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Resumen: La paciente embarazada con disfuncion tiroidea experimienta multiples riesgos
y complicaciones maternos y fetales, Durante éste estudio se intent6 identificar la frecuencia



de disfuncion tiroidea en las embarazadas pertenecientes a embarazo de Alto Riesgo del
Hospital 10 de Octubre.

Introduccion: Dentro de los multiples cambios fisiol6gicos presentes en el embarazo, la
glandula tiroides, cuyas hormonas son indispensables para la migracion neural y
mielinizacién del cerebro fetal. Durante el primer trimestre la tiroides materna tiene el papel
principal, por lo cual una disfuncion podria afectar al binomio, la princpial, el hipotiroidismo
ya sea primario o subclinico pueden asociarse a estados hipertensivos maternos, anemia,
diabetes gestacional, dresprendimiento de placenta, hemorragia obstétrica, entre otros,
presentando un alto riesgo de morbi-mortaldiad materno-fetal. Es por ello que la realizacion
de medicién de TSH podrian ayudarnos a un diagndstico oportuno, e iniciar tratamiento
para disminuir los riesgos antes mencionados.

Objetivo general: Determinar la frecuencia disfuncion tiroidea en pacientes embarazadas
en la Clinica de Embarazo de Alto del Hospital Regional 1° de Octubre.

Material y métodos: Con ayuda del personal de Archivo Clinico se analizaron expedientes
de los pacientes que pertenecieron a la clinica de Embarazo de Alto Riesgo del hospital
Regional 1° de Octubre de acuerdo a periodo estimado Marzo 2018 a Febrero 2021. Se
encontraron Unicamente 127 expedientes de pacientes que cumplian criterios de inclusion,
utilizando hoja de datos con variables aignadas. Se obtuvo informacién para la base de
datos en Excel. Se utilizé el criterio de informacion Akaike (AIC) para seleccionar el mejor
modelo de regresién logistica, donde el valor mas bajo indica un mejor ajuste y se estimé
el cociente de momios (OR) como medida de tamafio del efecto para evaluar la asociacion.
Todo el Andlisis se realiz6 utilizando el programa R (R Core Team, 2019).

Resultados: Se analizaron 127 expediente de pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusion y exclusion. Clasificadas de acuerdo a trimestre de gestacion. 10% primer
trimestre, 47% segundo trimestre, 43 % tercer trimestre. Dentro de las principales
comorbilidades se encontraron diabetes o hipertension gestainal correspondientes dentro
del 11 y 1.6% respectivamente. El diagnéstico de hipotiroidismo subclinico en el primer
trimestre 12.2 % (n=5), segundo trimestre 48.8 % (n=20), tercer trimestre 39 % (n=16).
Dentro de los criterios de inclusién se utilizaron valores de perfil tiroideo TSH, T4t, T4l, sin
embargo se obtuvo TSH con una p < 0.001 encontrandose significativa, para lo cual se
podria utilizar anicamente éste valor.

Conclusiones: Para realizar el diagnéstico oportuno de ésta patologia que engloba
muchas comorbilidades durante el embarazo que afectan el binomio, se puede utilizar
unicamente la medicion de TSH. Se obtuvieron mayores datos en el segundo y tercer
trimestre de gestacion, probablemente en relacion a la edad gestacional donde se integran
en nuestro universo de trabajo. La frecuencia de disfuncién tiroidea es alta en el segundo y
tercer trimestre, por seria de vital importancia realizar estos estudios al iniciar el control
prenatal.

Palabras clave: Disfuncion tiroidea, trimestre de gestacion, TSH, hipotiroidismo subclinico,

co-morbilidades.



ABSTRACT

Introduction: Thyroid dysfunction during pregnancy experiences multiple risks and
maternal and fetal complications. During this study, an attempt is made to identify the
frequency of thyroid dysfunction in pregnant women belonging to a High Risk pregnancy at
Hospital 10 de October.

Objective: To determine the frequency of thyroid dysfunction in pregnant patients at the
Alto Pregnancy Clinic of the Hospital Regional 1° de October.

Material and methods: With the help of the Clinical Archive staff, records of patients who
belonged to the High-Risk Pregnancy clinic of the Regional Hospital October 1 were
analyzed according to the estimated period from March 2018 to February 2021. Only 127
records of patients that met criteria were found inclusion, using data sheet with assigned
variables. Information was obtained for the database in Excel. The Akaike information
criterion (AIC) was used to select the best logistic regression model, where the lower value
indicates a better fit and the odds ratio (OR) was estimated as a measure of effect size to
evaluate the association. All Analysis was carried out using the R program (R Core Team,
2019).

Results: The study included 127 patients who met the inclusion and exclusion criteria.
Classified according to trimester of gestation. 10% first quarter, 47% second quarter, 43%
third quarter. Among the main comorbidities, corresponding diabetes or gestational
hypertension were found within 11 and 1.6% respectively. The diagnosis of subclinical
hypothyroidism in the first trimester 12.2% (n = 5), second trimester 48.8% (n = 20), third
trimester 39% (n = 16). Within the inclusion criteria, TSH, T4t, T4l thyroid profile values were
used; however, TSH was obtained with a p <0.001 being significant, for which only this value
could be used.

Conclusions. To make the timely diagnosis of this pathology that includes many
comorbidities during pregnancy that affect the binomial, only the TSH measurement can be
used. More data were obtained in the second and third trimesters of gestation, probably in
relation to the gestational age where they are integrated into our work universe. The
frequency of thyroid dysfunction is high in the second and third trimesters, so it would be of
vital importance to carry out these studies at the beginning of prenatal control.

Key words: Thyroid dysfunction, gestation trimester, TSH, subclinical hypothyroidism,
comorbidities.
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Introduccion. 10

El embarazo experimenta entre otros, cambios en la glandula tiroides para logar
adaptacion de los requerimientos durante la gestacion. Las hormonas tiroideas son
indispensables para la migracion neuronal y mielinizacion del cerebro fetal; durante
el primer trimestre la tiroides materna controla los requerimientos del feto por lo cual
si presenta disfuncion podria repercutir tanto a la paciente embarazada como a su
producto.

Dentro de la disfunciones tiroideas existen dos principales; hipotiroidismo e
hipertiroidismo. En el primero se incluye el subclinico pueden presentar estados
hipertensivos maternos, anemia, diabetes gestacional, desprendimiento de
placenta, hemorragia obstétrica presentando un alto riesgo de mortalidad materna,
y en el feto, presencia de alteraciones desarrollo neuronal, bajo peso, inclusive
perdida fetal. ElI segundo, hipertiroidismo materno puede condicionar cardiopatia
materna, estados hipertensivos, partos pretérminos, por lo tanto, podria ameritar
cuidados intensivos neonatales con riesgo de muerte fetal. Por lo cual es de vital
importancia su deteccion para iniciar un manejo inmediato y disminuir
complicaciones.

En el servicio de embarazo de alto riesgo del Hospital Regional 1° de Octubre se
realizan de manera rutinaria toma de perfil tiroideo para deteccion oportuna, por lo
tanto se realizara una cohorte retrospectiva, descriptiva para evaluar la frecuencia
de disfuncidn tiroidea en nuestra poblacion.

Marco teoérico.

Dentro de las afecciones endocrinolégicas, el hipotiroidismo es el principal, cuya
prevalencia varia segun edad, raza, y sexo. Este padecimiento no presenta
sintomas en la mayoria de los casos. A nivel mundial apartir de los 40 afios prevale
en un 8 a 10 %, y aumenta hasta un 30 % en mayores de 60 afos; es mayor en
blancos y mulatos que en negros y se presenta con mayor medida en mujeres. La
prevalencia del hipotiridismo primario varia entre 0.1 a 2%.(1) La incidencia anual
se ha reportado 3.5 por 1,000 en mujeres y 0.6 por 1,000 en hombres, en la cohorte
de Whickham. (1-2). Con respecto al subclinico, se reporta incidencia de 3a 9 % a
nivel mundial, aumenta hasta un 10 % en mujeres mayores de 55 afios y hasta un
20% en mayores de 65 afios (3).

La glandula tiroides esta formada por las 3 capas de células geraminales,
compuesta principalmente de células foliculares derivadas del endodermo; que
forman un engrosamiento en la linea media de la faringe primitiva, ubicada entre los
arcos bronquiales primero y segundo, estos brotes proliferan ventralmente, se
expanden lateralmente y forman la estructura bilobulada a las 7 semanas de
gestacion.
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La morfogésis se presenta principalmente en los primeros 60 dias de gestacion, por
lo cual es de vital importancia por probable alteracion en miocardio temprano. Se
produce tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), ésta produccion esta regulada por
tirotropina u hormona estimulante de la tiroides (TSH), que se sintetiza y secreta de
la glandula pituitaria anterior. (1)

La hormona liberadora de tirotropina (TRH) es secretada por el hipotalamo y
estimula la secrecion de TSH. Tanto la TRH como la TSH estan reguladas por un
circuito de retroalimentacion negativa de las acciones inhibidoras de T3y T4; y la
somatostatina inhibe adicionalmente la TSH de la hipéfisis anterior (Fig. 1).

La sintesis de tiroglobulina fetal se puede detectar de las 4 a las 6 semanas, sintesis
de TRH a las 6 a 8 semanas, captura de yodo a las 8 a 10 semanas y la liberacion
de TSH con sintesis de T4 alas 12 SDG. (2-3)

/-
& La secresiéon de TSH es
 J

pulsétil, su frecuencia de
4 pulso es liberamente
- reew inferior a 2 horas, con
amplitud 0.6 mU / L. Este
pulso se sincroniza con

TRH

<I

TSH

A4 e
: hCG ’ PRL, _ fenodmeno
¥ independiente de TRH. (4-
Th 5)
Durante la noche Ia
» TG —P Jree Hormones b frecuencia 'y  amplitud
A

aumentan alcanzando un
A Deedase e, Tt pico en el suefio, por lo cual

»> . .
‘,,‘ Placenta Delodnase Tye il TytoreverseTy - se explica cambios en los

>
niveles basales de TSH. (6-
FIGURE 1. Overview of the positive and negative feedback of the hypothalamic-pituitary- 7)
thyroid axis. hCG indicates human chorionic gonadotropin; TBG, thyroxine-binding globulin;
TRH, thyrotropin-releasing hormone. La TSH sérica alcanza su

méaximo a las 21:00 y a las
02:00 hrs, la diferencia entre el nadir de la noche y las concentraciones maximas es
de1a3muU/L. (8)

El suefio previene el aumento adicional de TSH, el cual se ve reflejado en la
privacion del mismo, alcanzando 5-10 mU/ ml. (9-10) La variacion circadiana de la
secresion de TSH puede relacionarse con tono dopaminérgico, que modula la
estimulacion pulsatii de TSH por TRH. (11-12) La edad no tiene un efecto
significativo sobre la TSH sérica, a excepcion de los extremos de la misma. (13)

Estrogen
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En recién nacidos hay un marcado aumento en la TSH sérica alcanzando punto
maximo dentro de las primeras horas postparto, normalizandose en los préoximos
dias. En mayores de 70 afios se puede observar una TSH reducida, aunque
generalmente es un hallazgo patolégico indicando tirocoxicosis exdgena o
enddgena (14,15,16) Por lo tanto se ha documentando una reduccion de los niveles
de TSH conforme avanza la edad, atendandose la TSH en pico nocturno. (17-19)

En el embarazo se presentan diversos cambios fisiologicos, dentro de ellos un
aumento de tamafio de la glandula turoides hasta un 10% en pacientes sin déficit
de yodo y hasta un 20-40% si presentan deficiencia. Ademas se produce un
aumento los requerimientos de Yodo por lo cual la T4 y la T3 aumentan casi un
50%. Sin embargo durante el primer trimestre, debido a la estimulacién cruzada por
la hormona gonadotropina coriénica humana (hGC), se observa una disminucion de
TSH; para lo cual se presentan parametros establecidos por trimestre de gestacion.
Por estimulacion estrogénica, la Globulina Fijadora de Tiroxina (TBG) produce
aumento de niveles de TSH en primer trimestre, llegando a una meseta en la mitad
del embarazo, permaneciendo asi hasta el término. (20). Hasta el 18 % de todas las
embarazadas son positivas para la Anticuerpo antiperoxidasa tiroidea (TPOAb) o el
anticuerpo de tiroglobulina (TgAb). La positividad del primero ha tenido impacto del
estado tiroideo materno en el embarazo y feto; aumentando el riesgo de disfuncion
tiroidea durante el parto o en el postparto (21).

En pacientes con una tiroides sana, existe una adaptacion a los cambios propios
del embarazo; al aumentar la produccion de hormonas tiroides; T4, T3, TSH,
proteina de union a tiroxina, excresion renal de yodo; ésta adaptacion se realiza
atravéz de cambios en el eje hipotalamo-hipofisis-tiroideo.

Los niveles de éstas hormonas tiroideas son necesarias para la migracion neuronal
y le mielinizacion del cerebro fetal (21); por lo tanto es crucial para el desarrollo fetal,
los niveles de tiroxina materna adecuados, sobretodo previo al inicio del
funcionamiento de la glandula tiroidea fetal, recordando que ésta inicia apartir de las
12 semanas de gestacion, y que alcanza un control hipofisiario mediante la TSH en
la semana 20, el cual contribuye a un 30% de la tiroxina de un feto a término.

Existen varias hormonas y sustencias implicadas en el funcionamiento tiroideo y
paso trasplacentario:

-B-HGC: comparte secuencia alfa con LH, FSH, TSH. Por lo cual comparte actividad
tirotropica intrinseca por sus niveles séricos elevados estimulan la glandula tiroidea,
produciendo aumento de la tiroxina libre, mediante feedback negativo, inhibe la
secresion de TSH y TRH. Es importante recordar que HGC alcanzara cifras
maximas en las primeras 12 semanas de gestacion por lo que la actividad tirotropina
en etapas tempranas de gestacion disminuye mas de 80%. Por lo tante los niveles
de TSGH varia durante la gestacion.
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-TSH materna: no atraviesa la placenta.

-TRH: no aumenta durante la gestacién, pero puede atravesar la placenta y
estimular la hipdfisis fetal.

-TBG: aumenta al inicio de la gestacién hasta su punto maximo a la semana 20,
estabilizandose y manteniéndose durante el resto del embarazo, hasta un doble de
valores normales.

-T4 libre: cifras maximas con niveles de hGC, luego se normaliza. Pequefias
cantidades atraviesan barrera placentaria.

Hacia la semana 7 de gestacion las concentraciones circulantes de globulina
fijadora de tiroxina y T4 aumentan, alcanzando un pico maximo en la 16 SDG, (23)
las cuales permanecen hsta finalizar primer trimestre, donde toma papel importante
la hGC materna, estimulando directamente el receptor de TSH; aumentando
produccién de hormona tiroidea con una reduccion de TSH sérica, por lo cual son
menores durante el embarazo que previo a él, se puede observar hasta un 15%
menor en mujeres sanas durante el primer trimestre de embarazo (24), cae 10% en
segundo trimestre, y 5% en el tercero.

Por lo.tanto se puede presentar limite inferior aproximadamente 0.1 a 0.2 mUI/L, y
en un limite superior 0.5 a 1 mUI/L, en relacién en pacientes no embarazadas cuyos
rangos varian de 0.4 a 4 mUI/L. Por lo cual se puede presentar en el primer trimestre
una disminucion hasta 0.4 mUI/L (25). Sin embargo, los niveles séricos de la TSH
por trimestre de gestacion deben identificarse de acuerdo a poblacion, para poderse
realizar se deben tomar en cuenta embarazadas sin enfermedad tiroidea conocida,
con una adecuada ingesta de yodo, con un estado negativo de autoanticuerpos
antiperoxidasa (TPOAD) si se cuenta con ese estudio (21).

Respecto a los autoanticuerpos tiroideos antitiroglobulina (TgAb) o TPOAb estan
presentes de un 2 a 18 % en mujeres embarazadas, presentes en mayor
concentracén en tercer trimestre, pueden atravesar la placenta ademfas de los
tratamientos para hipertiroidismo materno. (24) Los anticuerpos del receptor de TSH
(TRAD) incluyen 2 tipos de autoanticuerpos: inmunoglobulina estimulante de la
tiroides e inmunoglobulina inhibidora de la unién a la tiroides. La primera se une a
receptores de TSH promoviendo produccién de hormonas tiroideas, conduciendo al
hipertiroidismo. La segunda bloquea la union de TSH a los receptores,
disminuyendo produccion de hormonas tiroideas, por lo tanto un hipotiroidismo. En
mujeres con autoinmunidad tiroidea pueden producirse hipotiroidismo debido al
estrés del embarazo, ya que se ve comprometida la capidad de la tiroides para
aumentar la produccion de hormonas. (26).
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Dentro de las principales disfunciones tiroideas en el embarazo se encuentran el
Hipotiroidismo e Hipertiroidismo materno.

-El hipotiroidismo materno puede presentarse entre un 0.2 a 1 % de los embarazos,
se caracteriza por incremento en los niveles de TSH y una disminucion de los niveles
de T4 libre (T4L), presenta datos clinicos inespecificos e inconstantes, que pueden
estar o no asociados al embarazo como lo son cansancio, estrefiimiento, calambres
musculares e incremento de peso, ademas de los conocidos intolerancia al frio,
edema, sindrome tlnel carpiano, piel seca y caida del cabello. Se estima un tercio
de las embarazadas con presencia de sintomas clasicos, un tercio datos clinicos
moderados, el resto pueden ser asintomaticos. (22).

Los efectos gestacionales pueden ser de relevancia, debido a que aumentan el
riesgo de presentar alguno de los siguientes, incrementando morbimortalidad
perinatal: Preeclampsia (44%), Anemia (33%), Bajo peso fetal al nacer (30%),
Pérdida fetal (20%), Alteraciones estructurales (20%), Desprendimiento de placenta
(20%) , Hemorragia postparto (20%) y la muerte fetal.

Aunado a lo anterior, existe una vinculacion entre el hipotiroidismo no controlado y
alteraciones en el neurodesarrollo fetal, con mayor riesgo de alteraciones en
desarrollo neuroldgico y puntuaciones mas bajas de test de inteligencia infantiles.
Por lo cual una oportuna deteccién, y un control subsecuente pueden disminuir o
evitar la presencia de alguna de las alteraciones ya comentadas, sobre todo si se
detecta desde el primer trimestre. Por lo cual se recomienda identificar a la paciente
hipotiroidea en la primera visita obstétrica ( pre concepcional o en el momento de
diagnosticar el embarazo) (22)

Para su diagnostico se define una disminucion de la T4 libre y un aumento de TSH
sérica, sin embargo es necesario tener parametros, establecidos de acuerdo al
trimeste de gestacion. Se adjuntan valores en tabla 1.

TRIMESTRE TSH T4 total T4L

Primero 0,1-2,5 mUl/l 5-12mcg/dI Valor pregestacional
Segundo 0,2-3 mUl/I 7.5-18 mcg/d| Valor pregestacional
Tercero 0,3-3 mUl/I 7.5-18 mcg/d| Valor pregestacional

Tabla 1. Valores normalidad TSH segun trimestre de gestacion

-El hipertiroidismo materno se carecteriza por una disminucién de TSH y aumento
de T4 Libre, presente en un 0.2 % de embarazos; de éstos un 95% son
representados por enfermedad de Graves. Dentro de los signos y sintomas del
hipertiroidismo se encuentran nerviosismo, temblores, taquicarida, aumento en
evacuaciones, sudoracion excesiva, intolerancia al calor, insomnio, pérdida de
peso, palpitaciones, hipertension; en presencia de Enfermedad de Graves se
encuentran oftalmopatia, dermopata (mixedema localizado o pretibial.
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La tirocoxicosis materna mal tratada se asocia a mayor riesgo de insuficiencia
cardicada materna o preeclampsia con datos de severidad. (27-28)

Dentro _de los efectos fetales y neonatales, se presenta aumento de partos
prematuros, bajo peso al naccer, hidrops fetal, hipertiroidismo neonatal y posible
pérdida fetal. (27-29).

-El hipertiroidismo _subclinico se presenta en aproximadamente 1.7 % de mujeres
embarazadas (30), se diagnostica con una TSH baja y niveles de T4L dentro de
parametros normales (31), no se ha demostrado efectos adversos en el embarazo
y, debido a que el tratamiento médico podria tener efectos sobre el efecto al
atravesar la barrera placenta, no se esta justificado en el embarazo.

-El hipotiroidismo subclinico durante el embarazo tiene una prevalenciade un2 a5
%, presentandose una TSH sérica elevada y T4L normal, (32-34). Aunque existe
controversia acerca de su asociacion o no con efectos adversos durante el
embarazo, ademas de complicaciones posibles; no estd de mas conocer que se
podrian presentar, al igual que en hipotoridismo clinico materno, mayor incidencia
de parto prematuro, desprendimiento prematuro de placenta, ingreso de recién
nacidos a cuidados intensivos, preeclampsia ademas de diabetes gestacional (32,
35, 36)

Por lo anterior, en pacientes en donde observemos factores de riesgo o
sintomatologia asociada a alguna disfuncion tiroidea debemos estar obligados a
realizar un cribado universal, sobretodo para disminuir la morbi-mortalidad materna
o fetal en caso de no presentarse una deteccion oportuna, ademas de repercutir en
el futuro del neonato.

Concluyendo que aunque no se recomienda una deteccion universal de disfuncion
tiroidea, se debe realizar en pacientes con factores de riesgo, sospecha clinica o
con presencia de embarazo de alto riesgo;y de ser asi se podria realizar una
medicion de TSH, en caso de presentar alteracion se debe completar el estudio de
funcion tiroidea para completar diagnostico; y asi valorar manejo evitando morbi-
mortalidad materno y fetal.

Material y métodos

Con ayuda del personal de Archivo Clinico se analizaron expedientes de los pacientes que
pertenecieron a la clinica de Embarazo de Alto Riesgo del hospital Regional 1° de Octubre
de acuerdo a periodo estimado Marzo 2018 a Febreso 2021. Se encontraron Unicamente
127 expedientes de pacientes que cumplian criterios de inclusién, utilizando hoja de datos
con variables aignadas. Se obtuvo informacién para la base de datos en Excel. Se utilizé el
criterio de informacion Akaike (AIC) para seleccionar el mejor modelo de regresion logistica,
donde el valor mas bajo indica un mejor ajuste y se estimé el cociente de momios (OR)
como medida de tamafio del efecto para evaluar la asociacion. Todo el Analisis se realizo
utilizando el programa R (R Core Team, 2019).

Este protocolo fue aprobado por los comités de Investigacion y de Etica en Investigacion
del hospital.
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Resultados.

Caracteristicas de los sujetos

La muestra del estudio incluyd 127 mujeres de 17 a 46 afos. El peso, talla e IMC de la
poblacion total fue de 74 (14) kg, 1.59 (0.06) my 29.3 (4.7) kg/m?, respectivamente. El perfil
tiroideo, evaluado en términos de los niveles de TSH, T4ty T4l fue de 2.76 (1.68) mUI/L,
10.36 (1.90) nmol/L y 0.75 (1.04), respectivamente. El 47% de los pacientes se encontraba
en el segundo trimestre de gestacion, seguido del 43% en el tercer trimestre y el 10% en el
primer trimestre. Los grupos de gestas con mayor incidencia fueron dos gestas (34%), una
gesta (29%) y tres gestas (20%). La presencia de diabetes o hipertension gestacionales se
identifico solo en el 11% y 1.6% de los pacientes, respectivamente.

Frecuencia de la disfuncién tiroidea

Las caracteristicas de los pacientes con y sin hipotiroidismo se describen en la

Tabla 1. La presencia de hipotiroidismo se presentd en el 32% (n=41) de las embarazadas.
El 49% de las pacientes con hipotiroidismo se encontraba en 2do trimestre, el 39% en tercer
trimestre y el 12% en primer trimestre. Con respecto a la presencia de comorbilidades, el
15% presentd diabetes gestacional y no se observd presencia de preeclampsia o
hipertension gestacional.

El peso, el IMC y los niveles de TSH fueron significativamente mayores en las pacientes
con hipotiroidismo con respecto a las pacientes sin hipotiroidismo. Los gréaficos de
asociacion entre los niveles de TSH y peso o IMC se muestran en la

Figura 3. En las variables como edad, talla, etapa del embarazo, numero de gestas o
comorbilidades en el diagnéstico no se identificd diferencia entre los grupos con y sin
hipotiroidismo. La distribucién de las embarazadas con o sin hipotiroidismo en funcion de la
edad, la etapa del embarazo y el nUmero de gestas se muestra en la Figura 1 y Figura 2.

El IMC en las pacientes con hipotiroidismo fue de 30.7 (4.3) en comparacién con 28.6 (4.7)
en las pacientes sin hipotiroidismo (p valor: 0.013) y los niveles de TSH fueron de 4.44



(1.96) mUI/L y 1.95 (0.59) mUIL en
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las pacientes con y sin hipotiroidismo

respectivamente (p valor: <0.001). Con respecto a otras mediciones relacionadas al perfil
tiroideo como T4t y T4l, no se encontrd diferencia estadisticamente significativa entre los

grupos.

Tabla 1. Caracteristicas de los sujetos.

Poblacion total Sin hipotiroidismo Con hipotiroidismo p valor*
(n=127) (n=86) (n=41)

Edad, media (SD) 34.4 (5.6) 34.2 (5.9) 34.7 (5.0) 0.6
<30 afios, n (%) 32 (25%) 23 (27%) 9 (22%) 0.56
>30 afios, n (%) 95 (75%) 63 (73%) 32 (78%)

Peso, media (SD) 74 (14) 72 (14) 78 (13) 0.018

Talla, media (SD) 1.58 (0.06) 1.58 (0.05) 1.59 (0.07) 0.6

IMC, media (SD) 29.3 (4.7) 28.6 (4.7) 30.7 (4.3) 0.013

Perfil tiroideo, media (SD)

TSH 2.76 (1.68) 1.95 (0.59) 4.44 (1.96) <0.001

T4t 10.36 (1.90) 10.33 (2.01) 10.42 (1.67) 0.8

T4l 0.75 (1.04) 0.80 (1.26) 0.63 (0.18) 0.2
Etapa del embarazo, n (%)

ler trimestre 13 (10%) 8 (9.3%) 5 (12%) 0.76

2do trimestre 60 (47%) 40 (47%) 20 (49%)

3er trimestre 54 (43%) 38 (44%) 16 (39%)

Numero de gestas, n (%) 0.82

1 36 (29%) 24 (28%) 12 (29%)
2 43 (34%) 30 (35%) 13 (32%)
3 26 (20%) 17 (20%) 9 (22%)
4 12 (9.4%) 7 (8.1%) 5 (12%)
5 4 (3.1%) 4 (4.7%) 0 (0%)
6 6 (4.7%) 4 (4.7%) 2 (4.9%)
Comorbilidades o diagndstico a su ingreso, n (%) 0.63
Diabetes gestacional 14 (11%) 8(9.3%) 6 (15%)
Preeclampsia 0% 0% 0%
Hipertension gestacional 2 (1.6%) 2 (2.3%) 0 (0%)
Otro 108 (86%) 74 (86%) 35 (85%)
Sin informacion 2 (1.6%) 2 (2.3%) 0 (0%)
Escolaridad, n (%) 0.93
Primaria 1 (0.8%) 1(1.2%) 0 (0%)
Secundaria 8 (6.3%) 5 (5.8%) 3 (7.3%)
Técnica 1 (0.8%) 1 (1.2%) 0 (0%)
Licenciatura 90 (71%) 62 (72%) 28 (68%)
Posgrado 15 (12%) 10 (12%) 5 (12%)




18

Poblacion total Sin hipotiroidismo Con hipotiroidismo  p valor*
(n=127) (n=86) (n=41)
Otro 12 (9.4%) 7 (8.1%) 5 (12%)
Ocupacion, n (%) 0.48
Administrativo 44 (35%) 28 (33%) 16 (39%)
Profesora 30 (24%) 18 (21%) 12 (29%)
Enfermera 14 (11%) 11 (13%) 3 (7.3%)
Médica 9 (7.1%) 8 (9.3%) 1 (2.4%)
Otro 30 (24%) 21 (24%) 9 (22%)
Estado socioeconémico, n (%) 0.81
Alto 1 (0.8%) 1 (1.2%) 0 (0%)
Medio 117 (92%) 78 (91%) 39 (95%)
Bajo 9 (7.1%) 7 (8.1%) 2 (4.9%)
Religion, n (%) 0.17
Catdlica 102 (80%) 67 (78%) 35 (85%)
Cristiana 10 (7.9%) 5 (5.8%) 5 (12%)
Testigo de Jehova 3 (2.4%) 3 (3.5%) 0 (0%)
Agnostica 5 (3.9%) 4(4.7%) 1 (2.4%)
Otro 7 (5.5%) 7 (8.1%) 0 (0%)

*t de Student para variables continuas y prueba Exacta de Fisher para variables dicotémicas

73.3%

26.7%
22.0%

78.0%

NO
Hipotiroidismo

48.8%
46.5%
4.2%
9.0%
Etapa del embarazo

Ter tirmestre
. 2do trimeste
. 3er trimestre

12.2%!

9.3%
NO sl
Hipotiroidismo

Figura 1. Distribucién de las embarazadas con o sin hipotiroidismo en funcién de la A. Edad y B. Etapa del

embarazo
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34.88%

3N.71%

29.27%
27.91%

21.95% Numero de gestas
19.77% )

12.20%

L I S S

8.14%

465% 4.65%

Hipotiroidismo

Figura 2. Distribucién de las embarazadas con o sin hipotiroidismo en funcion del nimero de gesta

Peso
IMC

TSH ' ' TSH

Hipotiroidismo NO sl

Figura 3. Asociacion de la TSH con el A. Peso y B. IMC

Factores de riesgo relacionados con el hipotiroidismo

La regresion logistica fue utilizada para evaluar la asociacion de la edad, el IMC y la etapa
del embarazo con la presencia de hipotiroidismo. Se evaluaron diferentes, modelos, los
cuales se muestran en la Tabla 2. La edad y la etapa del embarazo no incrementaron el
riesgo de manera significativa de que se presentara hipotiroidismo. Después de eliminar la
edad o la etapa del embarazo del modelo y quedarse con el modelo 3 (por tener un menor
criterio de Akaike y ser un modelo ajustado por la edad), el IMC permanecié como un factor
asociado con la presencia de hipotiroidismo (OR: 1.11, IC 95%, 1.02-1.21).
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Tabla 2. Evaluacion de factores de riesgo relacionados con el hipotiroidismo

Modelo Factor predictivo Hipotiroidismo

OR IC 95% p valor AIC
Modelo 1 Edad (>30 afios) 1.14 (0.46-2.99) 0.7872 163.06
IMC 1.11 (1.02-1.21) 0.0171 *
Etapa_del embarazo Referencia
(Ler trimestre)
Etapa del embarazo
(2do trimestre) 0.75 (0.21-2.82) 0.6513
Etapa del embarazo 0.62 (0.17-2.43) 0.4762
(3er trimestre)
Modelo 2 IMC 111 (1.02-1.21) 0.0159 * 161.14
Etapa del embarazo .
. Referencia
(1er trimestre)
Etapa del embarazo
(2do trimestre) 0.74 (0.21-2.81) 0.6483
Etapa del embarazo
(3er trimestre) 0.60 (0.17-2.32) 0.4427
Modelo 3 IMC 111 (1.02-1.21) 0.0176 * 159.58
Edad 1.02 (0.95-1.09) 0.6472
AIC: Criterio de Informacién de Akaike
DISCUSION

Este estudio integré un total de 127 expedientes clinicos, que contaban con perfil tiroideo.
Se evaluaron variables edad, IMC, valores de TSH de acuerdo a trimestre de gestacion,
asociacion con comorbilidades, y variables como escolaridad, ocupacién, estado
socieconomico entre otras.

Las caracteristicas de los pacientes se describen en la Tabla 1, se encontrd presencia de
hipotiroidismo en el 32 % de las embarazadas, de éstas un 49 % (n=20) cursaban el 2°
trimestre, 39 % (n=16) el 3er trimestre y un 12 % (n=5) el primer trimestre.

Con respecto a la presencia de diabetes o hipertension gestacionales se identificd solo en
el 11% vy 1.6% de los pacientes, respectivamente.

Dentro de los criterios de inclusién se utilizaron valores de perfil tiroideo TSH, T4t, T4l, con
media de valores de TSH 4.44 con una (p <0.001). encontrandose significancia estadistica,
no se encontré diferencia estadistica significtiva con T4ty T4l. Relacionado con lo descrito
en la literatura unicamente los niveles de TSH pueden utilizarse como principal estudia para
la deteccidn oportuna de pacientes con hipotiroidismo.

El IMC,los niveles de TSH y peso fueron significativamente mayores en pacientes con
hipotiroidismo, con una media de IMC de 30.7, tal como se describe en la literatura.

En nuestro estudio la mayor parte de nuestras pacientes fueron diagnosticadas durante el
segundo y tercer trimestre, ya que hasta estos periodos son referidad de su primer y
segundo nivel de atencion para integrarse a nuestra clinica de embarazo de alto riesgo, lo
cual no nos permite realizar diagndstico en etapas mas tempranas.

No se encontré relevancia de acuerdo a edad, talla, numero de gestas en el momento del
diagnéstico.
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Es importante sefalar que la finalidad de éste protocolo era evaluar la frecuencia de la
disfuncion tiroidea, los perfiles tiroideos unicamente se identificaron de acuerdo al trimestre
de gestacion, siendo unicamente relevante la medicion de TSH para la misma.

No pudimos determinar las complicaciones tanto maternas como fetales ya que se presento
una reconvsersion de nuestra unidad hopistalaria para atencion de pacientes con COVID-
19, siendo enviadas nuestras pacientes desde la semana 34 SDG a otras unidades
hospitalarias.

Aungue no esta establecido realizacion de medicion de TSH como tamizaje, es de vital
importancia identificar oportunamente factores de riesgo en embarazo desde su primer nivel
de atencion realizar medicion de TSH, y se deberia realizar su envio inmediato a segundo
y tercer nivel de atencion incluyendo todos los estudios de control prenatal

CONCLUSIONES

El universo de trabajo de las embarazadas de nuestra Institucién, Hospital 1° de Octubre,
por si solas entran al programa Embarazo de Alto Riesgo, cumpliendo factores de riesgo
para comorbilidades materno-fetales, por lo cual Incluir relizacién de perfil tiroideo es crucial
para el diagnéstico oportuno de ésta patologia tiroidea, la frecuencia de hipotirodismo
subclnico es de 32 % en nuestra poblacién, Gnicamente se podria realizar medicién de TSH
ya que presenté significancia estadistica en nuestro estudio (p< 0.001).

Las pacientes que ingresan a nuestra clinica de Embarazo de Alto Riesgo se encuentran
,en su mayoria, cursando segundo o tercer nivel de atencion quienes son enviadas de su
unidad de medicina familiar (primer nivel de atencion), por lo cual es crucial que sea ahi,
donde indentifiquen factores de riesgo, incluyendo atencién en el IMC de toda paciente, asi
como identificar comorbilidades, o inclusive realizacion de estudios pertinentes (considerar
realizacion de TSH en pacientes con factores de riesgo) para ser enviadas inmediatamente
a segundo o tercer nivel de atencion. Para no retrasar su tratamiento oportuno.

Nuestro estudio se centrd en identificar la frecuencia de disfuncion tiroidea, no se logro
identificar efectos en el binomio (madre o recién nacidos) debido a que no contamos con
todos los datos necesarios al presentarse la pandemia de COVID-19 nuestro servicio de
Embarazo de Alto Riesgo realizdé referencias de sus pacientes a otras unidades
hospitalarias para atencion de parto.
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