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I. MARCO TEORICO.

1.1 Introduccion.

La tiroides es una glandula endocrina que en el adulto normal contiene dos
I6bulos unidos por un istmo y se sitia inmediatamente por delante y por debajo
de los cartilagos de la laringe; su peso aproximado es de 15-20 g. Existen
tabigues fibrosos que dividen a la glandula en pseudolébulos que, a su vez, se
componen de vesiculas conocidas como acinos o foliculos; ademas tiene otra
poblacién de células, en menor nimero, que son las células C, productoras de

calcitonina y estas intervienen en el metabolismo del calcio.

Embriolégicamente, la glandula tiroides comienza a desarrollarse en la base de
la lengua. Las células que posteriormente constituirdn la glandula, van
descendiendo hasta que alcanzan su sitio en el cuello. Esto ocurre muy
precozmente, ya que alrededor de la tercera semana del embarazo, comienza

la emigracion de las células que han de constituir la tiroides.? 3
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Aproximadamente a los 30 dias del desarrollo del embrion, aparecen los l6bulos
y a los 40 dias se interrumpe la conexion que existia con la base de la lengua,
atrofiandose y desapareciendo este hilo de unién. En la octava semana
empieza a reconocerse la estructura tubular que caracteriza al tejido glandular,
sintetizar y secretar hormonas tiroideas bajo la influencia de la hormona
estimulante de la tiroides fetal alrededor de la semana 11 o 12 de esta etapa
embriologica se considera que las hormonas tiroideas fetales son decisivas
para el ulterior crecimiento y desarrollo fetales del esqueleto y el sistema

nervioso central.’
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1.2 Fisiologia tiroidea.

La funcion normal de la tiroides consiste en la secrecion de hormonas; tiroxina
(T4) y triyodotironina (T3) que influyen en diversos procesos metabdlicos
desempeiiando un papel fundamental tanto en el desarrollo, crecimiento,
metabolismo y funcionamiento de todos los tejidos, especialmente por sus

efectos sobre el consumo de oxigeno y la tasa metabdlica.’

Las hormonas tiroideas se sintetizan y almacenan como residuos de
aminoacidos de tiroglobulina, proteina una glicoproteina de gran tamafo, de
aproximadamente 660Kd. La sintesis de tiroglobulina se da en el reticulo
endoplasmico rugoso de la célula folicular, es modificada en el aparato de Golgi
y almacenada en vesiculas secretoras, luego estas sufren un proceso de
exocitosis y liberan tiroglobulina a la luz del foliculo, el material que se acumula
en la luz recibe el nombre de coloide que constituye la mayor parte del coloide
folicular de la tiroides. En la Figura 1 se resume el proceso de la sintesis de la

tiroglobulina (TG).*
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Figura 1. Sintesis de tiroglobulina.

Capilar Tiroidocito Coloide
—_ |— > I_
Liberacion TG { Oxidacion
/
{ Organificacion
Liberacién Sintesis de TG
de hormonas TG

Desyodacion
T, «—T; y

@

J Prenat Med 2012; 6:64-71.
I": Yodo.
TG: Tiroglobulina.

DIT: Diyodotironina.
MIT: monoyodotironina.

La sintesis y secrecion de hormonas tiroideas se puede dividir en 5 etapas

secuenciales.*
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1. Captacion de yoduro: esta primera etapa consiste en el transporte activo
del yoduro hasta la célula tiroidea, un proceso que es mediado por una
proteina situada en la membrana plasmatica de estas células y que
recibe el nombre de "simportador" Na+/I-. Este proceso ocurre a una
velocidad tal que supera la difusion pasiva del yoduro fuera de la
glandula, estableciéndose un gradiente de presion para el yoduro de 25
(cociente concentracion tiroidea/plasmatica) que puede llegar a 500 o

mas en condiciones fisiopatologica.*

2. Oxidacion y yodacion: bajo la accion de peroxidasas intratiroideas, esta
etapa comprende la oxidacion del yoduro a una forma de valencia mas
alta, capaz de yodar los residuos tirosilo de la tiroglobulina, proceso
llamado de organificacion, para formar monoyodotirosina (MIT) y

diyodotirosina (DIT).*

3. Acoplamiento: consiste en el apareamiento oxidativo de las

yodotirosinas, también mediado por la peroxidasa tiroidea, para formar

yodotironinas: tiroxina (T4) y 3, 5, 3' - triyodotironina (T3) principalmente.*

10
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4. Secrecion: las yodotirosinas y las yodotironinas permanecen unidas a la
tiroglobulina. Las hormonas activas se liberan a la sangre mediante
pinocitosis de la sustancia coloidal folicular en el borde apical de las
células. Durante este proceso se forman las gotas coloidales que se
unen con los lisosomas tiroideos formando “"fagolisosomas". La
tiroglobulina es hidrolizada por las proteasas y peptidasas dentro de los
fagolisosomas y finalmente hay liberacion de T4 y T3 libres hacia la

sangre.*

5. Conversion de T4 en T3 en los tejidos periféricos: la produccién diaria de
T4 varia entre 70 y 90 mcg. y la de T3 entre 15 y 30 mcg. El principal
sitio de conversién de T4 en T3 fuera de la tiroides, es el higado.* El
mecanismo de accidn se inicia por su union a receptores nucleares. La
regulacion de la funcion tiroidea se realiza por un mecanismo de
retroalimentaciéon junto con la hipéfisis y el hipotalamo.! El factor
hipotalamico es la hormona liberadora de tirotropina (TRH), que atraviesa
el tallo de la hipdfisis y alcanza la hipdfisis anterior, donde se estimula la
produccion de hormona estimulante de la tiroides (TSH), que a su vez
estimula el tiroides para la produccion de T4 y T3. Siempre que

hablamos de hipertiroidismo hay que hacer una distincion entre dos

11
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términos que suelen utilizarse de manera sinénima aunque en realidad
no lo sean. El término tirotoxicosis se refiere a las manifestaciones
clinicas, fisiolégicas y bioquimicas que tienen lugar tras la exposicion y
respuesta de los tejidos al aporte excesivo de hormona tiroidea, mientras
que el término hipertiroidismo solo deberia utilizarse cuando la
hiperfuncion mantenida del tiroides produce tirotoxicosis. Por
consiguiente, los estados tirotéxicos se clasifican segun se asocien o no

a hipertiroidismo.*?

Las enfermedades tiroideas se manifiestan por alteraciones cualitativas o
cuantitativas de la secrecién hormonal y el aumento del tamafio de la glandula.
Una secreciéon disminuida origina un hipotiroidismo que conlleva una
disminucién del gasto calérico; a su vez, una secrecidén excesiva da lugar a un
estado hipermetabdlico (hipertiroidismo). Con respecto al tamafio glandular,
éste puede aumentar (bocio) de manera uniforme o focal y se asocia con
aumento, normalidad o disminucién de la secrecién hormonal dependiendo de

la enfermedad de base.*

12
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1.3 Funcion tiroidea y embarazo.

La homeostasis de las hormonas tiroideas se modifica sustancialmente durante
embarazo debido a dos factores fundamentales: el primero es el aumento del
indice de filtracion glomerular que determina la gestacion; como consecuencia
se produce un aumento del aclaramiento renal de yodo, con el consiguiente
descenso de yodo inorganico circulante. El segundo factor es el considerable
incremento (hasta casi duplicar sus valores) de la globulina transportadora de
tiroxina, debido al aumento de la sintesis hepatica inducida por los estrégenos,
con la consiguiente disminucién de la hormona libre disponible, por lo que para
mantener la disponibilidad de las hormonas tiroideas periféricamente, éstas
deben aumentar sus valores totales en plasma; sin embargo, la cantidad de

hormona libre se mantiene dentro de limites normales.®

El metabolismo basal de la embarazada aumenta considerablemente por el
incremento de la vascularizacion que sufre el area uteroplacentaria también
aumenta el volumen de la glandula tiroidea, pero lo hace de manera muy
variable. Respecto a las enfermedades tiroideas autoinmunitarias durante la

gestacién, éstas se ven profundamente afectadas por las modificaciones

13
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inmunolégicas que provoca el embarazo. En el caso del hipertiroidismo
(enfermedad de Graves), la afeccion se alivia a medida que progresa el
embarazo, debido al efecto inmunosupresor de la gestacion; la incidencia de la

funcion tiroidea fetal anormal en la enfermedad de Graves es de 2-12%.%

En el embarazo existe un aumento de las necesidades de hormona tiroidea’ ya
gue las necesidades de T4 aumentan. Durante las primeras 10-12 semanas del
embarazo, la tiroides fetal comienza a producir hormona tiroidea. Sin embargo
depende de la ingesta materna de yodo. La globulina transportadora de tiroxina
(TGB) se eleva hasta el doble durante la gestacion debido a que los estrogenos
estimulan su sintesis y paralelamente se reduce su aclaramiento renal por
cambios en su glucosilacion. Esto provoca una elevacion sérica de la T4 total
alrededor de la semana 10 de la gestacion; elevacién que se mantiene hasta el

momento del parto.®

La hormona gonadotrofina corionica fraccion beta (hCG-B) tras la fecundacién
del o6vulo, aumenta sus concentraciones séricas de modo progresivo,
alcanzando un maximo a las 10-12 SDG. La hCG-B produce una leve
estimulacién del receptor de la TSH debido a su homologia estructural con la

TSH. Durante este periodo, las concentraciones séricas de T4 y T3 libres se

14
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incrementan ligeramente y de forma concomitante se reducen los valores de
TSH, siendo los valores de TSH durante el primer trimestre de gestacion

inferiores a las de no gestantes.® (Tabla 1)

Tabla 1. Comportamiento hormonas tiroideas en los trimestres del embarazo.

1er trimestre 2do. trimestre 3er trimestre
TSH Normal a bajo Normal Normal
Normal Normal Normal Normal
T3 libre (T3I) Normal Normal Normal
T4 total (T4T) Alto Alto Alto
T3 total (T3T) Alto Alto Alto
Captacion de T3 Bajo Bajo Bajo

J Prenat Med 2012; 6:64-71.

15
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1.4 Hipertiroidismo y embarazo.

El hipertiroidismo se define como la disminucion sérica de la TSH <0.1 mU/L o
valores indetectables (<0.01 mU/L), y el incremento sérico de T4 y o T3 en su

fraccion libre.®

El hipertiroidismo subclinico, definido como TSH disminuida con niveles
normales de T4/T3, en general no da lugar a resultados adversos en el

embarazo.®

En el embarazo, se define como un nivel de TSH en suero por debajo de lo
esperado de acuerdo al trimestre en especifico, con niveles elevados de T3, T4
o ambos. Aunque varios valores séricos de TSH se han utilizado en estudios
para definir el hipertiroidismo subclinico en el embarazo, en general no se ha
encontrado un corte para ser asociado con los resultados maternos o fetales
adversos y asi solo exige la vigilancia, pero no tratamiento™®. En la Figura 2 se
ilustran los cambios que sufren las hormonas tiroideas durante el embarazo.

Para referencia de valores diagndsticos se consultara referencia (Tabla 2).°

16
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Tabla 2. Intervalos de referencia para TSH por trimestre en el embarazo

Lab/tiempo 1er 2do trimestre 3er 1er aino pp
trimestre trimestre
0.24-
2.99mul/L muUlI/L 2.78muUl/L 2.94muUl/L
T4L 0,26- 0.59-1.56ng/dI 0.65- 0.77-2.26ng/dl
1.92ng/dl 1.25ng/dl

J Prenat Med 2012;6:64-71

Lab: Laboratorio.

TSH: Hormona Estimulante de Tiroides.
T4L: Tetrayodotironina libre.

PP: Posparto.

El hipertiroidismo en el embarazo es poco comun mucho menos frecuente que

el hipotiroidismo, se reporta una incidencia de 0.1% - 3.0%.*2

La causa mas comun de hipertiroidismo durante la gestacion es la enfermedad
de Graves hasta en un 85%, esta es mas frecuentes en mujeres y con una
maxima incidencia en la edad de entre 20-40 afios que coincide con la edad
reproductiva , otras causas incluyen al bocio nodular téxico < 5%,adenoma
toxico, tiroiditis cronica, enfermedad trofoblastica gestacional e hiperémesis

gravidica.'**®

17
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El diagndstico clinico puede ser dificil, pues en cuanto, a los sintomas tipicos
como pérdida de peso o dificultad en ganarlo, palpitaciones, debilidad muscular
y labilidad emocional, ademas los signos oculares o el mixedema pretibial y el
bocio. La onicolisis es bastante tipica de esta enfermedad en el embarazo; por
otra parte la intolerancia al calor, diaforesis, fatiga y prurito resultan en una
exacerbacion de los sintomas normales del embarazo, por lo que representan

mas bien un desafio. '

Los signos mas sugestivos del hipertiroidismo en el embarazo son la dificultad
para ganar peso a pesar de mantener el apetito y la taquicardia en reposo (= 90
Ipm); estos hallazgos también son Utiles para valorar la respuesta al

tratamiento.*’

Tanto en el hipertiroidismo como en el embarazo estan aumentados los niveles
totales de hormonas T3 y T4, por lo que el test diagndstico mas util es valorar el
grado de supresién de la TSH, que sera < 0,1 mU/l en la gestante hipertiroidea,
mientras que una supresion menor de la TSH en torno a 0,1-0,5 mU/l, puede
presentarse en un 10-20% de las mujeres durante el primer trimestre del

embarazo normal por la estimulacion tiroidea de la HCG-3. Una cifra de TSH <

18
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0,1 mU/l'y una elevacion de los valores circulantes de la fraccion libre de T4 y/o

T3 son fuertemente predictores de la existencia de hipertiroidismo.*’

1.5 Tratamiento.

El tratamiento del hipertiroidismo es esencial para prevenir complicaciones
maternas, fetales y neonatales. La meta del tratamiento es normalizar la funcion
tiroidea con una dosis minima de farmacos antitiroideos ya que dosis excesivas

pueden producir hipotiroidismo y bocio fetal.*®

El propiltiouracilo (PTU) y el metimazol (tapazol) son los farmacos que mas
frecuentemente se utilizan. Ambos son tionamidas, que inhiben la yodacién y la
sintesis de TG al competir con de yodo para la enzima peroxidasa. PTU
también bloquea la conversién de T4 y T3 y, puede tener un efecto supresor

mas rapido.*8**

19
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La dosis inicial recomendada para PTU es de 150-450 mg/dia dividida en tres
tomas, mientras que para el metimazol es de 20-40 mg/dia dividida en dos

tomas pudiéndose llevar de 2-4 semanas para observar un cambio clinico.*

En ocasiones, es necesario el uso de betabloqueadores para disminuir los
sintomas adrenérgicos del hipertiroidismo; sin embargo, su uso debe reservarse
para casos especiales y debe descontinuarse pocas semanas antes de la
resolucion del embarazo. En México so6lo contamos con metimazol y
betabloqueadores de estos ultimos el mas utilizados son el propanolol,
administrandose a dosis de 20-40 mg c/8 horas o el atenolol a dosis de 25-50
mg/dia. Es importante continuar el tratamiento durante el puerperio para evitar
la exacerbacion de la enfermedad. Cuando las dosis de antitiroideos son bajas
hacia el final del embarazo, ( < 200 mg/dia de PTU o < 10 mg/dia de metimazol)
la lactancia puede permitirse. Ademas deben realizarse determinaciones

frecuentes de TSH en el recién nacido (RN).*®

La cirugia solo se reserva para casos graves de la enfermedad. El yodo
radioactivo esta contraindicado en el embarazo ya que atraviesa facilmente la
placenta y es concentrado por la tiroides fetal entre 20-50 veces mas que la

tiroides materna a las 12 semanas de gestacion. Esto puede derivar en la

20
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destruccion de la glandula tiroides fetal y causar un hipotiroidismo

permanente®® **

1.6 Complicaciones y lactancia.

En cuanto a las complicaciones del hipertiroidismo no tratado se ha observado
gue se asocia con un mayor riesgo de aborto espontaneo, perdida gestacional
de hasta un 7.9%, parto prematuro hasta un 25%, retraso del crecimiento
intrauterino, muerte fetal, muerte neonatal temprana, preeclampsia grave y
tormenta tiroidea. Puede ocurrir insuficiencia cardiaca congestiva en el 10% de
las mujeres sin tratamiento, especialmente, cuando la exigencia cardiaca

aumenta (p.ej., mediante ejercicio). ** > 2

La tormenta tiroidea o crisis tirotdxica o es una complicacion poco frecuente,
pero grave del hipertiroidismo. En una tormenta tiroidea, las mujeres presentan
sintomas graves de tirotoxicosis como: hiperpirexia, sintoma neuropsiquiatricos,
taquicardia que incluso supera los 140 latidos por minuto (Ipm), nauseas,

vomitos, disfuncién hepética, insuficiencia cardiaca congestiva, diarrea,

21
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deshidratacion, coma y delirio. La tormenta tiroidea puede ser precipitada por
preeclampsia, induccién farmacoldgica del trabajo de parto o placenta previa.
Para evitar la muerte fetal o una deficiencia hormonal permanente, es
importante establecer el estado tiroideo fetal al principio del embarazo de una

mujer con enfermedad de Graves.** *>?*

Estas complicaciones se asocian directamente con el grado de control de la
enfermedad y se presentan mas frecuentemente en la segunda mitad del

embarazo.'® &

La lactancia se permite en madres que ingieren dosis de 200 mg/dia de PTU o
10 mg/dia de metimazol, si la madre recibe 200 mg 3 veces al dia de PTU, el
lactante recibe £ 99 mcg/dia; solo el 0,077% de una dosis ingerida es excretada
por la leche en cambio el metimazol se excreta por la leche en concentraciones
mas altas, ya que no se une a las proteinas del plasma en el mismo grado que

el PTU. Por tanto, se puede utilizar PTU en dosis divididas. ***®

No se aconseja la lactancia si se requieren dosis elevadas de estos farmacos,

debido a las reacciones alérgicas y/o agranulocitosis en el neonato. Es

22
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importante la evaluacion periédica de la funcion tiroidea del RN para asegurar el

mantenimiento de su funcion tiroidea normal.*®

23
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Il. JUSTIFICACION.

En el embarazo, la patologia tiroidea ocupa el segundo lugar en frecuencia de
los trastornos endocrinos solo después de la Diabetes mellitus de estas el
hipertiroidismo es mucho menos frecuente que el hipotiroidismo el cual reporta

una incidencia de 0.1-3.0%.* 1220

Durante los ultimos afios, el diagndstico de hipertiroidismo en el embarazo se
ha incrementado debido en parte a que los ensayos para determinacion de
hormonas tiroideas y anticuerpos antitiroideos se han sofisticado. Ademas de
qgue los clinicos solicitan un mayor numero de pruebas de funcién tiroidea en
mujeres que cursan con hiperémesis del embarazo. Esto es debido a que la
hiperémesis gravidica (HG) se presenta en 1-2% de todos los embarazos. Esta
patologia se considera ahora como la causa mas frecuente de hipertiroidismo

transitorio de etiologia no autoinmune. **

El diagnéstico del hipertiroidismo durante el embarazo puede ser dificil, pues,

los sintomas tipicos que presenta la enfermedad suelen ser confundidos en una

24
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exacerbacion de los sintomas normales del embarazo, por lo que representan

mas bien un desafio. *’

El riesgo de complicaciones para la madre y el feto esta directamente
relacionado a la duracion y adecuado control del hipertiroidismo materno

presentando un mayor de complicaciones en el segundo trimestre.?*

Es por estas situaciones resulta necesario investigar la incidencia y morbilidad

asociada al hipertiroidismo en el embarazo en pacientes del Hospital de la

Mujer.

25
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lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El hipertiroidismo durante la gestacion es poco frecuente, se reporta una
incidencia de 0.1%-3.0%. Sin embargo debido al impacto que tiene sobre
morbilidad y mortalidad materna y fetal resulta de suma importancia realizar un

diagndstico oportuno.

En los ultimos afios se ha observado un aumento en la incidencia del
hipertiroidismo durante el embarazo debido al incremento en los medios para
realizar los estudios sobre la funcion tiroidea adecuada, pero sobre todo a los
avances en el conocimiento de la enfermedad con la cual el clinico puede

sospecharla y solicitar los estudios pertinentes.

El diagnéstico generalmente se realiza antes del embarazo o posterior a un
embarazo cuyo resultado se vio afectado por la enfermedad. Durante la
gestacion resulta mas complicado llegar al diagnostico debido a la similitud que
presentan los signos y sintomas de la enfermedad con el propio embarazo. Una

vez realizado el diagnostico se debe iniciar inmediatamente la terapéutica y
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estudios paraclinicos necesarios cuyo propoOsito es prevenir y tratar

oportunamente tanto las complicaciones maternas como fetales.

El tratamiento del hipertiroidismo durante la gestacion tiene como su meta
principal normalizar la funcion tiroidea con una cantidad minima de farmacos

antitiroideos.

Con el diagnéstico y tratamiento oportunos, la incidencia de complicaciones
maternas, fetales y neonatales disminuyen. Por lo anterior es importante
determinar la incidencia de hipertiroidismo y embarazo en el Hospital de la

Mujer.
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IV.HIPOTESIS.

Si se diagnostica y trata oportunamente el hipertiroidismo durante la gestacion,

se puede disminuir la morbimortalidad materna, fetal y neonatal.
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V.OBJETIVOS.

5.1 Objetivo general.

Determinar la incidencia de hipertiroidismo durante el embarazo.

5.2 Objetivos especificos.

e Determinar las principales comorbilidades asociadas al hipertiroidismo y
embarazo.
e Determinar las principales complicaciones gestacionales en este grupo

de pacientes.
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VI. MATERIAL Y METODOS.

Se trata de un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo realizado en
una muestra de pacientes atendidas en el servicio de Medicina Maternofetal de
nuestro hospital durante el periodo comprendido del 1° de enero de 2008 al 31

de diciembre del 2012.

Se excluyeron a pacientes sin seguimiento y con expediente clinico incompleto

para las variables seleccionadas.

Variables incluidas en el estudio:

a) Antecedentes ginecobstétricos:
e Edad.
e Menarca.
¢ Inicio de vida sexual activa.
e (Gestaciones.

e Cesareas.
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Partos.

Abortos.

b) Variables gestacionales:

Control Prenatal (NOM-007-SSA2-1993).
Trimestre de inicio de control prenatal.
Antecedentes personales patologicos.

Via de resolucién del embarazo.

c) Diagnostico de patologia tiroidea:

Pregestacional o durante la gestacion actual.

Trimestre de diagnéstico.

d) Laboratorio:

Hormona estimulante de la tiroides (TSH, ulu/mL).
Fraccion libre de la hormona triyodotironina (T3L, pg/mL).
Triyodotironina total (T3t, ng/ml.).

Fraccion libre de la tiroxina (fT4, ng/dl).

Tiroxina total (Tat, ug/dL).

Hemoglobina (Hb, g/dL).

Hematocrito (Htc, %).

Glucosa (mg/dL).

Creatinina (Cr, mg/dL).
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e Colesterol total (mg/dL).
e Triglicéridos (Tg, mg/dL)
e) Complicaciones de la gestacién actual:
e Primer trimestre.
e Segundo trimestre.
e Tercer trimestre.
f) Variables neonatales:
e Sexo.
e Semanas de gestacion (SDG).
e Peso al nacer.

e Apgar minuto 1y 5.
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VII. RESULTADOS.

Se obtuvo una muestra de 27 pacientes, Edad 27.81+6.12 afios, rango 19-37
afios. Menarca 12.04+1.99 afos, rango 9-16 afos. Inicio de vida sexual activa
(IVSA) 15.96+2.90 afos, rango 12-22 afos. Gestaciones 2.22+1.34
gestaciones, rango 1-5 gestaciones. Primigesta 44.40% (n=12), multigesta
65.60% (n=15). Pacientes sin cesarea previa 92.60% (n=25), una cesarea
3.70% (n=1), dos 0 mas cesareas 3.70% (n=1). Partos: 0.70+1.17 partos, rango
0-4 partos. Nulipara 63.00% (n=17), primipara 18.50% (n=5), multipara 18.50%
(n=5). Aborto 0.56+0.75, rango 0-2 abortos. Sin antecedente de aborto 59.30%
(n=16), uno o mas aborto 40.70% (n=11). Pacientes que cumplieron con control
prenatal (NOM-007-SSA2-1993) 63.0% (n=17). El 40.70% (n=11) iniciaron su
control prenatal durante el primer trimestre, 37.00 % (N=10) en el segundo
trimestre y, 22.20% (n=6) en el tercer trimestre (Grafica 1) ,18.50% (n=5) tenian
antecedente de DM2, el 66.60% (n=18) la via de resoluciéon fue parto, 33.30%
(n=9) la via de resolucion fue cesarea (Grafica 2). Indicacién de ceséarea:
oligohidramnios severo 33.30% (n=3), retardo en el crecimiento intrauterino

(RCIU) 55.60% (n=5), iterativa 11.10% (n=1) (Grafica 3).
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En el 37.00% (n=11) el diagnéstico fue pregestacional. 63.00% (n=17) durante
la gestacion (Grafica 4), de las pacientes diagnosticadas durante la gestacion el
29.40% (n=5) se diagnostico en el primer trimestre, segundo trimestre 35.30%
(n=6) vy, 35.30% (n=6) durante el tercer trimestre (Grafica 5). El 92.60% (n=25)
la causa fue enfermedad de Graves, 3.70% (n=1) bocio toxico multinodular,

3.70% (n=1) adenoma tiroideo (Grafica 6).

El 40.70% (n=11) presentaron complicaciones en el primer trimestre: 18.18%
(n=2) amenaza de aborto, 81.82% (n=9) hiperémesis gravidica (Grafica 7),
25.92% (n=7) presento complicaciones durante el segundo trimestre: 28.57%
(n=2) intolerancia a los carbohidratos, 28.57% (n=2) hipertensién gestacional,
14.29% (n=1) pielonefritis, 28.57% (n=2) Obito (Grafica 8). 59.25% (n=16)
presentaron complicaciones durante el tercer trimestre: 18.75% (n=3)
oligohidramnios severo, 12.50% (n=2) trombocitopenia gestacional, 31.25%
(n=5) retraso en el crecimiento intrauterino (RCIU), 38.0% (n=6) preeclampsia

leve.

El 3.70% (n=1) recibid tratamiento solo con betabloqueador, 48.10% (n=13)

metimazol, ambos 48.10% (n=13) (Grafica 10).
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Variables de laboratorio: T3 5.67+9.9 ng/dl, rango 1-29ng/dl, T3L 5.63+£3.43
pg/ml, rango 2-15 pg/ml. T4t 18.44+7.5 ug/dl, rango 4-29 ug/dl. TSH 1.52+6.3
ulU/ml, rango <0.01-33 ulU/ml. Hb 12.41+1.67 g/dl, rango 10-15 g/dl. Hto
3.67+5.8%, rango 28-46%. Glucosa 85.52+11.39 mg/dl, rango 72-105mg/dl. Cr
0.50%0.21 mg/dl, rango 0.15-0.88 mg/dl. Colesterol 169.7+49.2 mg/dI, rango 92-

258 mg/dl. Tg 154.81+21.19 mg/dl, rango 133-224 mg/dl.

Pacientes con mal control (TSH baja y T4 alta), 70.37% (n=19). Se obtuvieron
25 RN vivos y 2 Obitos. 40.70% (n=11) mujeres, 59.30% (n=16) hombres,
36.48+2.87 SDG, rango 26-39 SDG. Pretérmino 4.0% (n=1), termino 96.00%
(n=24), peso al nacer 2686.89+549.55 g, rango 980-3543 g. Apgar primer
minuto 7.56+1.54 puntos, rango 6-10 puntos, al quinto minuto 8.94+2.0 puntos,

rango 8-10puntos.
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VIIl. DISCUSION.

La prevalencia internacional de hipertiroidismo durante el embarazo es
aproximadamente 1-4/1000 embarazos.'” En este estudio la prevalencia fue
1/1000, siendo la principal causa de hipertiroidismo la enfermedad de Graves, la
cual concuerda con la literatura internacional. En el Hospital de la Mujer, no
contamos con los insumos necesarios para determinar anticuerpos
antiperoxidasa o antitiroglobulina, por lo que para realizar un diagndstico
adecuado. Se requiere de laboratorio externo. Es importante la determinacion
de estos anticuerpos, ya que Mestman y Glinoer reportaron que la incidencia de
aborto espontaneo es cuatro veces mayor en pacientes con anticuerpos

positivos.

La morbilidad maternofetal est4 directamente relacionada con el adecuado
control del hipertiroidismo materno. En nuestro estudio el descontrol hormonal
alcanzo hasta el 70.30%. La principal complicacién fue hiperémesis gravidica
en un 32% durante el primer trimestre. Durante el segundo trimestre se
presentd 6bito en un 28.57%, asi como intolerancia a los carbohidratos 28.57%

e hipertension gestacional 28.57%. En el tercer trimestre la principal
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complicacion fue preeclampsia leve en un 38.0%. Todas las anteriores, se

encuentran acorde a lo reportado en la literatura internacional.

De los embarazos que llegaron al tercer trimestre solo un recién nacido fué
pretérmino 4.0% el resto fué a término 96.0% con peso adecuado para la edad
gestacional, lo que nos habla de que la morbilidad para el feto fue menor hacia

el tercer trimestre del embarazo.
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IX. CONCLUSIONES.

La patologia tiroidea es una de las principales alteraciones endocrinas durante

el embarazo.

La morbilidad materno-fetal solo puede disminuirse mediante el adecuado

control hormonal, por ello es necesario enfatizar, la necesidad de un control

prenatal estricto y la realizacién de un adecuado tamizaje de modo sistematico.
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XI. ANEXOS.

Grafica 1. Inicio de control prenatal

B Primer trimestre
B Segundo trimestre

m Tercer trimestre

En esta grafica se observa el porcentaje de pacientes que iniciaron control

prenatal de acuerdo al trimestre.
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Grafica 2. Resolucion del embarazo

M Parto M Cesarea

En esta gréfica se observa la distribucién de pacientes por via de resolucion del

embarazo.
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Grafica 3. Indicacion de cesarea

B Oligohidramnios severo
HRCIU

M lterativa

En esta gréfica se observa la distribucion por indicacion de cesarea.
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Grafica 4. Diagnostico

M Pregestacional M Durante la gestacion

En este grafica se observa el momento de diagndstico.
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Grafica 5. Diagnostico durante la gestacion

B Primer Trimestre
B Segundo Trimestre

M Tercer Trimestre

En esta gréfica se observa la distribucion de pacientes por el momento del

diagndstico de hipertiroidismo durante la gestacion.
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Grafica 6. Causas de hipertiroidismo

® Enfermedad de Graves
M Bocio Toxico multinodular

= Adenoma Tiroideo

En esta gréfica se observan las causas del hipertiroidismo identificadas en el

estudio.
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Grafica 7. Complicaciones durante el primer
trimestre

B Amenaza de Aborto
B Hiperemesis Gravidica

i sin complicaciones

En esta gréfica se observan las complicaciones del primer trimestre.
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Grafica 8. Complicaciones durante el Segundo
Trimestre

H Intolerancia a los carbohidratos
B Enfermedad hipertensiva inducida
por el embarazo

 Pielonefritis

H Obito

En esta gréfica se observan las complicaciones del segundo trimestre.
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Grafica 9. Complicaciones tercer Trimestre

m Oligohidramnios severo
B Trombocitopenia gestacional
mRCIU

M Preeclampsia leve

En esta gréfica se observan las complicaciones del tercer trimestre.
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Grafica 10. Tratamiento

M Betabloqueador
B Metimazol

= Ambos

En esta gréfica se muestran las opciones de tratamiento utilizadas.
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