor parte de los tejidos .. particularmente en el hígado y el riñón .. T4 es metabolizada a T3 

mediante deyodinación. La T3 .. entonces~ atraviesa la membrana celular para entrar al 

núcleo.,. donde se une a receptores y sefiala las respuestas celulares. Lo afinidad de T3 por 

\ 
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los receptores nucleares es 1 O veces mayor que la de T4. hecho que probablemente es 

responsable de la mayor actividad biológica de T3. 

La 5 deyodinación de T4 a T3 incluye la pérdida de un yoduro del anillo externo de 

T4 por la deyodinasa tipo l. La deyodinasa tipo 111 remueve el yoduro del anillo interno de 

T4 resultando en la formación de T3 reversa que carece de actividad metabólica y que es. 

en esencia. el mecanismo de inactivación de T4. En un individuo sano, aproxin1adarnente el 

35% de T4 se convierte en T3 y el 40% a T3 reversa. 

Como se mencionaba~ la producción de T4 y T3 por la tiroides está bajo control de 

Ja TSH. Esta es una hormona sintetizada por Ja hipófisis anterior y es una glucoproteína 

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 está a su vez controlada por los niveles 

circulantes de T4 y T3 libres. Los niveles elevados de T3 y T4 proporcionan una 

retroalimentación negativa a la hipófisis que tiene como resultado la supresión de la TSH. 

La hormona liberadora de tirotropina (TRH) es un tripéptido secretado por el 

hipotálamo que estimula la liberación de TSH. La TRH hipotalámica no alcanza la 

circulación sistémica. (3) 



FISIOLOGIA TIROIDEA MATERNA. 

Se considera a la mujer embarazada sana eutiroidea aún cuando pudieran 

presentarse alteraciones en los valores de la función tiroidea. El papel de las hormonas 

tiroideas maternas en ·el crecin1iento y desarrollo fetal permanece en controversia. Se 

revisan a continuación . los cambios en la fisiología materna que ocurren durante el 

embarazo y el desarrollo del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides fetal.(4) 

BOCIO Y DEFICIENCIA DE YODO. 

Dur'1llte el embarazo se presenta un crecimiento· tiroideo leve como resultndo de 

hiperplasia glandular e incremento de li1 vascularidad. pero el desarrollo de un bocio franco 

significa deficiencia de yodo. En regiones con alta ingcsta de és~e se debe investigar la 

presencia de alguna otra enfermedad tiroidea. 

Las causa.o=; de bocio en el embarazo no debidas a una ingesta inadecuada de yodo 

incluyen: 

Enformcdad de Graves 

Tiroiditis de Hashinl.oto 

lngcsta excesiva de yodo 

Tiroiditis linfocftica 

Cáncer de tiroides 

Linfoma 

Tratamiento con litio o tionamidas. 
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GLOBULINA FIJADORA DE TIROXINA. T4 y T3. 

Uno de los CB.111bios n1ás notables y tempranos en la fisiología tiroidea materna es el 

incremento de TBG en respuesta a los niveles elevados de estrógeno. Esta se comienza a 

elevar en las primeras dos semanas del embarazo, se duplica a las 20 semanas y pennanece 

constante hasta el nachniento. Este incremento en TBG se asocia con un incremento 

concomitante de T4 total de T3. Sin embargo., el nivel de hormonas libres pennancce 

dentro de rangos normales, con ciertas variaciones, como una disminución de alrededor del 

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

HORMONA GONADOTROPINA CORIONICA Y TSH. 

La elevación de hCG durante el embarazo tiene un impacto interesante en la 

regulación tiroidea materna. Debido a su similitud estructural, hCG tiene una actividad tipo 

TSl-1 pudiendo estimular la producción de hormona tiroidea en el embarazo normal. 

Temprano en el en1barazo~ parece existir una correlación inversa entre los niveles máximos 

de hCG y los niveles de TSH. Conforn1e hCG se eleva. TSH disminuye y la relación entre 

hCG y la concc;:ntración de T3 libre es lineal. En el segundo y tercer trimestres~ las 

concentraciones medias de TSH alcan7..an una m&;:scta o se incrementan gradualmente. <6) 

TES!:;·- C.;.~i~ - ---¡ 
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FISIOLOGIA TIROIDEA PLACENTO-FETAL 

TRANSPORTE PLACENTARIO DE HORMONA TIROIDEA. 

Contrario a lo que se pensaba antcriormente9 la hormona tiroidea materna tiene un 

rol importante en el desarrollo temprano del feto. 

Algunos autores creen que Ja elevación materna de T4 y en forma concomitante de 

la TGB juegan un papel protector en las etapas iniciales del neurodesarrollo retal. Cualquier 

cantidad de hormona tiroidea que requiera el feto antes de las 10-12 semanas de gestación 

debe ser aportada por Ja tnadre. La existencia de receptores para la hormona tiroidea así 

como la medición de ésta en los tejidos fetales. implica que existe una transferencia 

placentaria. Se sabe~ por otra parte~ que el tCto depende completamente de la madre para el 

aporte del yoduro. (7) 

DESARROLLO DE LA FUNC!ON TIROIDEA FETAL. 

La hormona tiroidea es in1portante en el desarrollo de los mamíferos ya que 

estimula el crecimiento y desarrollo del sistema nervioso central así como de una 

termogénesis adecuada. Es posible detectar TRH en el hipotálamo fetal y TSH comienza a 

conccntrJ.r yodo. La TSH hipofisiaria y sérica son detectadas desde las 8-1 O semanas de 

gestación y sus niveles se elevan gradualmente hasta antes del nacimiento. La T4 total 

sérica se comienza a elevar entre las 10 y 13 semanas acompañada de una elevación 

paralela de Jos niveles de TBG. 
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Los niveles de T3 libre son substanciahnente n1enores que en el adulto. durante la 

gestación .. el trabajo de parto y el nacin1iento. Inn1ediatamcnte después del nacin1icnto. 

existe un pico de TRH y TSH seguido de una elevación de T3 como resultado de un 

incren'lento en la secreción tiroidea así como de un incremento en la conversión periférica 

deT4 a T3. 

La elevación de TSH al momento del nacimiento disminuye a los niveles normales 

del adulto en pocos días como resultado de la retroalimentación negativa por parte de T4 y 

T3. Los niveles neonatales de T4 y T3 disn1inuyen~ posteriormente, a los niveles del adulto 

al cabo de 4-6 sen1anas. No se conoce Ja causa de este estímulo de hipcrtiroxinemia 

transitoria: sin en1bargo, pudiera estar desencadenado por la pérdida de temperatura del 

neonato, y pudiera ser un requisito para la adaptación exitosa de la termogénesis y el 

sistema cardiovascular en la vida extrauterina.(8) 

En los neonatos prc111aturos. los niveles de T4 libres son bajos, los de TSH son 

normales y la respuesta de TSH a TRH es tan1bién nonnal. Los niveles de T4 son 

invcrsan'lcnte proporcionales a la edad gestacional. Estos bebés experimentan un 

hipotiroidisn10 hipotalán1ico por 4 a 20 scn1anas. La consecuencia clínica de éste 

hipotiroidisnuJ transitorio es controvertida~ ya que se cree puede ocasionar una alteración 

del desarrollo neurológico y n1ental alrededor de los 2 años de edad. (9) 



EL LABORATORIO EN LA EVALUACIÓN DE LA FUNCION 

TIROIDEA EN EL EMBARAZO. 

TSH y T4 LIBRE. 

Al interpretar las pruebas de funcionan1iento tiroideo (PFT) en la mujer en1barazada 

se debe tener en mente la edad gestacional al momento del estudio para evitar cometer 

errores con valores limítrofes. Las mejores pruebas para evaluar la función tiroidea en la 

1nujer embarazada son una determinación de TSl-1 de tercera gt!ncración y la concentración 

de T4 libre. Los niveles de T4 y T3 totales gcneraln1entc no son útiles ya que se encuentran 

elevados por la depuración disminuida de TBG estimulada por el hipcrt:strogcnismo del 

embarazo. 

T4y T3 libres se encuentran frecuentemente en el rango normal alto al principio del 

embarazo, posiblctnente por los efectos estimuladores de hCG. 

Las determinaciones de segunda y tercera generación de TSH son indicadores útiles 

de la función tiroidea por sus sensibilidad mejorada para valores bajos. Hacen posible la 

diferenciación confiabh.! de pacientes con hipcrtiruidisn10 y niveles de TSH suprimidos de 

aquellas que son cutiroidcas con niveles de TSH en rango nonnal bajo. 

En el hipotiroidis1110, el nivel de T4 libre se encuentra por debajo de lo normal y la 

TSH se encuentra elevada. En el hipcrtiroidismo~ la TSH se encuentra suprimida por un 

nivel de T4 libre por encima del rungo normal. 

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

en casos de una T4 libre elevada con una TSH inusual mente alta.(1 O) 

14 
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HIPERTIROIDISl\.10 Y EMBARAZO. 

SIGNOS Y SÍNTOMAS. 

El hipertiroidismo se presenta en 2 de cada 1000 embarazos~ y en ocasiones no se 

diagnostica por ser su presentación clínica dificil de diferenciar del aparente estado 

hipermetabólico del embarazo, particularrncnte en el segundo y tercer trimestres. Muchos 

de los signos clásicos del hipertiroidismo como lo son la intolerancia al calor. diafon.::sis. 

piel hún1eda. fatiga, ansiedad. labilidad emocional, vómito, temblor, taquicardia y presión 

amplia del pulso, pueden presentarse aún en una gestación normal. Por ello, signos útiles en 

diferenciación de an1bas entidades, que se presentan en el hipertiroidismo pero "? en el 

embarazo normal. incluyen pérdida de peso no anticipada. onicolisis y taquicardia que no 

disminuye a la nlaniobra de Valsalva. El crecimiento de la glándula y la oftaln1opatía 

infiltrativa frecuentcn1cnte aco1npañan a la tirotoxicosis de la enfern1cdad de Graves~ pero 

su presencia en una mujer cn1barazada no necesariamente refleja una enfern1edad 

activa.(!!) 

Se requiere la con11nnación bioquímica del probable diagnóstico. Una T4 libre 

elevada con un nivel suprimido de TSH son día.gnósticos. 

La evaluación inicial de una mujer embarazada con sospechn de hipcrtiroidismo 

incluyen solamente: detcrminnción de TSH y T4 libre. Debido a que la n1ndre y el íeto 

toleran el hipcrtiroidisn10 moderado. es razonable esperar 3-4 semanas para repetir el 

examen de laboratorio en caso de resultados limítrofes.(12) 

15 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

ENFERMEDAD DE ORA VES. 

El térn1ino hipertiroidismo describe un grupo de alteraciones clínicas y bioquímicas~ 

pero la causa de éste. debe aún ser determinada. Del 90-95% de las mujeres embarazadas 

con hipertiroidisn10 tienen una enfermedad de Graves. desorden autoinrnune mediado por 

anticuerpos que se unen al receptor de TSH. en el cual su etiología puede ser diagnosticada 

con confianza ante Ja presencia de bocio y oftahnopatia. El crecimiento de la glándula no es 

doloroso~ es difuso, firme y homogéneo. Niveles elevados de TSl-1 confirman el 

diagnóstico.( 13) 

ENFERMDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL. 

Así como la mola hidatiíorme o el coriocarcinoma~ puede- ser asociada con niveles 

de hCG 1000 veces mayores al valor normal . y pueden ocasionar hipertiroidismo. 

Aproximadamente el 50% de mujeres con_~enfermedad trofoblá.Stica_ gestacional tienen 

evidencia bioquímica de hipertiroidismo. Siendo los signos clínicos de leve intensidad con 

una pérdida de peso y :fatiga como los más comunes: La glándula tiroides es usualmente 

pequei\a siendo el bocio raro en éstas pacientes. 
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HIPEREMESIS GRA VIDICA. 

Frecuentemente se asocia con hipertirotoxinemia. Rara vez se presentan otros 

síntomas distintos al vón1ito y la náusea con una glándula no crecida. Los niveles de 

anticuerpos tiroideos son normales. El hipcrtiroidisn10 bioquín1ico se asocia con 

hiperemcsis en la mayoría de los casos. 

Entre otras causas de hipertiroidisn10 podcn1os encontrar una tirotoxicosis ficticia ~ 

secundaria a la ingcsta de hon11ona tiroidea exógcna~ así con10 bocio tóxico 1nultinodular o 

en presencia de un nódulo solitario tóxico. 

TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO. 

Los resultados de- un en1barazo con hipcrtiroidisn10 son mejores si el tratan1icnto ya 

ha sido inst<.ilado desde antes de la gestación~ disminuyendo así Ja frecuencia de anomalías 

fetales y complicaciones durante el c1nbarazo y el parto. Teniendo en cuenta que siempre 

debe tratarse,. a excepción de Jos casos 111ás leves. 
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TIV'\TAMIENTO CON TIONAMIDAS. 

El objetivo es controlar la tirotoxicosis el mismo tiempo que se evita el 

hipotiroidismo fetal o neonatal transitorio.(15) El nivel de tiroxina materna debe 

mantenerse en valores normales altos o en los niveles ligerruncntc elevados del en'lbarazo. 

Las tionan1idas son los fármacos con1únrncnte utiliza.dos durante el embarazo. El 

propiltiouraciJo (PTU) es la droga más prescrita en los Estados Unidos,. el carbimazol,. se 

utili7..a predominantemente en Europa. Y en México,. el más utilizado es el metimazol. 

Las tionamidas inhiben la yodinación de la tiroglobulina y la síntesis de 

tiroglobulina cun1piticndo con el yoduro por Ja enzima peroxidasa. El PTU,. más no el 

metirnazol. inhibe la conversión de T4 a T3.(16) 

Después de instalarse el tratamiento. algunas pacientes con1ienzan a demostrar 

iucjorfa clínica al final de la primera o segunda semana., pero el efecto máximo se alcanza a 

la 6-8 sernana. Una vez.que la paciente se encuentra eutiroidea se debe medir los niveles de 

T4 libre 1ncnsualn1ente y disn1inuir la dosis conforme el embarazo progrese para mantener 

la menor dosis posible. En muchas mujeres es posible suspender el tratamiento alrededor de 

las 32-36 sernanas de gestación. 

La frecuencia de efi:ctos colaterales no es grande., en el 1 al 5% se puede presentar 

prurito, rash., fiebre. náusea. broncoespasmo y un síndrome similar al lupus; siendo el más 

in1portantc la agranulocitosis en el 0.1 % de las pacientes. 

Todas las tionamidas cnazan Ja barrera placentaria y se excretan en la leche materna. 

y sin embargo no existen datos que documenten un desarrollo de hipotiroidismo in utero 

por el uso de éstos fármacos. 
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BETA BLOQUEADORES. 

Particularmente útiles para el rápido control de los síntomas de hipertiroidismo. No 

alteran la síntesis o la secreción de la horn1ona. El propanolol a dosis de 20-40 mg dos o 

tres veces al día _ o el atcnolol en dosis de 50-100 mg al día mantienen la frecuencia 

cardiaca materna en 80-90 latidos por minuto. El tratwniento prolongado puede tener como 

resultado efectos colaterales fetales como el retardo en el crecimiento intrauterino, 

disminución del tamaño de la placenta~ bradicardia, hipoglicernia y una respuesta 

subnormal al estímulo hipotóxico. 

YODUROS. 

Frecuentemente utilizados en combinación con tionamidas y bctabloqucadores en 

casos de tirotoxicosis severa o de una torn1enta tiroidea incipiente. Disminuyen la T4 y T3 

sé-ricas en un 30-50 % en 10 días~ inhibiendo la liberación de la hormona aln1acenada. 

Rccon1cndándose el yoduro de potasio en dosis de 5-10 gotas dos veces al día. Debe 

utilizarse por ticn1po cono (no más de dos semanas). ya que el tCto es particularmente 

sensible al cfCcto inhihidor del yodo en exceso. 

La ablación con yodo-131 está contraindicada en el embarazo. 

CIRUGÍA. 

Se puede recomendar la tiroidcctomia en casos de hipertiroidis1no con 

complicaciones severas por una pobre adherencia al tratanlit!nto. Rccon1cndúndosc en el 
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segundo trimestre después de dos semanas de preparación prcoperatoria con yodo para 

disminuir la vascularidad de la glándula así como el uso de tionrunidas y bctabloqueadorcs 

para el control bioquímico y sintomático.(17) 

HIPERTIROIDISMO FETAL Y NEONATAL. 

Se reco1nicnda vigilancia cuidadosa del feto durante un embarazo co111plicado con 

hipcrtiroidismo. de tal manera que se pueda evitar el hipotiroidismo o hipertiroidisn10 fCtaL 

Esta rara con1plicación se presenta en el 1% de: los hijos de madres con cnfc::rn1edad de 

Graves o tiroiditis de Hashin1oto y que puede tener serias consecuencias si no es 

reconocida a tic1npo. 

El hipcrtiroidisn10 fetal se sospecha cuando la frecuencia cardiaca fetal es mayor a 

t 60 latidos por minuto .. existe retardo Cn el crecimiento.. una edad ósea avanzada y 

crancosinostosis. todas ellas pudiendo· ser dctCctadas por ultrasonografia.(18) 

HIPOTIROIDISMO Y EMBARAZO. 

SINTOMATOLOGÍA. 

En Ja mujer embarazada se presenta con una frecuencia de 1 en 1600-2000 

nacimientos. Dificil de confirmar en la paciente embarazada. donde es crucial confirrnar el 
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diagnóstico dado que la paciente con hipotiroidismo tiene;: un mayor riesgo de presentar 

precla111sia, desprendimiento pren1aturo de placenta norrnoinscrta, recién nacidos de bajo 

peso y óbitos. 

Dentro de Ja sintomatologia común se presenta ganancia de peso o incapacidad para 

perderlo9 disminución de la capacidad para realizar ejercicio .. letargo e intolerancia al frío .. 

así como estreñimient09 voz ronca,. caída del cabello,. fragilidad en las uñas y sequedu<l de la 

piel. 

Las mejores pruebas bioquímicas para el diagnóstico de hipotiroidismo son la 

medición 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 está alto y la T4 libre es 

normal. la paciente presenta un hipotiroidisn10 subclinico; relativamente común en las 

n10:.iercs embarazadas y asociado a anticuerpos antitiroidcos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

TIROIDITIS DE HASHIMOTO. 

Enfcnnc:~dad a~~o_inf!lune y_ causa más frecuente de hipotiroidis1no en e! embarazo; 

llatnada también tiroiditiS-linfocÍtica crónica; y presente en el 8 al 10% de las mujeres con 

hipotiroidismo.en- edad_reproduC.tiva. Siendo más frecuente en pacientes que presentan otro 

tipo de dcsor~en autoinmunc como la enfermedad de Addison~ anemia perniciosa y 

rniastcnia gravis .. incluso en pacientes con diabetes mellitus. Se caracteriza. por presentar 

anticuerpos antiPeroxidasa y antitiroglobulina. Frecuentemente presenta bocio el cual 

usuahnente difuso .. ocasionalmente multinodular.(19) 



HIPOTIROIDISMO POSTRA TA MIENTO. 

El tratamiento con yodo radioactivo o tiroidectomia se considera la segunda causa 

de hipotiroidismo en el en1barazo. De las pacientes que recibieron yodo radioactivo. 10-

20% estarán hipotiroideas en los primeros seis meses posteriores al tratamiento; 2-4o/o lo 

estarán cada año de ahí en adelante. 

TIROJDITIS SUPURATIVA Y SUBAGUDA. 

El hipotiroidisn10 puede desarrollarse después de otras formas de tiroiditis 

incluyendo los tipos supurativo y subagudo. La tiroiditis supurativa no es dificil de 

diagnosticar,. ya que la paciente se queja de dolor severo o inflamación en el cuello y tiene 

fiebre. La infección que se presenta frecuentemente en pacientes terminales es secundaria a 

bacterias corno el Stuphylococcus aureus y el Srreptococcus hemoliticus.o bien a hongos, 

como el A~pergillusfu111igatus. 

HIPOTIRIOIDISMO POR FÁRMACOS .. 

El tratamiento con tionmnidas. yoduros y litio inhibe la síntesis y/o la secreción de 

las hormonas tiroideas. La carbamaccpina. fenitoina y la rifarnpicina pueden inc.-cmcntar Ja 

depuración de tiroxina. La arniodarona puede disminuir la conversión de T4 a T3 e inhibir 

la acción de ésta última. 

'\ Tl'.S:~~ C~C':f~ 
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TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO. 

Tan pronto se establece el diagnóstico se inicia el tratamiento de reemplazo a dosis 

de 0.1 a 0.15 mg al día de levotiroxina. La dosis se debe incrementar cada cuatro semanas 

hasta que Jos niveles de TSH regresen al rango normal bajo. Las pacientes que toman 

trata.miento 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 hipotiroidismo congénito ocurre en áreas donde la deficiencia de yodo es severa 

con una incidencia aproxin1ada del 10%. Adcn1ás del probable déficit de desarrollo 

neurológico. el hipotiroidismo materno se asocia con un incre1ncnto al doble del riesgo de 

óbitos, así como incremento en las tasas de mortalidad perinatal y anomalías congénitas. 

Los programas de tamizaje neonatal diagnostican la mayor parte de los casos de 

hipotiroidismo congénito. En muchos casos, no existen nlteraciones clínicas. 

Ocasionalmente, la presencia de dificultad para respirar y alimentarse. la distensión 

abdominal. la ictericia~ la piel seca, la posmadurez. una fontanela posterior grande. la 

ntacroglosia. la hernia umbilical y la hipotermia. permiten establecer el diagnóstico. El 

cretinismo puede semejar un Síndrome de Do\.vn. El tratamiento temprano es efectivo al 

prevenir las anormalidades del desarrollo. 
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TIROIDITIS POSPARTO. 

SINTOMATOLOGÍA. 

Ocurriendo en el 4 al 7% de las mujeres en puerperio.. frecuentemente no es 

diagnosticada ya que los síntomas ocurren después de las 6 sen1anas del seguimiento 

posparto y son. frccuenten1r.::nte atribuidos por la paciente y su fan1ilia,. al estrés de Ja 

llegada de un bebé. Existiendo una fuenc asociación entre la disfunción tiroidea posparto y 

los anticuerpos antipcroxidasa tiroidea y antitiroglobulina. 

El curso clínico de la enfermedad es el siguiente: inicialmente,. se experimenta una 

fase tirotóxica 2-3 n1cses dt!spués del nacimiento. Sinton1as como la fatiga. la pérdida de 

peso~ las palpitaciones y el inarco que se presentan en esta fase tirotóxica son aceptados por 

muchas mujeres con10 un aspecto natural del posparto. Le sigue una fase hipotiroidca que 

ocurre 4-8 meses después del nacimiento y usualmente de presentación clínica más 

evidente; las quejas principales son la fatiga y la ganancia de peso. La piel seca. el 

estreñimiento y la intolerancia al frío no son comunes. El bocio,. que aparece en el 50% de 

las pacientes,. se presenta en este momento y algunas mujeres cursan con depresión. 

Aproximadamente el 80% regresa al estado eutiroideo después de 3-5 meses, aunque el 

hipotiroidismo permanente se desarrolla en el 10-30% de las pacientes. 

En cuanto al tratamiento,. usualmente no es necesario,. si Jos síntomas son 

importantes, se debe iniciar el tratamiento de reemplazo con levotiroxina, y debe 

suspenderse de forma gradual un año después del nacimiento para determinar la condición 

-----~ 
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permanente. Y deben observarse en forma estrecha. ya que poseen un riesgo del 1 0-25o/o 

de una recurrencia C!n embarazos posteriores. así con10 desarrollo de hipotiroidismo 

pcnnancnte.(21) 
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OBJETIVO. 

Determinar los resultados perinatalcs en pacientes con patología tiroidea quienes 

llevaron su control prenatal en el servicio de Perinatología del Hospital Regional uGencral 

Ignacio Zaragoza"'" a través de los siguientes objetivos específicos: 

l. Conocer la incidencia de patología tiroidea en nuestra población 

2. Clasificar la patología tiroidea de acuerdo a la hiperfunción,. hipofunción o 

nonnofunción clínica y bioquímica 

3. Determinar la edad gestacional al momento de ta primera consulta,. la conducta a 

seguir y el tipo de tratamiento para cada grupo. 

4. Evaluar la presencia o no de complicaciones tanto maternas como neonatales. 

'\ TI::SIS CON 
1 FALL.A. DE CRIGEN 
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JUSTIFICACIÓN. 

El conocimiento de los resultados perinatales en el grupo de pacientes con patología 

tiroidea del Hospital Regional ºGeneral Ignacio Zaragoza~\ redundará en una evaluación 

objetiva y analítica que tenga como finalidad la modificación de estrategias encaminadas a 

mejorar: 

et manejo multidisciplinario en etapas tempranas del e111barazo involucrando al 

obstetra,. al pt:rinn.tólogo y al endocrinólogo 

la vigilancia estrecha de la gestación~ incluyendo la realización de pruebas de 

funcionmnicnto tiroideo en forma periódica. evitando en lo posible. la aparición de 

con1plicacioncs. 

la evaluación clínica y bioquímica detallada del recién nacido. 

1.-eSIS C0.N 
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DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Observacional 

Longitudinal 

Retrospectivo 

Descriptivo 

GRUPOS DE ESTUDIO. 

GRUPO DE ESTUDIO: 

Pacientes embarazadas derechohabientcs del 1-Iospital Regional ºGeneral Ignacio 

Zaragozan con algún tipo de patología tiroidea. 

Con control prenatal en el servicio de Pcrinatologia desde el J 0 de enero del 2001 

al 3 1 de Diciembre de 2002. 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

Que haya llevado el control prenatal dentro de Ja clínica de Enf'ennedades tiroideas 

en Unidad de Perinatologia del Hospital Regional uoraL Ignacio Zaragoza.,, 

Con evaluación clínica y bioquín1ica de la función tiroidea dentro del control 

prenatal. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

Pacientes embarazadas con patología tiroidea agregada a otra entidad nosológica 

metabólica o de la Colágena. 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN. 

Pacientes con expedientes incornplc::tos. 

Cuando la resolución dc:l embarazo no se haya llevado a cabo dentro del Hospital 

Regional .. Gral. Ignacio Zaragoza.,. 

Cuando no se encuentren Jos datos del nacimiento del producto o estén incompletos. 
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DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO. 

De los archivos del servicio de Perinatologia y la Clínica de Enfermedades tiroideas, 

se extrajeron 61 registros de pacientes embarazadas y alguna patología tiroidea del 1° de 

enero de 2000 al 31 de Diciembre de 2002. 

Estos registros conten1plan dentro del control prenatal la siguiente sistematización: 

en cada consulta: Acudir mensualmente, anotación de edad, talla y peso de la paciente~ 

signos vitales .. tira reactiva urinaria, Registro Cardiotocográfico y Ecograma., cuando se 

indicara por el médico tratante. signos y sintomas propios de cada patología~ diagnóstico y 

tratamiento y plan a seguir , exploración integral por endocrinólogo, perinatólogo. residente 

de la especialidad de Ginecología y Obstetricia y personal de Enfermería. 

Se le realizan estudios de laboratorio de forma rutinaria que comprende el estudio 

de fórmula roja y fónnula blanca. química sanguinea. tiempos de coagulación y examen 

general de orina por lo menos cada 2 meses. así mismo una toma al inicio de perfil tiroideo 

que comprende medición de TSH. T4 total~ T3 total. T4 libre. T3 libre~ y en por Jo menos. 

una ocasión n1ás durante su control prenatal. Y se otorga cita subsecuente por lo menos 

una al mes o más cercana en caso de así ameritarlo. 

La resolución de cada embarazo se decide de forma individual y según eran las condiciones 

maternas y fetales en el momento del mismo y ésta fue decisión del obstetra que se 

encontraba a cargo en ese momento en la unidad. 

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

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

Clínica de Enfcm1edades Tiroideas, 20 pacientes no cuentan can datos de los productos al 

nacimiento, por no haber nacido en ésta institución o por haberse extraviado el expediente. 

Para el análisis de los resultados se utilizaron pruebas estadísticas como Chi-cuadrada y 

Prueba de Mann Whitney. 
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RECURSOS UTILIZADOS. 

Para la realización del presente estudio se utilizaron los siguientes recursos. 

RECURSOS HUMANOS : 

Médicos Subespecialistas Perinatolólogos. 

Médicos Subespccialistas Endocrinólogos 

Médicos Residentes de segundo y tercer año de la especialidad Ginecología 

y Obstetricia. 

Personal capacitado del servicio de en:fermeria. 

Personal capacitado del servicio de laboratorio clínico. 

RECURSOS FISICOS: 

Area de consulta de la unidad de Perinatología del Hospital. 

Mesa o cama de exploración. 

Báscula.. baun'lanóntctro. tern1ómctro. tiras reactivas urinarias .. pinard~ cinta 

métrica, guantes de látex .. gel lubricante y conductor .. gasas. jeringas de t O y 

20 ce~ agujas~ tubos para torna de muestra de laboratorio .. hojas de papel .. 

máquina de escribir .. papel carbón~ lápiz. bolígrafo, sillas y escritorio. 

Monitor para Registro cardiotocográfico. 

Aparato para Ultrasonografia. 
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RECURSOS FINANCIEROS: 

A continuación se dará un costo anroximado de cada recurso utilizado durante un 

día de consulta pcrinatal en Ja clínica de Eníern1edadcs Tiroideas expresado en pesos. 

Costo de consultorio por paciente al día $300. 

Costo de monitor para registro cardiotocográfico por paciente al día. $600 

Costo de Aparato de ultrasonografia por paciente por día $300 

Costo de perfil tiroideo con1pleto en laboratorio $ J 000 

Costo de biomctría hemática ~ quin1ica sanguínea > tiernpos de coagulación y 

cxámen general de orina en laboratorio $1200 
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CRONOGR.·'1.i\L·'I. DE ACTIVIDADES PARA REALIZACIÓN DE 
PROYECTO: RESLTLTADOS PERINATALES DE LA CLINICA DE 

E;"."FERi\IEDADES TIROIDEAS DEL HOSPITAL REGIONAL 
•·GENERAL l. ZARAGOZA". 
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DISCUSION. 

Este estudio se realizó con la finalidad de describir la evolución y los resultados 

del control prenatal de las pacientes con patología tiroidea .. incluyendo la valoración de los 

productos a1 nacimiento con una metodología sistematizada que se contiene en los registros 

fundan1entales del servicio,. constituyéndose en una nonna y guia técnica a los 

procedimientos reali?..ados,. garantizando una buena evolución a las pacientes de ésta 

clínica y resultados óptimos tanto en las madres como en los recién nacidos. 

Siendo un Riesgo Relativo para la población con antecedentes f'"amiliarcs de 

patología tiroidea que sufre hipertiroidismo asociado a embarazo del 6.88 (95%) 

(Strcieder,. Prunun.el,. et al 2003) nos manifiesta la importancia de detección de las 

patologías tiroideas antes del embarazo, tomando en cuenta que el hipotiroidismo 

subclínico y clínico se presenta en mujeres adultas de un 0.3 a 7 .5% (Wang & Crapo. 1997) 

y de un 0.9 a 4.4 o/o para hipcrtiroideas (Konno, et al., 1993) (Hollowell et al.. 2002), siendo 

la incidencia anual de hipotiroidismo en nu1jcres adultas de 3.5/1000 mientras que en 

hipertiroidismo es de 0.8 /1 000. Cifras que no se encuentran lejos de nuestra población de 

estudio en cuanto a proporción y distribución de la enfermedad, ya que sabemos ahora la 

incidencia de Ja patología tiroidea presentada en nuestra población que corresponde a 

51 %. esto traduce una frecuencia para las hipotiroideas del 26%, para las hipertiroidcas del 

17% y para las eutiroidcas del So/o: y que son comparables para evaluar los factores de 

riesgo, la evolución pregestacional .. y una vez embarazada la paciente .. dar a temprana edad 

gestacional el manejo y el seguimiento adecuados, ya que el número mayor de consultas 

r¡.¡¡icr¡c: -ci(1i7-- -, 
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acudidas y el tratamiento oportuno e indicado dan una mejor oportunidad para el adecuado 

desarrollo in útero del producto así como para disminuir la aparición de complicaciones 

tanto maternas como neonatales. (Ogilvy-Stuart 2002). 

Por último se debe enfatizar que la atención integral a ésta patología inicia con el 

diagnóstico oportuno por el Médico Familiar quien lo refiere al Obstetra y éste a su vez al 

servicio de alta tecnología como es el de Perinatología conjuntamente con el 

Endocrinólogo. 

A medida que el equipo multidisciplinario se comprometa cOn la paciente 

embarazada con patología tiroidea .. brindará no sólo apOyo .-~·- tr~i~ient~-·médico, sino 

confianza y seguridad para traducir un n1ejor - pronóstico para . el binomio. (Fukao. 

Takarnatsu, et al.. 2003). 

---------·---·- ······--
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CONCLUSIONES. 

1. La incidencia en la población de la Clínica de Enfermedades Tiroideas del 

servicio de Perinatologia es del 51% para la enfermedad tiroidea en general, 

siendo para cada tipo de enfem1edad: el 26% para hipotiroideas~ el 16% para 

hipeniroideas y el 8% para eutiroideas. 

2. Se observó que un control prenatal con una metodología sistematizada nos da la 

posibilidad de otorgar el l tratamiento adecuado y oportuno._ reduciendo de 

tbrma significativa la presencia de complicaciones maternas y/o neonatales. 

(tabla 3) 

3. Existe un mayor riesgo de complicaciones del producto en aquellas madres que 

cuentan con más edad y además que no reciben tratamiento farmacológico. 

(tablas 1 y 2; grafica 1) 

4. La presencia de complicaciones del producto se encuentra relacionada 

dircctatnente con el tipo de patología tiroidea~ siendo la más relevante el grupo 

de las n1adres hipotiroideas. (tabla 1; gráfica 1) 

5. La población de pacientes cn1barazodas del Hospital Regional hGencral Ignacio 

Zaragoza•• con patología tiroidea es predominantemente de tipo hipotiroidea. 

--------.-~ -·- - -· -·--
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ANEXO l. 
HO.JA DE RECOLECCION DE DATOS. 

RESULTADOS PERINATALES DE LA CLINICA DE 
ENFERMEDADES TIROIDEAS. 

HOSPITAL REGIONAL .. GRAL. l. ZARAGOZA" 
2 3 4 5 6 

EXPEDIENTE 
EDAD 
GESTAS 
PARAS 
CESA REAS 
ABORTOS 

7 ... 

OBITOS _ _j___ 
f-E,~,-"c07·1'-"·c"°J'°'P""1~c~o=s---+--------1r--------1---- 1-_-- ----- ------tr--------j, 
EDAD GES r. l 1 --- ----
1 ºCONSULTA 1 

EDADGEs1-· ----- ---¡----,-----1------~ ---·-
U.CONSULTA 1 

# TOTAL ---¡-· 
CONSULTAS 1 
l"'S~i!NI~------- --------1------+·-----t------t------+------i 

TSll FINAL 
T3TOTALIN 
TJ TOTAL FI 
TJ LIBRE IN 

BRE FI 
OT/\L IN 1 ! 1 

' 1 -1 1 óT.:u:n----¡----r- ' 1 
~~~!lRE IN 1 ~ -r- ·=---=-¡--- ¡ ____ I __ 

~·~tz:1fffi~+h1-z .LI ·---- ------=¡==-----:------+-----f~~-----1----------1 
1 TR/\TAMIFNTO 1 ' 
l FARMACOLOG. 1 [ 

f CO!'v1PLIC/\CION I 1 -¡-- . 

~~-TERNA 1 1-----+-----t-------+---
I PESO i 1 1 --t-------1 

i}:,.'.!.L.r\. ___ !¡-·-··~ __ -t----- ___ 1 L-----+-----1 
1.·\.PGAR , I 1 

1 s11:vERMAN- - --- --- ---
C/\PURRO 
CC>MPLICACION 
PRODUCTO 

!OTROS 
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ANEXO 2. TABLAS Y GRAFICOS 

TABLA 1. RESULTADOS PERINATALES DE LA CLINICA DE TIROIDES DEL HOSPITAL 
REGIONAL" GRAL. l. ZARAGOZA" 

EUTIROIDEAS HIPERTIROIDEAS HIPOTIROIDEAS 

NO. PACIENTES 5 10 16 

COMPLICACIONES 1 o 2 
MATERNAS 

COMPLICACIONES 2 o 3 
PRODUCTO 

RESOLUCIÓN DE 6 3 
EMBARAZO POR 
PARTO 
RESOLUCIÓN DE 4 4 13 
EMBARAZO POR 
CESAREA 

Total 

31 

3 

5 

10 

21 

* Fuente: Expedientes de la Clfnica de Enfermedades Tiroideas, servicio de Perin~tologla ~2001-
2002) 

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

GRUPO 

2 

3 

4 

5 

Total 

EDAD 
MATERNA 
DE 16A 
20AJ\IOS 
DE21 A 
25AJ\IOS 
DE26A 
30AJ\IOS 
DE31 A 
35 AJ\IOS 
DE360 
MAS 
AJ\IOS 

EUTIROIDEAS 

o 
2 

5 

... - _- ~-·: - -~·'~>" 

6 

2 2 5 

6 3 9 

2 9 13 

o 2 

10 16 31 

... Fuente: Expedientes_ de la Clfni~ de Enfermedades Tiroideas. servicio de Perinatologia (2001-
2002) 
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Tabla 3. GRUPOS DE EDAD GESTACIONAL AL ACUDIR A LA PRIMERA CONSULTA 

GRUPO EDAD EUTIROIDEAS HIPERTIROIDEAS HIPOTIROIDEAS Subtotal 
GESTACIONAL 

1 DE12 o 4 o 4 
SEMANAS O 
MENOS 

2 DE 12.1 4 6 13 23 
SEMANAS A 
28.0 

3 DE 28. 1 A 40.0 o 3 4 
SEMANAS 

4 DE 40.1 O MAS o o o o 
Total 5 10 16 31 

.. Fuente: Expedientes de la Clínica de Enfermedades Tiroideas, servicio de Perinatologla (2001-
2002) 

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

GRUPO NUMERO DE HIPERTIROIOEAS HIPOTIROIOEAS Subtotal 
CONSULTAS 

DE 1 A6 2 o 6 8 
CONSULTAS 

2 DE 7 A 12 3 6 6 15 
CONSULTAS 

3 13 O MAS o 4 4 8 
CONSULTAS 

Total 5 10 16 31 

• Fuente: Expedientes de la CHnica de Enfermedades Tiroideas, servicio de Perinatologfa (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 ser-vicio de Perinatología H.R. "Gral. 1: Zaragoza" 
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