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Tiroides y Embarazo
Garcia L.6pez

RESUMEN

Los trastornos tiroideos ocupan el segundo lugar entre los padecimientos endocrinos
asociados al embarazo debido a que su incidencia es mayor en las etapas reproductivas
de la mujer Se realizo un estudio prospectivo, comparativo y longitudinal para conocer
los resultados perinatales en nuestra unidad hospitalana encontrando una incidencia de
hipotiroidismo de 2 36% e hipertiroidismo de 118%, este grupo en estudio fue
comparado ¢on un grupo control independiente en cada caso, las variables en estudio
fueron' edad materna, paridad, edad gestacional en el momento de la resolucion del
embarazo, peso de los productos al nacimiento y calificacion de apgar realizando un
anahsis estadistco utiizando ia prueba exacta de Fisher encontrando para el
hipotiroidismo en el grupo en estudio en lo referente a la presencia de aborto y bajo peso
al nacimiento una diferencia estadisticamente {p<0 05) en comparacion con el grupo en
control en quien la (p<0 05) se observo en la ausencia de complicaciones asociadas y la
resolucion de embarazo por via vaginal, para e hipertiroidismo en el grupo en estudio
encontramos una {p<0.05) en recién nacidos de bajo peso en comparacion con el grupo
control en donde (p<0 05) se observo en la ausencia de complicaciones matemas
asociadas y la resolucidon del embarazo por via vaginal El resto de las variables
estudiadas en ambos grupos no tuvieron una diferencia estadisticamente significativa El
éxitc en la obtencion de resultados pennatales satisfactorios se basa en el control
endocrino adecuado y una vigilancia perinatal estrecha para disminuir el rniesgo de
morbimortalidad materna fetal

SUMMARY

The thyroid dysfunctions occupy the second place between the endocring sufferings
associated fo the pregnancy because ther incidence it is bigger in the woman's
reproductive stages One camnes out a comparative and longitudinal prospective study to
know the results pennatales in our hospital unit finding an incidence of hipotiroidismo of
2 36% and hipertircidismo of 1 18%, this group in study was compared with a group
independent control 1n each case, the variables in study were. maternal age, parity, age
gestacional in the moment of the resolution of the pregnancy, weight of the products to
the birth and apgar qualification carrying out a statistical analysis using the exact test of
Fisher finding for the hipotiroidismo in the group In study regarding the abortion presence
and under weight to the birth a difference statistically (p <0.05) in comparison with the
group in control In the one who the (p <0 05) one observes In the absence of associate
complications and the pregnancy resolution for via vaginal, for the hipertiroidismo 1n the
group in study find a (p <0.05) in recently born of under weight in companson with the
group control where (p <0 05) one observes 1n the absence of associate maternal
complications and the resolution of the pregnancy for via vaginal The rest of the
vanables studied in both groups didn't have a difference statistically significant The
success in the obtaning of having been sahsfactory perinatales is based on the
appropriate endocnne control and a survelllance narrow perinatal to diminish the nsk of
fetal maternal morbimortalidad

A. TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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TIROIDES Y EMBARAZO
INTRODUCCION.

El hecho de que los trastornos tircideos ocupen el segundo lugar después de la
Diabetes Mellitus como el desorden endocrino méas comun durante el embarazo (1y hace
de esta patologia una de las mas interesantes y mejor conocidas gntre las que pueden
comprometer [a normal evolucién de un embaraze Sin embargo, nes encontramos adn
coh zonas muy obscuras en la comprension global del problema; tales son las de las
relaciones de tas hormonas tiroideas matemas con el feto, e modo en que aquél
desarrolla su sistema metabélico a partir del yodo de la dieta materna vy la influencia que
este hecho tiene en el desarrollo neurcnal, vy por dltimo, el comportamiente de los
anticuerpos antitiroideos durante el embarazo y sobre todo, duranfe el puerperic Todos
estos aspectos, y otros muchos relacionados con los problemas diagnésticos y
terapéuticos que plantea la gestacion, hacen del campo de la patologia tiroidea uno de
los mas apasionantes en el contexto de la endocrinologia humana )

La prevalencia de trastormnos tiroideos en la mujer es elevada y existe una marcada
Preponderancia que se ha refacionado con una mayor susceptibilidad a aiteraciones de
la autoinmunidad Los trastomos tircideos presentan como caracteristicas su aparicion
insidiosa y la baja especificidad de sus manifestaciones Por ello se recomienda
sospechar patologia tiroidea en caso de depresién post-parto, alteraciones menstruales,
sindrome de amenorrea-galactorrea, pubertad precoz o Tretardada, esterilidad
inexplicable o aborto de repeticién Otra observacidn es que en etapas cruciales en que
existen cambios hormonales como son la pubertad , el embarazo, el puerperio y la
menopausia, se presentan modificaciones fisiclégicas de la funcidn tirioidea y ocurren
también trastormos tiroideos

FISIOLOGIA TIROIDEA.

Para la sintesis de las hormonas tiroideas, s necesano un aporte suficiente de yodo
en la dieta, el que se absorbe en el intestino delgado y alcanza rapidamente la tiroides
bajo el efecto de la firotropina(TSH) Dentro de la glandula el ioduro es oxidado de
inmediato para convertirse en yodo elemental y entonces unwse a la tiroxina. Las
moléculas de monoyodotiroxina y diyodotiroxina se combinan para formar tiroxina{T4) y
triyodotironina{T3), las cuales quedan almacenadas dentro de la molécula de tiroglo-
bulina en el interior del foliculo tircideo

La TSH produce una protedlisis y de esta manera las hormonas tiroideas salen a ia
cireulacion, fa remocidn de un atomo de yodo de un anillo fendlico de T4 da origen a T3
Mientras que la remocién de yodo del anillo no fendlico ongina ta T3 reversa(rT3),
principalmente en higado y rifibh una tercer pare de T4 se transforma en T3 vy
aproximadamente 40% se convierte en rT3, que es inactiva biclégicamente; por lo tanto,
cerca de 80% de T3 circulante proviene de la conversién periférica de T4, porserla T35
veces mas activa que la T4, se puede decir que la funcitn de estd es através de T3 La
T4 se puede considerar como una prehormona de T3 y la gran actividad de esta uitima
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es debida a la enorme afinidad de por el recepior nuclear Cerca del 70% de las
hormonas tiroideas circulantes se transportan unidas a la globulina transportadora de
tiroxina (TBG) y el restante 30% se une A preatblmina y albliminga; la T4 tiene mayor
afinidad por la TBG y asi la T3 puede movilizarse mas facilmente Los estrégenos
incrementan la produccién de TBG en el higado y por ello cambios en la concentracion
de estrogenos modifican la cantidad de Hormonas tiroideas circutantes En situaciones
que cursan con una tasa metabdlica reducida se presenta como un mecanismo para
conservar energia, una reduccion de T3con un incremento simultaneo de T3 La
secrecion de TSH esta regulada en el hipotalamo por un mecanismo antagénico: La
neurchormona TRH, tripéptido que estimula la liberacidn de TSH; v por ofra parte la
Somatostatina y [a dopamina ejercen el efecto contrario, 1a T4 se conviette en T3 dentro
de la adenohipdfisis y de esta manera inhibe adicionalmente la sintesis y secrecién de
TSH, Los estrdgenos tienen la capacidad de aumentar (a sintesis de receptores de TRH
en el tirotropo hipofisiario y de esta manera pueden incrementar la secrecidn de TSH,
cemo ocurre durante el embarazo vy la terapia estrogénica Durante la menopausia y la
senescencia disminuyen los receptores de TRH coincidiendo con una menor conversion
de T4 a T3 y como resultado incrementa la TSH (al removerse el Freno de T3 ()

FISIOLOGIA TIROIDEA DURANTE LA GESTACION.

La homeostasis de las hormonas tircideas se modifica sustancialmente en el
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 consiguente descenso del yodo
inorgénico circulante En consecuencia, el tiroides ha de incrementar la captacién de
iodo para mantener estable la produccion de hormonas El segundo factor es el consi-
derable incremento (hasta cas! duplicar sus valores) de 1a globulina transportadora de
Tiroxina{TBG), debido al aumento de la sintesis hepatica inducida por los estrégenos,
con la consiguiente disminucion de la hormona fibre disponible, per lo que para mantener
fa disponibilidad de las honmonas tiroideas periféricamente, éstas han de aumentar sus
valores totales en plasma, si bien la cantidad de hormona libre se mantiene dentro de
limites normales

El metabolismo basal de fa embarazada aumenta considerablemente debido al
incremento de vascularizacién que sufre el area uteroplacentaria También aumenta el
volumen de la glandula tiroidea, pero lo hace de forma muy variable Pequefios
aumentos de volumen del tiroides se consideran normales en cualquier embarazada Sin
embargo, la escasa cantidad de yodo contenida en la ingesta diana determina el que en
algunas regiones geograficas del planeta las embarazadas desarrcllen un bocio a lo
largo de la gestacion

Se considera que con ingestas dietéticas por debajo de 0 10 microgramos por 100,
deberia darse suplementos de sal yodada para evitar el bocio vy, lo que es mas
importante para evitar el dafio fetal
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El diagnéstico del estado tiroideo durante la gestacién tropieza con importantes
dificultades debido a las modificaciones comentadas Podemos medir directamente la
TGB, que se encuentra situada en tasas de entre 30 y 50 microgramos por litro, o
medirla indirectamente a través del test de captacion T3 que mide la incorporacién de
una T3 radioactiva a una resina en competencia con los lugares de unidn que existen en
el plasma de la paciente de modo que cuanto mas alta es la tasa de TGB menor seré la
captacion; tal es la situacion del embarazo, por lo que los valores de este test se sitGan
en el rango hipotiroideo durante la gestacién Otro test usado en la valoracién libre, que
se deriva a partir de los valores de concentracion de la T4 y de la captacién de T3 por la
resina, midiendose de este modo la hormona libre y corrigiéndose la desviacion
provocada por €l aumento de la TGB Este indice de tiroxina libre se mantiene normal
durante el embarazo La determinacién de la TSH da valores nermales durante la
gestacion normal, con cifras siempre por debajo de 8Uiml Cifras elevadas se aprecian
en casos de hipotircidismo primario, no obstante su utilidad principal se va a tener en la
monitorizacion de los tratamientos hormonales sustitutivos

La medicidn de las hormonas tircideas totales T4 y T3 arrojan valores por encima de
lo normal, situandose la T4 entre los 20 y 30 microgramos por 100 y la T3 entre los 100 y
250 nanogramos por 100 Sin embargo, a pesar de este aumento, las tasas libres
circulantes se sitian dentro de los valores normales (tiroxina libre entre 1,6 y 2 4ng por
100). No obstante, a pesar de estas variaciones, el recambio total de firoxina se
mantiene normal. Con cifras de alrededor de 97 microgramos por dia En lo que
respecta a las enfermedades tiroideas autoinmunitarias durante la gestacion, estas se
ven profundamente afectadas por las modificaciones inmunoldgicas que provoca el
embarazo En el caso del hipettircidismo( enfermedad de Graves) la enfermedad mejora
a medida que progresa el embarazo debido al efecto iInmunosupresor de la gestacién 2
La incidencia de funcién tiroidea fetal anormal en la enfermedad de Graves es del 2-
12% ()

EL FETO Y SU FUNCION TIROIDEA.

Se sabe que la TSH materna no cruza la placenta y, hasta hace poco, se pensaba
que tanto la T3 como la T4 eran destruidas activamente por enzimas placentanas, por lo
gue se suponia que el tiroides fetal habria de funcionar de manera auténoma y desde
etapa temprana, con el fin de subvenir a todas las necesidades de su desarrolio a lo
largo de los 9 meses de embarazo Sin embarge hallazgos recientes, parecen demostrar
que el aporte de T4 materna al feto es fundamental para garantizar un desarroflo
neuronal normal desde etapas precoces del embarazo La glandula tiroides es de las
primeras en aparecer en ia etapa embrionaria, haciéndolo como una derivacion del tubo
digestivo a los 16 dias de gestacion A medida que avanza la gestacion, se distinguen
fres etapas: la precoloide, entre la sexta y décima semana, la coloide entre la 107 y 122
semana y la de crecimiento de los foliculos después de la 12%*semana

En el periodo afolicular ya se distingue la presencia de tiroglobuling, si bien la forma
madura no aparece hasta que existen foliculos Entre las 122 y las 14? semanas de
gestacién, coincidiendo con la aparicién de las estructuras foliculares, se inicla la
capacidad para concentrar loduros A pesar de que se ha publicado que la funcion
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tiroidea se Inicia precozmente, incluso a la semana 10 de gestacién, estudios con
radioyodo in vivo demuestra que la concentracion de este 1sétope no parece ser
significativa hasta las 20° a 24? semanas de gestacién, momento en que se establece la
conexién hipotalame-hipéfisis necesaria para la regulacién de la secrecién de tiroxina, lo
que hace pensar gue es en este momento ¥y no antes, cuando el feto es capaz de
controlar su propio metabolismo tiroideo.  Aunque el tiroides fetal es capaz de
desarrollarse y de acumular coloide en ausencia de hipofisis, la TSH es imprescincible
para que se lleven a cabo las funciones secretoras de hormonas tircideas De forma
similar, la maduracién de la secrecién de TSH (hormona que comienza a detectarse en
sangre fetal a partir de las 18-20 semanas) no se realiza hasta que esta totaimente
desarroliado el sistema vascular portal hipofisiario, que permite llegar de forma
adecuada a la adenohipdfisis la secrecion hiportalamica de TRF. La maduracion
funcional del sistema porta hipofisiaric no tiene lugar antes de la 18 semana, lo que
implica que solamente a partir de este periodo puede el tiroides fetal tener autonomia
funcional fisiolégica Sin embargo, se detectan cantidades importantes de TRF de
procedencia pancreatica antes de Ja 182 semana, lo que podria ser una via de
regulacion de la TSH anterior a la maduracion de! sistema portal

Con el aumento de la TSH en la 18-22% semana se produce un aumento correlativo
de la T4 de modo que, a diferencia de lo que sucede en el adulto, en el que las
concentraciones de ambas hormonas son inversas, ambas hormonas aumentan
paralelamente , siendo las concentraciones de TSH siempre mas altas que las del
sujeto adulto La T4 parece ser la hormona fundamental del tiroides fetal, ya que las
concentraciones de T3 sclo aumentan al final del tercer tnmestre de gestacion y
alcanzan tnicamente la mitad de la concentracidn del sujeto adulto, lo que podria
explicar la falta de inhibicion de la TSH fetal

En 1993 se demuestra la presencia den hormonas tiroideas maternas en el liquido
celomico de embriones a partir de la 52 semana de gestacién y en cantidades crecientes
hasta ia 8% semana La presencia de transtiretina en el epitelio celémico aseguraria el
transporte desde el liquido celdmico al vitelo y, desde aquf a la circulacion fetal Pero
ademas se ha visto que el cerebro del embrion desde el primer tnmestre de gestacién es
capaz de transformar la T4 en T3 Esta hormona es esencial Para la correcta
diferenciacin y funcidn neuronal, quedando asi explicado porgue es suficiente la T4
matemna para la correcta maduracién cerebral

A partir de el tercer mes de embarazo se demuestra un incremento exponencial del
niimero de receptores nucleares en las neuronas del SNC, estando ocupados dichos
receptores por {as hormonas tiroideas El niimero de receptores alcanza su maximo
después de las 18 semana, periodo que coincide con el pico maximo de crecimiento
cerebral  Dado que no esta totalmente aclarade el momento en que el tiroides fetal
comienza a producir hormonas, cabe suponer que en estas fases precoces una parte
importante de las mismas son de origen materno  Existen trabajos que demuestran
que la placenta humana deja pasar cantidades importantes de hormonas tircideas de
origen materno Asi, en fetos con defecto total de la organificacion del iodo, la sangre
del cordén tiene concentraciones de T4 que llegan a ser del 50% de las de los fetos con
tiroides normal Estas cantidades serian suficientes para proteger el desarrolio del SNC
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del déficit de T3 y permitir un normal desarrollo del mismo hasta el momento del

nacimiento Sin embargo, el paso de T4 de la madre al feto es muy variable y esta sujeto

a factores a(in desconocidos, por lo que es posible que haya casos en que este paso no

sea suficiente y la proteccion cerebral no sea completa, lo que podria dar origen a dafios
cerebrales que no serian recuperables con el aporte postnatal de T4 (g

Las funciones adecuadas de ambas glandulas tiroideas materna y fetal juegan un
papel importante para asegurar en el feto un desarrollo adecuado neuroldgico e
intelectual sy Los bocios tiroideos fetales revelan un desequilibrio hormonal y  esto
puede traducirse en defectos del desarrolio neurcldgico Inciuso cuando el tratamiento
postnatal temprano se proporciona, cuande el diagnéstice de los trastornos tircideos se
lleva a cabo prenatalmente se ha propuesto la inyeccion intramnidtica de L-tiroxina en
hipotiroidismo vy fa administracién de drogas antitircideas en hipertiroidismo g

Algunos estudios han reportado bajo coeficiente intelectual en nifios de madre
eutiroideas con anticuerpos positivos en comparacién con nifios de madres con
anticuerpos negativos (7 Sin embargo a ultimas fechas hay hallazgos tranquilizadores de
estudios recientes que demuestran que los trastomos tircideos matemos en embarazos
temprano parece no tener efectos adversos en el desarrollo psicomotor y de pruebas
audiolégicas de la decencia a los 9 meses de edad. ()

HIPERTIROIDISMO

La incidencia de hipertircidismo en la embarazada a sido reportada en un range de
0.05-0 2% (@ gy Los nuevos estudios indican que el hipertiroidismo causado por la
produccion inadecuada de gonadotropina Corionica humana (HGC) es la causa pringipal
de anormalidades en las pruebas de funcidn firoidea durante la primera mitad del
embarazo Sin embargo desde un punto de vista clinico el hipertircdismo debidoe a ia
enfermedad de Graves sigue siendo la causa mas importante durante el embarazo (3

HIPERTIROIDISMO CAUSADO POR PRODUCCION INADECUADA DE
GONADOTROPINA CORIONICA HUMANA.

En 1055, Tisne y colbs senalaron la asociacién de hipertiroidismo en mujeres con
tumores trofoblasticos, resultados que fueron confirmados mas adelante, la severidad de
sinfomas de hipermetabofismo van de leves a severos (incluyendo edema agudo
puimonar}, no hay comrelacién entre los valores de las pruebas de la fircides vy de la
severidad de los sintomas y de hecho en muchos casos la sintomatologia esta ausente
a pesar de elevaciones significativas de hormonas tiroideas, e! aumento de la glandula
tiroides no se detecta generalmente, la relacién de transformacién del suero T4 a T3 es
mas alta que en la enfermedad de Graves y en suero la TSH es suprimida o
imperceptible

Los anticuerpos de la tiroides no estan presentes y en los pocos casos que se ha
medido el volumen de ia glandula por RAl el aumento
del volumen tiroideo esta presente La unica terapia eficaz es &l retiro quirurgico del
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nédulo hiperfuncionante Debido a que mucho de estos pacientes tienen sintomas
significativos de hipertiroidismos deben ser pretratadas con iodo, con o sin las drogas
antitiroideas y beta adrenérgicos antes de la evacuacién del nédulo, se estimas que el
20% de mujeres con nddulos tienen hipertiroidismo

El hipertiroidismo en mujeres embarazadas con cuadros severos de hiperemesis fue
descrito originalmente por Bruun y Kristoffersen quienes sugirieron una causa comtn del
estimulo de la tiroides con pacientes con embarazo molar e hiperemesis La
presentacion clinica se caracteriza por nauseas y vomitc entre las 6 —~ 9 semanas,
perdida de peso y cetonuria y la hospitalizacion como resultado de la deshidratacién
significativa en los casos mas severos existen anormalidades de los electrolitos sericos
y en las pruebas de fusion hepatica

En el examen fisico la taquicardia y la deshidratacion con la hipotensién postural son
resultados comunes el bocio esta generalmente ausente y no hay muestras
extratircideas de enfermedad tales como exoftalmus, los anticuerpos de la tiroides no se
detectan los casos mas severos pueden requerir nutricidn parenteral en tales pacientes
la anemia y la hipoproteinemia son comunes Debido a la elevacion significativa de
hormonas tircideas, la taquicardia marcada y [a severidad de la deshidratacion el médico
se enfrente a una situacién dnica en la cual debe elaborar un diagnostico diferencial
entre la hiperemesis gravidica y la enfermedad de Graves (1

La firotoxicosis gestacional transitoria esta asociada con un estimulo direcio de la
glandula tiroidea materna por la gonadrotrof ina coriénica humana y ha mostrado estar
relacionada directamente a cambios con la amplitud y duracidn de los valores pico HGC,
el sindrome es usualmente transitorio observado al final del tercer trimestre y
frecuentemente esta asociado a hiperemesis)

La maycria de investigadores cree que un nivel inadecuado en el suero de HGC es la
causa del hipertiroidismo gestacional transitorio. La HGC asi como la hormona
luteinisante (LH), hormona foliculo estimulante (FSH) y TSH es miembro de una familia
de hormonas con glicoproteinas que contienen una alfa subunidad comin y una beta
subunidad especifica, la HGC estimula la tiroides humana incluso en embarazo normal
temprano y baja los niveles de suero de FSH incluso a niveles himperseptibles ademas
hay un lazo inverso entre los niveles de suero de TSH de HGC en embarazos
tempranos Alternativamente la HGC puede ser modificada en el tejido materno
resultando una molécula con actividad tirotropica elevada estos mecanismos aun
discutidos (11y¢12)

HIPERTIROIDISMO CAUSADO POR LA ENFERMEDAD DE GRAVES

El hipertiroidismo debido a la enfermedad autoinmune de Graves es la causa que
lleva mas comdnmente a la tirotoxicosis durante el embarazo, su mayor incidencia va de
la segunda a cuarta década de la vida lo cual concuerda con los afios productivos de la
mujer. 3 Durante el embarazo el hipertiroidismo severo es encontrado raramente
porque el diagnostico y el tratamiento es llevade previamente vy también porque la
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enfermedad de Graves ftiene un curso suave en la embarazada debido a una
disminucién de los mecanismos de defensa autoinmune Una reduccién en el nimero de
leucocitos CD4 y de la actividad humoral ha sido reportada

En el momento del parto el incremento de las células T suprimidas por el feto
desaparece y una exacerbacién de la enfermedad de Graves puede estar presente, la
incidencia de tirciditis post-parto es variada y se ha reportado hasta un 66%. (14) Se ha
asociado a varios factores como un sexo femenino del recién nacido, tiroiditis post-parto
en un embarazo anterior, una historia familiar de enfermedad tiroidea y tabaquismo
matemo 1s)

La tormenta tiroidea raramente ha sido reportada la preeclampsia y |z falla cardiaca a
sido observada en 5 de 8 mujeres hipertiroideas embarazadas en quienes el tratamiento
tiroideo fue iniciade después del parto, interesantemente la mujer hipertiroidea
embarazada a pesar de la normalizaciéon de la funcién tiroidea después del tratamiento
permanece hiperdinamica con frecuencia cardiaca elevada y baja resistencia vascular
respecto a la mujer embarazada eutiroidea (g)

PRESENTACION CLINICA

El diagnostico clinico de hipertiroidismo durante el embarazo puede ser dificl, el
embarazo normal puede simular muchos de los sintomas tales como intolerancia al calor
y palpitaciones En mujeres con hipertirgidismo los sintomas iniciales mds comunes son
palpitaciones, intolerancia ai calor, debifidades proximales de los musculos, disnea e
irfitabilidad Dos de los datos de més sugestivos de hipertiroidismo durante el embarazo
son: [a falta de aumento de peso a pesar de buen apetito y taquicardia persistente. (1

El embarazo complicado con hipertiroidismo es reconocido como una causa de
morbilidad en los resultados fetales mostrando una incidencia de perdida fetal de 7.9% vy
nacimientos prematuros en un 25% y mayor incidencia de restnccion del crecimiento
fetal en el caso de mujeres no tratadas

Mamotani, en un gran estudio de embarazadas hipertiroideas, observo 25 7% con
aborto espontaneo vy 14.9% con parto prematuro en comparacion con 128% y 95%
respectivamente en mujeres embarazadas que estuvieron eutiroideas

Las malformaciones congénitas tales como anencefalia, ano imperforado y labio
hendido han sido reportadas con una incidencia de 6% en recién nacidos de mujeres
embarazadas hipertiroideas no tratadas, en neonatos de madres eutiroideas después del
tratamiento con propiltiourasilo (PTU) o metamizol (MMI) no se observaron
malformaciones congénitas g Idealmente la hipertiroidea debe ser eutiroidea antes de
considerar la concepcién para evitar la incidencia de morbilidad materna y neonatal (19
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COMPLICACIONES MATERNALES Y FETALES POTENCIALES EN
HIPERTIROIDISMO NO CONTROLADO 3

Maternal Fetal

Infeccion Hipertiroidismo

Parto pretérmino Hipertiroidismo neo-natal
Falla cardiaca congestiva Bajo peso al nacimiento
Desprendimiento prematuro de placenta

La terapia de disfunciéon tiroidea necesita una cooperacion estrecha entre el
endocrindlogo vy el ginecologo {16) El tratamiento antiroideo es la terapia de eleccién de
la embarazada MMI y PTU rapidamente atraviesan la placenta humana debido a su
afinidad con la albtimina serica en general es recomendado que las dosis bajas son
efectivas en el control del hipertiroidismo materno para evitar elipotircidismo y bocio En
un estudio se observo que las dosis mas bajas de PTU han controla el hipertiroidismo
materno causando una disminucién de T4 serica y un incremento de TSH en el feto, la
dosis de PTU y de MMI estén entre 50 y 450 mg 5, y 20 mg La dosis usual de inicio de
PTU es de 300 - 450 mg diariamente o el equivalente de MMI, la dosis de PTU de 800
mg es empleada ocasionalmente sin efectos colaterales E! PTU y MMI son igualmente
efectivos en la restauracién del eutiroidismo materno, la medida de tiempo para
normalizar las pruebas funcionales fue de 7 a 8 semanas respectivamente, nosotros
usualmente iniciamos con 20 mg de MMI y evaluamos la funcidn tiroidea por examen de
T4 y de T3 cada cuatro semanas ajustando la dosis de MM hasta tener concentraciones
sericas de T3 y T4 en el rango superior de lo normal No es Util el examen de TSH
especialmente en el inicio de la terapia porque la TSH toma varias semanas en regresar
a limites normales

Porque el PTU atraviesa la harrera placentana con mas dificultad que lo hace el MM!
el PTU ha side recomendado por otros autores como la droga de eleccidn en mujeres
embarazadas hipertiroideas, no obstante en dosis de 50 - 450 mg de PTUy 5~ 20 mg
de MMI causa efectos similares en la funcidn tiroidea materna y fetal

El iodo libremente atraviesa la barrera placentana y la administracion materna de
canhdades de farmaco de 10do puede causar bocio fetal e hupotiroidismo ademas el iodo
no es generalmente recomendado en el tratamiento de hipertiroidismo durante el
embarazo, esto es aceptado mundialmente El iodo a dosis de 6 — 40 mg dianos a sido
empleado en el tratamiento de hipertiroidismo leve en embarazadas residentes de Japén
v se a observado que solo 2 de 35 recién nacidos se elevaron las concentraciones de
TSH serica, Las drogas blogueadoras beta adrenergicas principalmente el propranolol
ha sido usado en embarazada hipertiroidea sin embargo el interés acerca de sus efectos
perjudiciales tales como bradicardia fetal e hipoglicemia perinatal a llevado al empleo de
estos medicamentos sole temporalmente antes de fa tirodectomia, las dosis usuzles
recomendadas son de 20 40 mg cada 6 — 8 hrs, 0 el Atenolol 25 ~ 50 mg dos veces al
dia, los sintomas mejoran después de algunos dias de Ia terapia, lo dosis se ajusta
hasta mantener la frecuencia cardiaca hasta 70 — 90 latidos por minuto En un estudio en
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el cual los betabloqueadores fueron utilizados conjuntamente con el Carbimazol en un
grupo de 33 embarazadas hubo una incidencia creciente de aborto espontaneo (1) (g

En el pasado la ahmentacién al seno materno en madres tratadas con drogas

antitiroideas estuvo prohibida, sin embargo estudios cuidadosos han documentado

después de una dosis de 400 mg de PTU las concentraciones de la droga en la leche

fue de un 10% de aquellas que presentan 90 mg de PTU sérico en la leche recolectada

en 4 hrs Ademas concentraciones de hormonas tircideas de recién nacidos de madres

que fueron tratadas con dosis terapéuticas de PTU y MM! estuvieron dentro de limites

normales

La cirugia ha sido una conducta exitosa en el tratamentc de la embarazada
hipertiroidea, sin embargo solo un estudioc comparo el efecto de la cirugia y el
tratamiento antitiroidec Ha sido mostrado que 3 de las 10 muperes tratadas
quirirgicamente abortaron y otras 2 tuvieron parto prematuro, de las 6 mujeres tratadas
con drogas antitiroideas, 2 tuvieron parto prematuro, 1 de ellas asociada a preeclampsia

FARMACOS UTILIZADOS PARA EL MANEJO DEL HIPERTIROIDISMO.

Drogas antitiroideas *

Propiltiouricilo 150 myg.c/8 hrs.
Metimazol 10-20 mg ¢/12 hrs
B-bloqueadores

Propranolol 20-40 mg.c/ 6 -8 hrs
Atenolol 25-30mgec/12 hes

* dosis usual de inicio 1a cual se ajusta de acuerdo a los resuitados de las pruebas de functdn tiroidea

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo no es un acontecimiento comun del embarazo pero es importante
reconccerle tempranamente, Las complicaciones de hipotiroidismo son: Hipertension
inducido por el embaraza, preeclampsia, desprendimiento prematuro de placenta, bajo
peso al nacimiento, ébito y sufrimiento fetal durante el parto 17

El examen de la funcién tiroidea en 9456 embarazadas a edad temprana, residentes
de Japdn revelaron la presencia permanente y pasajera de hipotiroidismo subclinico en
011% y 0 19% de los casos respectivamente E! hipotiroidismo subclinico transitotio se
resuelve espontaneamente dentro de las 10 semanas del diagnéstico, probablemente la
rareza de hipotiroidismo durante el embarazo es debido a que las mujeres hipotiroideas
tienen una elevada incidencia de ciclos anovulatorios { > 70%) y en casoc de embarazo
tienen un alto porcentaje de perdida fetal en el pnmer trimestre El hipoliroidismo
usualmente es secundario a cirugia previa o tratamiento con iode para hipotiroidismos
Las mujeres hipotiroideas no tratadas tienen un riesgo incrementado de complicaciones
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maternas y fetales como son un incremento en la prevalencia de anomalias congenitas
(10 — 20%) muerte perinatal (20%), y dafio mental asi como déficit somatice (50 -60%)

Las hipotiroideas fratadas con T4 tenen un incremento en prevalencia de
complicaciones matemas, tales como anemia (31%), Preeclampsia (44%) , DPPNI
(19%), hemorragia post-parto (19%) y de las complicaciones fetales tales como bajo
peso (31%) y muerte fetal (12%) han sido observadas en embarazadas no motorizadas
20% de las pacientes embarazadas hipotircideas fueron asintomaticas, las otras pueden
presentar algin sintoma o signo de hipotiroidismo tales como reflejos lentos, perdida de
cabello, fatiga y piel seca, el hipotiroidismo es mejor diagnosticado por medicicnes
séricas de TSH las cuales invariablemente son elevadas en caso de hipotiroidismo
primario Las concentraciones de T4 pueden estar dentro de limites normales en
pacientes con hipotiroidismo subclinico

En general en la mujer hipotiroidea que llega embarazarse un aumento en el dosis de
L-T4 se ha reportado algunos autores han observado que 150 ug de L-T4 no es
suficiente para mantener ias concentraciones séricas de TSH Otros autores han
reportado que el 25% de las embarazadas hipotiroideas requieren un incremento de 62
ug de L-T4 diariamente para nommalizar las concentraciones séricas de TSH (g En
mujeres con hipotiroidismo los requerimientos de L-T4 después del parto son asumidos
como los valores en el pre-embarazo. (1

FUNCION TIROIDEA EN FETO Y NEONATOS DE MADRES
HIPOTIROIDEAS

Burante el embarazo las hormonas tiroideas maternas son transferidas en minutos al
compartimento fetal y son necesarias para el desarrollo del cerebro, la enfermedad de
Graves el hipotiroidismo autoinmune v la tiroiditis de Hashimoto pueden complicarse con
disfuncién tiroidea fetal y neonatal,

Esas condiciones ocurren por la fransferencia de las Igs de la madre al feto con
actividad en el receptor de TSH estimulando ¢ inhibiéndolo E! hipotiroidismo fetal v el
bocio pueden ocurrir como una consecuencia del medicamento antitiroideo y de la
administracién de iodo a la madre, en un grupo de 230 recién nacidos de madres
tratadas con antitiroideos para la enfermedad de Graves 6 tuvieron tirotoxicosis, 7
tuvieron tirctoxicosis quimica 5 trascendieron con hipotiroidismo, 18 tuvieron aumento de
TSH y 2 tuvieron hipotircidismo centrai,

El diagnostico de hipertiroidismo fetal puede sugerirse por la presencia de taquicardia
ocurriendo tempranamente entre las 25 ~ 30 semanas de embarazo y por historia de
enfermedad de Graves en la madre, la hormona tiroidea y las concentraciones de TSH
en la sangre de cordén umbilical obtenido por cordocentesis puede confirmar el
diagnostico El tratamiento con drogas antitircideas administradas en la madre
eventualmente en dosis altas esta asocciade con dosis elevadas de L-T4 El
hipertiroidismo neonatal debido al pasaje transplacentario de las Igs estimulante de
tiroides es transitorio y decrese a los 4 — 6 meses
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El diagnostico de hipotircidismo puede sospecharse por bocic fetal y bradicardia
también en la mujer embarazada afectada por la enfermedad de Graves tratada con
drogas antitiroideas, en general los fetos y neonatos y hipotircidismo debido a la
transferencia de Igs inhibidoras de tiroides materna no fuviercn bocio El hipotiroidismo
antiimune perinatal es transitonio y se resuelve en pocas semanas después del parto

El tratamiento puede ser iniciado durante la vida fetal por inyeccion de L-T4 dentro de
la cavidad amnidfica o durante la vida neconatal después del screening de hipotiroidismo

(8]

HIPER E HIPOTIROIDISMO PUERPERAL TRANSITORIO

Se trataba de casos en los que, sin una clara patologfa tiroidea previa, aparecian
signos de hipertiroidismo puerperal, seguidos de una fase de hipotircidismo transitorio,
con un regreso espontaneo a fa normalidad en el plazo de 6 a 9 meses En todos los
casos existia el denominador comuiin de la presencia de anticuerpos antitiroideos
positivos y de una tiroiditis mas o menos manifiesta De estas pacientes, unh grupo
cercano al 10% permanecian con su hipo o hipertiroidismo defintivamente Se pensé
que estas elevadas cifras de trastornos puerperales tiroideos eran debidas a la alta
incidencia de tiroidits en la poblaciéon ndrdica europea americana con un correlato
similar, lo que hace de esta patologia la mas frecuente en el puerperio tardio

Los sintomas comienzan a aparecer entre 3 y 6 meses después del parto, haciéndolo
de una forma insidiosa v lenta, a veces de forma muy leve. La forma clasica es la de un
hipertiroidismo moderado o leve que dura entre | v 3 meses, con {asas altas de
hormonas tircideas, que se sigue de una fase de hipotircidismo generalmente de menos
duracion para después recuperarse espontaneamente Es frecuente que los sintomas
sean interpretados erréneamente como de ansiedad o depresidn y sean tratados como
tales Los sintomas es comun que se repitan en los embarazos siguientes, habiéndose
comprobado que en estos casos las pacientes acaban desarrollando un hiptiroidismo
permanente

Cuando se ha estudiado la presencia de anticuerpos antitiroideos {microsomales)
durante el embarazo, se ha visto que en la mitad, aproximadamente, de los caso en que
aquéllos fueron positivos, las mujeres desarrollan una pafologia y que el cuadro es
generalmente leve y autolimitado en el tiempo, no creemos que merezea la pena la
busqueda de anticuerpos durante el embarazo para detectar los posibles casos que
presentardn patologia en el puerperioc No obstante, queremos llamar la atencién sobre
la existencia frecuente de esta patologia para evitar fratar como <<depresiones
posparto>> o como sintomatologia psicosomatica unos cuadros que obedecen a una
clara patologia hormonal tircidea ¢z
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OBJETIVOS

« Conocer la Incidencia de la asociacién entre enfermedad
tiroidea y embarazo

« ldentificar las complicaciones perinatales que cominmente se
asocian.

o« Dar a conocer los resultados perinatales de esta patologia
asociada al embarazo en nuestra poblacién.

« Establecer cual es el manejo adecuado para disminuir la
morbimortalidad materno fetal.

-13-



Tiroides y Embarazo
Garcia Lépez

MATERIAL Y METODOS

" Se realizd un estudio prospective comparativo y longitudinal para conocer la
evolucion del embarazo asoctado a la presencia de enfermedad tircidea, para lo cual se
revisaron los expedientes del servicio de Medicina Matermno Fetal del Hospital Regional
“Lic Adolfo Lépez Mateos” en el penodo comprendido I° de marzo de 1998 al 28 de
febrero det 2001, del iotal de pacientes que asistieron a la consulta de embarazo de alto
nesgo en este penodo detectamos la asociacion de Hipertiroidismo y embarazo en 24
pacientes, hipotiroidismo y embarazo en 48 pacientes

El diagnostico de enfermedad tiroidea se llevo a cabo en base al cuadro clinicoy por
la presencia de alteraciones en las pruebas de funcién tiroidea, el control prenatal es
manejado conyuntamente con el servicio de endecnnologia de la unidad

La revisién y analisis de los expedientes clinicos fue con el propésito de investigar el
comportamiento de la enfermedad y conocer los resuitados pennatales

La evolucion clinica y los resultados de estas pacientes fueron comparadas con un
grupc control tomando en forma aleatoria de un moduio de consuita de embarazo de
bajo riesgo cuya edad y pandad fueron similares al grupo control realizando un andlisis
estadistico utiizando la prueba exacta de Fisher

CRITERIOS DE INCLUSION

» Pacientes embarazadas con hipertiroidismo

= Pacientes embarazadas con hipotiroidismo

+ Pacientes con estas patologias cuya resolucién del embarazo se lleve a cabo en
nuestra unidad

CRITERIOS DE EXCLUSION.
+ Pacientes con expediente clinico materno y/o neonatal incompleto

CRITERIOS DE ELIMINACION
+ Paciente cuya resolucion del embarazo se lleve a cabo fuera de nuestra institucion a
pesar de haber lievado control prenatal en nuestro servicio
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RESULTADOS

En el periodo comprendido del I° de marzo 1998 al 28 de febrera del 2001 fueron
revisadas un total de 2026 pacientes encontrando 48 pacientes con hipotiroidismo
asociado al embarazo (2 36%) y 24 pacientes con hipertiroidismo (1.18%), ambos
grupes comparados con un grupo contro] distinto de pacientes con embarazo de bajo
resge cuva edad y paridad fueron similares al grupo confrol para evitar en lo posible
sesgo enh {a informacion obtenida, las variables estudiadas para ambos grupos fueron,
edad matema, paridad, edad gestacional en e} momento de la resolucion,
complicaciones maternas ascciadas, via de resolucion del embarazo, en caso de
cesarea indicacién de la misma, peso de los recién nacidos y calificacién de apgar

Para el grupo con hipotiroidismo y embarazo; complicaciones maternas asociadas
{tabla 4) al ser comparado con €l grupo control (tabla12) encontramos una diferencia
estadisticamente significativa (p<0 05) en el apartado correspondiente a la ausencia de
complicaciones matemas asociadas Via de resolucién del embarazo, grupo en estudio
(tabla 5) comparadas con el grupo control (tabla 13) detectamos una diferencia
estadisticamente significativa { p<0.05) v Ja presencia de aborto y resolucién de
embarazo via vaginal En el peso de los recién nacidos grupo de estudio {tabla 7) y
grupo contro! (tabla 15) encontramos una diferencia estadisticamente significativa
(p>0.05) en el peso > 3000 gr.

Con lo que respecta a la edad gestacional en el momento de resolucidn del embarazo
grupo en estudio (tabla 3}, grupo contro! (tabla 11), indicacidn de la operacién cesérea
grupo en estudio (tabla 6} grupo control (tabla 14), catificacidn de apgar grupo en estudio
(tabla 8) y grupo control (tabla 16} al hacer el andlisis estadistico por medio de la prueba
exacta de Fisher no encontramos una diferencia estadisticamente significativa at
comparar ambos grupos

Para el grupo con hipertiroidismo y embarazo: complicaciones matemas asociadas

grupo en estudio (tabla 20) grupo control (tabla 28) encontramos una diferencia
estadisticamente significativa (p<0 05) en el apartado correspondiente a la ausencia de
complicaciones asociadas, en la via de resolucién del embarazo grupo en estudio (tabla
21} grupo control {tabla 29) encontramos una diferencia estadisticamente significativa
{p<0.05) en la resoiucion del embarazo via vaginal, en el peso de los recién nacidos
grupo en estudio (tabla 23) grupo control (tabla 31) detectamos una diferencia
estadisticamente significativa 8p<0.05) con lo que respecta a peso >3000 gr.
Con lo que respecta a la edad gestacional en el momento de la resolucién grupo en
estudio (tabla 19} grupo control (tabla 27), indicacién de la cesérea grupo en estudio
(tabla 22) grupo control (tabla 30) vy calificacion de apgar en el nacimiento grupo en
estudio (tabla 24) grupo control (tabla 32) al ser analizados estadisticamente por la
prueba de Fisher no encontramos una diferencia estadisticamente significativa
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Con respecto a malformaciones congénitas solo detectamos un RN hijo de madre
hipotiroidea bajo tratamiento con L tiroxina que presento atresia esofagica y fue
frasladado a otfra unidad hospitalaria para su manejo.

CONCLUSIONES

[.a enfermedad tiroidea después de la Diabetes Mellitus es el trastomo endocrino que
mas comunmente se asocia al embarazo debido a que la mayor incidencia de esta
pafologia se encuentra en las etapas reproductivas de la mujer

Nosotros detectamos una incidencia de hipertiroidismo de 1 18% e hipotiroidismo
2 36% mayor de lo reportado en la literatura internacional, lo cual es explicable debido
que se tomaron en cuenta para el grupo en estudio Gnicamente pacientes del servicio de
medicina materno fetal donde son valoradas pacientes con riesgo elevado obstétrico.

Dentro de las complicaciones referidas en la literatura internacional como son, parael
hipertircidismo, parto pretérmino, falla cardiaca congestiva, aborto, desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta, hipertiroidismo neonatal, y bajo peso al nacimiento
y parto prematuro, al hacer el analisis estadistico de nuestra poblacién y compararla con
el grupo control enconframos Unicamente una diferencia estadisticamente significativa
{p<0 05) en bajo pesc al nacimiento en el grupo en estudio y resolucién del embarazo
por via vaginal y la ausencia de complicaciones en el grupo control

Con respecto al hipotiroidismo las complicaciones asociadas mas comtinmente son:
hipertensién inducida por el embarazoe, preeclampsia, desprendimiento prematuro de
placenta normoincerta, bajo peso al nacimiento, ébito y sufrimiento fetal intraparto al
comparar nuestro grupo en estudio con el grupo control detectamos una diferencia
estadisticamente significativa de (p<<0 05) en productos con bajo peso al nacimiento, y
la presencia de aborto en el grupo en estudio y en grupo control en la resolucién del
embarazo via vaginal y la ausencia de complicaciones matemnas asociadas. En el resto
de las variables estudiadas no hubo una diferencia estadisticamente significativa en el
grupo de estudio y ef grupo control

No detectamos la presencia de tiroiditis postparto

Es necesario una vigilancta prenatal multidiciplinaria que contemple al endocrinologo
para intentar en lo posible llevar a esta a un estado eutiroideo a estas pacientes incluso
en forma preconcepcional y una vez embarazadas dar tratamiento farmacolégico hasta
lograr un control metabdlico adecuado con la menor dosis posible ya que como
observamos en la introduccion es necesaric un ajuste en la dosis de acuerdo al trimestre
del embarazo en base a los resultados de las pruebas de funcién tiroidea.

La vigilancia fetal adecuada juega un papel importante para obtener resultados
perinatales satisfactorios y evitar las complicaciones antes mencionadas, en el servicio
de embarazo de aito riesgo se realiza la vigilancia en la consulta externa hasta la
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semana 28 — 30 con consultas subsecuentes cada 3 a 4 semanas, examenes de control

por el laboratorio cada 4 a 6 semanas, estudios ulfrasonograficos de control e

interconsultas al servicio de endocrinologia de acuerde a la evolucién, posterior a la

semana 30 las pacientes son vistas semanalmente e incluso 2 veces por semana para

monitorizacion fetal y vigilancia estrecha todc esto con el fin de disminuir la
morbimotalidad materno-fetal,

Las pacientes que cursaron con amenaza de parto pretérmino fuercn manejadas con
inhibidores de sintesis de prostaglandinas, indometacina 100 mg ¢/12 hrs Via rectal
Inhibidores de los canales de calcio Sulfate de Magnesio, dosis de impregnacién 4 gr
L.V en 20 minutos para continuar con dosis de mantenimiento 1gr-2gr Cada hora. Los
hetamiméticos  tienen contraindicacidn relativa en caso de descompensacion
metabdlica
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HIPOTIROIDISMOY EMBARAZO

GRUPO DE ESTUDIO
Edad materna
Tabla 1
Afios No. %
21-25 9 18.75
26 —30 15 31.25
31-35 12 25.00
36 -40 10 20.83
+ 40 2 4.17
48 100%
PARIDAD
(No. de Gestaciones)
Tabla 2
Geostaciones No. %

G 11 22.91
Gl 23 47.91
G i ) 18.75
G IV 4 8.33
GV 1 2.08
48 100%

EDAD EN EL. MOMENTO DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO

Tabla 3
Semanas No. 9,

35 5 10.41

36 5 10.41

37 8 12§
38 10 20.83
+38 15 31.25
Aborto 7 14.58
48 100%

~18-

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




COMPLICACIONES MATERNA ASOCIADAS

Tabla 4
Complicaciones No. %
Parto pretémino 10 20.83
Preeclampsia 5 10.41
RPM 3 6.25
Aborto 7 14.58
Ninguna — 23 47.91
48 100%
VIA DE RESOLUCION DEL EMBARAZO
Tabla §
Via No. %
Parto 15 31.25
Cesarea 26 54.18
Aboro 7 14.58
48 100%
INDICACIONES DE CESAREA
Tabla 6
indicacion No. %
Cesdrea previa 14 53.34
Cesdérea iterativa 8 23.07
RPM 2 769
Edad matema 1 3.84
No especifica 3 e 1153
26 100%
—19~
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PESO DEL RECIEN NACIDO (R.N.)

Tabla 7
Peso (gr) No. %

1500 - 2000 12.08 208
2001 = 2500 7.0 14.58
2501 — 3000 17.0 3541
+ 3000 18.0 3333
Abortos 70 14.58
48.0 100%

CALIFICACION DE APGAR AL NACIMIENTO

Tabla 8
Apgar No. %

8-~9 35 72.91

7-9 2 4.16

7-8 2 4.16

8-8 4 2.08

99 1 2.08

Aborto 7 14.58
48 100%
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HIPOTIROIDISMO Y EMBARAZO

GRUPO CONTROL
EDAD MATERNA
Tabla 9

Alos No. %
21 =25 9 18.76
26 —-30 15 31.25
31-35 12 25.00
36 -40 10 20.83
+ 40 2 4.17
48 100%

PARIDAD

( No. de gestaciones )

Tabla 10
Gestaciones No. %
G| 1" 22.91
Gl 23 47.91
G g 18.75
G W 4 8.33
GV 1 2.08 ]
48 100%
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EDAD EN EL MOMENTO DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO

Tabla 11
Semanas No %

35 2 4,16
35 4 833

37 12 25.0

38 g 18.75

+ 38 19 32.58
Abonts 2 4.16
48 100%

COMPLICACIONES MATERNAS ASOCIADAS

Tabla 12
Complicaciongs No. %
Parto pretérmino <] 12.50
Preeclampsia 2 4.16
RPM 2 418
Aborto 2 4.16
Placenta previa 1 2.08
DPPNI{ 1 2.08
Ninguna 34 70.83
48 100%
VIAS DE RESOLUCION
Taba 13
Via No. Yo
Parto 29 60.42
Cesérea 17 3542
Aborto 2 4.16
48 100%
~22- TESIS CON
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INDICACION DE CESAREA

Tabla 14
Indicaciones No. Yo
DCP 8 47.05
Cesérea previa 4 23.55
Cesdrea iterativa 3 17.64
Placenta previa 1 5.88
DPPNI 1 588
17 100%
PESO DE LOS RECIEN NACIDOS ( R.N.)
Tabla 16
Paso (gr) No. %
1500 — 2000 0 0
2001 - 2500 3 8.25
2501 - 3000 10 20.83
+ 3000 33 68,75
Abortds 2 4.16
48 100%

CALIFICACION DE APGAR AL NACIMIENTO

Tabla 16

Apgar No. %
8-9 40 83.33
7~9 1 2.08
7-8 1 2.08
6-8 2 4.16
-8 2 4.16
Aborto 2 416
48 100%
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HIPERTIROIDISMO Y EMBARAZO

GRUPO DE ESTUDIO
EDAD MATERNA
Tabla 17
Afiog No. %
21-25 5 20.83
26—-30 5 20.83
31-35 9 37.51
3640 5 20.83
24 100%
PARIDAD
( no. de gestaciones)
Tabla 18
Gestaclones No. %
Gl g 37.50
G i 10 41.66
G 2 8.33
G v 2 8.32
GV 1 4.18
24 100%
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EDAD EN EL MOMENTO DE RESOLUCION EN EL EMBARAZO

SEMANAS
Tabla 19
Semanas No. %

35 2 8.33

36 4 16.66
a7 4 16.66

38 2 8.33

+ 28 7 29.18
Aborto 5 20.83
24 100%

COMPLICACIONES MATERNAS ASOCIADAS

Tabla 20
Complicaciones No. %
Parlo pretérmino 7 29.16
Preeclampsia 4 16.66
REM 1 4.16
DPPNI 1 4.18
Ninguna 6 25.0
Aportd 5 20.83
24 100%
ViA DE RESOLUCION DEL EMBARAZO
Tabta 21
Via No. %
Parto ] 20.83
Cesérea 14 58.33
Aborto 5 20.83
24 100%
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INDICACIONES DE CESAREA

Tabla 22
indicaclén No. %

iterativa 2 14.28
Cesérea previa 2 14.28
Preeclampsia 2 14.28
SFA 2 14.28
Pélvico 2 14.28

DPPNI 1 7.14

DCP 1 7.4

Pretérmino 1 7.14

RPM 1 7.14

14 100%

PESOS DE LOS RECIEN NACIDOS (R.N.)
Tabla 23
Peso (gr) No. %

2000 ~ 2500 5 20.83
2501 - 3000 8 33.34
+ 3000 6 25.00
Abortos 5 20.83
24 100%

CALIFICACION DE APGAR AL NACIMIENTO

Tabla 24
Calificacion No. %
8§-9 11 45.83
7-9 3 12.50
7-8 2 8.33
§=-9 1. 4.16
8-8 1 4.16
5-8 1 4.16
Aborio 5 20.83
24 100%
w26~
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HIPERTIROIDISMO Y EMBARAZO
GRUPO CONTROL

Edad materna

Tabla 26
Afios No %
21-25 5 20.83
26— 30 5 20.83
31 =35 9 37.51
36 - 40 5 20.83
24 100%
PARIDAD
{ No. de Gestaciones)
Tabla 26
No. de Gestaclones No. Y%
Q| 9 37.50
G il 10 41.66
G i 2 6.33
G W 2 833
GV B 1 T T 4,16
74 100%
TESIS CON
#ALLA DE ORIGEN
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EDAD EN EL. MOMENTO DE RESOLUCION DEL EMBARAZO

Tabla 27
Semanas No. %
35 1 4.16
36 2 8.33
a7 2 8.33
38 4 16.66
| + 38 14 £8.33
Aborto 1 416
24 100%

COMPLICACIONES MATERNAS ASOCIADAS

Tabla 28
Complicacion No. %
Parno pretémino 3 12.52
_ Preeclampsia 2 8.33
RPM 2 8.33
DPPNI 1 4.16
Ninguna 15 62.50
Aborte % 4.16
24 100%
VIADE RESOLUCIéN DEL. EMBARAZO
Tabla 29
Via No. %
Parto __ 1 66.66
Cesarea 7 29.16
Aborto 1 4.16
24 100%
—-28- .
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INDICACION DE CESAREA

Tabla 30

Indicacién No. %
lterativa 1 14.28

Cesirea previa 0 =

Preeclampsia 2 28.59

SFA 0 -

Pélvico 0 -
DPPNI 1 14.28
DCP 3 42 85

Pretémmino [+] “

RPM 1] -
7 100%

PESO DE LOS RECIEN NACIDOS (R.N.)
Tablz 31

Peso (g1} No. %
2000 - 2500 3 1252
2501 - 3000 4 16.66
+ 3000 16 66.66

Aborto 1 4.16

24 100%

CALIFICACION DE APGAR AL NACIMIENTO

Tabla 32

Calificacion No. -
= 7 70.83
s 1 4.16
= : 4.16
s : 16.67

8-8 4 :

5-8 0 :
— ; 4.16
2 100%
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Hipotiroidismo y Embarazo
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Tiroides y Embarazo
Garcia Lépez
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