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INTRODUCCION.

La glandula tiroides se encuentra ubicada en el cuello por debajo del
cartilago cricoides. Los foliculos, de los cuales se compone esta glandula
comprenden células foliculares que rodean a una glucoproteina llamada
coloide. La hormona estimulante de tirotropina (TRH) se produce en el
hipotdlamo, estimula la secrecion de tirotropina (TSH), la cual a su vez
estimula la secrecion de tiroxina y triyodotironina (T4 y T3).

Las enfermedades tiroideas son las alteraciones endocrinas mas
frecuentes en mujeres en edad reproductiva después de la diabetes mellitus.
Entre el 5y 10% de las mujeres pueden presentar algun grado de disfuncion
tiroidea, siendo esta frecuencia de 5 a 7 veces mayor que en los hombres.

El embarazo se acompafia normalmente de alteraciones importantes en
la funcidn tiroidea como consecuencia de los cambios hormonales y
requerimientos metabolicos del mismo; debido a que estas alteraciones
cambian conforme la etapa de la gestacién los cambios en las concentraciones
de hormonas tiroideas son transitorios. (1)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢ Cual es el apgar de los productos de las madres con disfuncion tiroidea?

Debido a que las enfermedades tiroideas autoinmunes de la madre
pueden afectar al feto y al recién nacido es necesario comprender los cambios
fisiolégicos que se presentan durante el embarazo, asi como en la relacion
feto-materna, para un adecuado manejo con la finalidad de lograr una
resolucion exitosa.

La valoracion de apgar es un instrumento utilizado ampliamente para
conocer el bienestar del recién nacido. En nuestro estudio utilizamos esta
valoracion en neonatos de madres con disfuncion tiroidea (hipo e
hipertiroidismo) para saber si existe alguna alteracion en ellos.



MARCO TEORICO.
Fisiologia tiroidea durante el embarazo.

En el primer trimestre del embarazo se presenta una discreta y
transitoria disminucion de las concentraciones séricas de la hormona
estimulante de la tiroides o tirotropina (TSH), como mecanismo compensador
ante la retroalimentacion negativa sobre la hipdfisis que ejercen las altas
concentraciones séricas de la hormona gonadotropina coriénica humana
(hCG), la cual se une al receptor de TSH a nivel tiroideo. Al iniciar el segundo
trimestre los niveles de TSH vuelven a sus valores normales. Esta situacion
puede verse en aproximadamente 15% de los embarazos normales.

La accidn tirotrépica de la hCG se explica por la homologia estructural
que presenta la subunidad alfa de esta hormona con la TSH, asi como entre los
receptores de hormona luteinizante/gonadotropina coridnica (LH/CG) y el
receptor de TSH, de tal manera que la hCG es capaz de unirse al receptor de
TSH a nivel de las células foliculares y ejercer sus efectos estimuladores a
través de la activacion de diversos mensajeros intracelulares, como el AMP
ciclico.

Se estima que por cada incremento de 10,000 UI/L en las
concentraciones circulantes de hCG se da un incremento promedio de 0.6
pmol/L en las concentraciones de tiroxina libre (T4L) y una disminucion de
0.1 mUI/L en las concentraciones de TSH; de tal manera que para observar un
incremento importante en las concentraciones de T4L se necesita que los
niveles de hCG excedan de los 50,000 a los 75,000 UI/L. Ademas estas
elevaciones se deben mantener por periodos prolongados para contar con
modificaciones significativas de los pardmetros tiroideos. (1)

Secundario al hiperestrogenismo propio de la gestacién ocurre un
incremento en las concentraciones séricas de la globulina transportadora de
hormonas tiroideas como consecuencia de una mayor produccién hepatica, de
una menor tasa de degradacion periférica y del incremento en la glucosilacién
de dicha proteina por la concentraciones séricas de estrogenos. Dichos
cambios se traducen en concentraciones séricas aumentadas de las formas
totales de triyodotironina (T3) y tiroxina (T4). Las formas libres de las
hormonas tiroideas se manifiestan dentro de los limites normales o
ligeramente disminuidas.



Otros cambios no menos importantes son: 1) incremento en las tasas de
filtracion glomerular en el embarazo, las cuales condicionan un incremento en
las tasas de depuracion de yoduro, que es el precursor de las hormonas
tiroideas; 2) incremento en la eliminacién renal de yoduros en lugares de baja
ingesta de yodo, lo que se puede traducir en bocio por aumento en los niveles
de tirotropina, y 3) estados sistematizados de hipotiroidismo en aquellas
personas que no alcanzan a suplir la deficiencia hormonal aun a pesar de los
incrementos de tirotropina por los mecanismos ya comentados. (2)
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Figura 1. Esquema de la adaptacion de las hormonas tiroideas durante la
gestacion. (3)

La prevalencia de disfuncién tiroidea en el embarazo y en el primer
afio posparto esta aumentada en las mujeres que presentan diabetes mellitus
tipo 1 (DM1). Este riesgo es de 3 veces que el de poblacion normal y se debe



principalmente a dos factores, la edad y los anticuerpos anti peroxidasa
tiroidea (APOab). (5)

El embarazo induce cambios fisioldgicos en la funcion tiroidea como
ya se ha mencionado, lo que hace dificil la interpretacion de las
concentraciones séricas de hormonas tiroideas. Un estado de hiperestimulacion
de la glandula tiroides es comun en el primer trimestre, en algunos de estos
casos de pueden observar desviaciones de los valores normales de las
hormonas tiroideas lo que da lugar a tirotoxicosis gestacional transitoria. Este
sindrome se asocia a menudo con hiperemesis gravidica (4) y los procesos
fisiopatoldgicos no han sido esclarecidos del todo. Se puede confundir con
enfermedad de Graves pero el primero no presenta las complicaciones
conocidas de esta patologia. Estos cambios se deben principalmente a
estimulacion del receptor de TSH, con mutaciones, por la hCG, el cual es un
receptor ligado a proteina G.

Los cambios que se han mencionado anteriormente se pueden resumir
en tres principales: (3)

1) Incremento de la globulina transportadora de hormonas tiroideas lo que
en algunas mujeres tiene como resultado disminucion de la
concentracion de fracciones libres de hormonas tiroideas.

2) Estimulacion transitoria de la tiroides debido a la hCG en el primer
trimestre con decremento de los valores de TSH por debajo de lo
normal en 20% de la mujeres.

3) Alteraciones en el metabolismo periférico de las hormonas tiroideas
debido a la produccién de desyodasas tipo Il y Il por la placenta con
aumento de la conversién de T4 a T3y T3 reversa.



Los cambios que ejerce el embarazo sobre la funcion tiroidea también se
pueden ejemplificar en la siguiente tabla 1: (7)

Cambio fisiologico

Cambio en la funcion tiroidea

Aumento de estrdgenos séricos

Aumento de TBG

Aumento de TBG

Aumento de lademanda de T4y T3
Aumento de T4 y T3 totales

Aumento de Hcg

Disminucion de TSH (>50,000 de
hCG)
Aumento de T4L (>50,000 de hCG)

Aumento de depuracion de |

Aumento de los requerimientos de |

Disminucion en la produccion de
hormonas tiroideas en zonas de poco |
Aumento del bocio en zonas de poco |

Aumento de desyodasas tipo IlI

Aumento de la degradaciéon de T4 y
T3
Aumento de lademanda de T4y T3

Aumento de lademandade T4y T3

Aumento de tiroglobulina sérica
Aumento del volumen tiroideo
Amento del bocio en zonas de poco |

La placenta juega un papel importante al no permitir el paso de hormonas
tiroideas al feto o restringirlos al minimo, actuando como una barrera entre
los ejes hipotalamo-hipdfisis- tiroides de la madre y el feto. Las sustancias que
cruzan con facilidad la barrera placentaria son: el yodo, TRH, somatostatina,
agonistas y antagonistas dopaminérgicos, drogas de accion antitiroidea,
betabloqueadores y anticuerpos antitiroideos. Las hormonas tiroideas son
transferidas de forma limitada y no existe transferencia de la TSH. (1)




Tabla 2. Transferencia placentaria de agentes que afectan la funcion tiroidea y
el desarrollo fetal.

Transferencia sin dificultad Minima transferencia
Yodo T4
TRH T3

Somatostatina
Agonistas dopaminérgicos

Antagonistas dopaminérgicos Sin transferencia

Antitiroideos y betabloqueadores TSH
Anticuerpos tiroideos
AcTg, AcTPO, TSI, TGI, TBII

Tiroides fetal.

La tiroides fetal funciona y se desarrolla de forma independiente pero
puede verse influenciada por el medio materno. La tiroides fetal se desarrolla
durante la semana 7 de gestacion, la sintesis de hormonas tiroideas inicia
alrededor de la semana 10, entre las semanas 10 y 13 se han detectado niveles
bajos de TSH y T4, asi como formacion de coloide y foliculos. La glandula
empieza de esta manera a concentrar yodo volviéndose asi, vulnerable al yodo
exogeno y a las drogas antitiroideas, las cuales cruzan la placenta en
cantidades suficientes para condicionar efectos deletéreos sobre el feto.

Entre las semanas 18 y 20 se lleva a cabo un incremento acelerado en
las concentraciones de TSH y de T4, aunque las concentraciones de T3 son
bajas todavia. Inmediatamente después del nacimiento existe elevacion en las
concentraciones séricas de TSH, con un pico a los 30 minutos del nacimiento;
esto es seguido de un incremento en las concentraciones séricas de T3y T4
alcanzando su concentracion maxima a las 24 horas postnatales. (1)

Tamizaje.
El hipertiroidismo gestacional es una enfermedad poco comun con 0.2

%, el hipotiroidismo ocurre en el 2.5 % de las mujeres embarazadas y es causa
de alteraciones gestacionales maternas y alteracion en el desarrollo




neuroldgico del feto. La disfuncién tiroidea postparto ocurre en el 5-9 % de las
mujeres y esta relacionada con los anticuerpos antiperoxidasa. Estos son
motivos para considerar pruebas de tamizaje para disfuncién tiroidea en la
mujer embarazada, sobre todo en busqueda de hipotiroidismo. Los marcadores
mas sensibles y especificos son T4 libre y TSH, cuando la T4 libre esta por
debajo del percentil 2.5 y la TSH por arriba del percentil 97.5 el tratamiento
con levotiroxina debe ser instituido, aun en casos de hipotiroidismo subclinico.

(6)

Hipotiroidismo y embarazo.

La incidencia de hipotiroidismo en el embarazo se ha estimado de 0.3-
0.7%. Se ha visto también asociado a infertilidad, debido a esto la frecuencia
de la patologia en el embarazo es menor que en la poblacion general que es de
0.6-1.4%. (8) Las mujeres con terapia sustitutiva con hormonas tiroideas
tienen un riesgo incrementado aproximadamente al doble de infertilidad por
anovulacion.

De forma reciente se ha reportado disminucion en el 1Q de los nifios de
madres hipotiroideas, aproximadamente 20% de estos nifios tienen niveles de
IQ de 85 0 menos.

Las principales causas de hipotiroidismo son la tiroiditis autoinmune
de Hashimoto y la ablacion quirtrgica o médica de la glandula. (7) Estas
causas se pueden agrupar en la tabla 3:

Tabla 3. Causas de hipotiroidismo.

Causas mas frecuentes Causas menos frecuentes

Enfermedad de Hashimoto Deficiencia de |

Ablacion de la tiroides Hipotiroidismo primario atréfico
Enfermedad infiltrativa (sarcoidosis,
amiloidosis)
Hipotiroidismo dependiente de TSH

El patron de lesion al eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides observado con
mayor frecuencia es el de tipo primario, donde la tiroides se encuentra sujeta a
patologia y rara vez se acompaiia de hipotiroidismos secundarios; en la
actualidad es facil distinguir entre estas variantes gracias a las determinaciones




hormonales del perfil tiroideo con las que se cuenta, pues permiten detectar
concentraciones elevadas de tirotropina en el primario y normales o
disminuidas en el caso de hipotiroidismo secundario. Los anticuerpos
antiperoxidasa y antitiroglobulina indican la presencia de enfermedad
autoinmune de Hashimoto.

El hipotiroidismo condiciona un estado de disminucion del
metabolismo basal en el que se encuentran afectados practicamente todos los
organos del cuerpo. Por su parte, los sintomas dependen de la afeccion en
mayor o en menor grado del sistema analizado; dichos sintomas son
independientes de los generales ya conocidos como intolerancia al frio, piel
fria y reseca, caida del cabello, aumento de peso, edema periférico, lentitud,
somnolencia, astenia, cansancio, entre otros.

La piel presenta atrofia de la epidermis, infiltracion de la dermis con
mucopolisacaridos, retencion de liquidos y vasoconstriccion, todos los cuales
se traducen en los sintomas cléasicos de piel fria y reseca, ufias facilmente
quebradizas, caida de cabello e intolerancia al frio.

Otro sistema afectado es el cardiovascular, que presenta disminucion
de la frecuencia cardiaca, de la contractilidad miocardica, de la fraccion de
eyeccion y de la tolerancia al ejercicio. En cuanto a la dindmica respiratoria, se
pude encontrar disminucion de la capacidad funcional de los musculos
respiratorios y de la respuesta a hipoxia y a hipercapnia, asi como de la apnea
del suefio. La afeccién del sistema nervioso puede cursar con psicosis,
bradipsiquia, bradilalia, depresion, bradicinesia, ataxia cerebelar, neuropatia
periférica y convulsiones. En el sistema musculoesquelético, la miopatia
asociada con mixedema se caracteriza por parestesias, dolor y rigidez
muscular, todos los cuales pueden cursar con sindromes de compresion
nerviosa, como el sindrome del tanel del carpo o la enfermedad del disco
intervertebral. Se pueden presentar artralgias e inflamacion muscular, lo que
obliga a descartar enfermedades reumatoldgicas primarias.

A nivel hematoldgico, las pacientes pueden cursar con anemia, que
puede incluso ser perniciosa asociada con fendmenos de autoinmunidad. En el
aspecto reproductivo puede haber disminucion de la libido, pero sobre todo
alteraciones menstruales que van desde la menorragia hasta la
oligoopsomenorrea, la cual es el unico sintoma en 10% de las pacientes. (2)

El hipotiroidismo es una causa conocida de anovulacion crénica y por
ende de infertilidad. Se ha asociado con un incremento en la frecuencia de
abortos del primer trimestre. El riesgo relativo de presentar abortos es de 2.73



veces en las pacientes con hipotiroidismo autoinmune con intervalo de
confianza al 95% de 2.2-3.4, principalmente es secundaria a la presencia de
anticuerpos antiperoxidasa que si atraviesan la barrera placentaria. (8)

La presencia de autoinmunidad tiroidea también se ha visto asociada
con infertilidad aumentado el riesgo al doble. Este tipo de autoinmunidad es el
maés frecuente en la mujeres en edad reproductiva afectando del 5-10% de las
mismas. Se encuentran en el 8-19% de mujeres infértiles titulos aumentados
de anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina, mientras que es de 0-5% su
presencia en mujeres sin problemas para concebir. (9)

Figura 2. Algoritmo para la evaluacion del hipotiroidismo en el embarazo.

Sintomatologia clinica
Astenia, falta de ganancia de
peso, constipacion, bocio,
intolerancia al frio, bradicardia

A 4 A 4 A 4

TSH NL TSH Aumentada TSH NL o baja
T4L NL T4L Disminuida T4L Disminuida
Y \ 4 A 4
No Hipotiroidismo Hipotiroidismo
enfermedad primario (70% con Secundario
tiroidea ac TPO positivos)

El hipotiroidismo congenito afecta aproximadamente a 1 de cada 4000
recién nacidos. El 85% se debe a disgenesias tiroideas puras. Después le
siguen las alteraciones cromosémicas con mutaciones reportadas en los genes
de PAX-8, factor 2 de transcripcion tiroidea, TPO, tiroglobulina y el
simportador de sodio-yodo. Existe evidencia de que hay una disminucion de
6.3 puntos en el 1Q con respecto a los controles normales. Antes de iniciar con
las préacticas de tamiz neonatal en 1970, 40% de estos nifios requerian atencion
educativa especial, hoy en dia solo el 10% lo requieren. (10)



El hipotiroidismo subclinico se define se define como la presencia de
tirotropina elevada entre 5 a 20 mU/ml con sintomas leves o ausentes de
hipotiroidismo. Puede ser un estado transitorio o adaptativo del organismo,
como es en el caso en las pacientes que habitan en areas con deficiencia en la
ingesta de yodo, o bien el primer paso para la instalacion de hipotiroidismo
definitivo y clinicamente evidente; asi todos los autores coinciden en que
amerita vigilancia. Su frecuencia estimada durante la gestacion va del 0.19 al
2.5%. (11)

En el embarazo debido a las implicaciones maternas y fetales se debe
iniciar tratamiento con levotiroxina en cuanto se detecta la alteracion. La
terapéutica se mantiene durante todo el embarazo aun en ausencia de sintomas,
ya que es posible que la enfermedad progrese a un estado de hipotiroidismo
mas importante por la demanda metabolica. El tratamiento se suspende al
terminar el embarazo y se realizan nuevas pruebas de funcion tiroidea 6 a 8
semanas posparto.

Estudios recientes ha revelado que las mujeres con anticuerpos
positivos a antiperoxidasa, antimicrosomales y antitiroglobulina tienen un
riesgo dos veces mayor que la poblacion general de presentar aborto sin
importar el estado de su funcion tiroidea. (12) Las complicaciones maternas
incluyen aborto, anemia, desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta, preeclampsia y hemorragia posparto. Las complicaciones fetales
incluyen anomalias congénitas, retraso en el crecimiento intrauterino, oObito,
retraso en el desarrollo mental, somatico, 0 ambos. (2)

Tabla 4. Complicaciones del hipotiroidismo en el embarazo.

Maternas Fetales
Aborto Anomalias congénitas
Anemia RCIU
DPPNI Obito
Preeclampsia Retraso mental y somatico
Hemorragia posparto

Se recomienda la realizacién de las pruebas de funcion tiroidea una vez
por trimestre ya que se ha observado un incremento en los requerimientos de
levotiroxina durante el embarazo que van desde el 50 hasta el 75%, sobre todo
en areas con alta deficiencia en la ingesta de yodo. Estos requerimientos




tienden a disminuir después del parto hasta llegar a los valores
pregestacionales.

El consumo diario de yodo recomendado por la OMS es de 200mg.
Cabe recordar que dicho elemento no es parte habitual de los alimentos
ingeridos por el ser humano y que la pérdida de yoduros a nivel renal debida a
la hiperfiltracion glomerular durante la gestacion es elevada.

Los preparados hormonales existentes incluyen la administracion oral
de levotiroxina sola o con T3. Por lo general se prefiere la T4 sola, pues
desioniza los tejidos periféricos a T3 de acuerdo con la demanda metabdlica
de cada paciente. La dosis recomendada de de levotiroxina es de 2 mg/kg de
peso corporal actual o bien una dosis inicial promedio entre 50 y 100 mg
diarios por via oral. En general, en embarazadas o pacientes jovenes se puede
iniciar con 50 mg e incrementar la dosis en 25 mg cada 2 a 3 dias hasta
alcanzar la dosis total deseada total. (2)

El seguimiento se hace a través de la determinacion de tirotropina cada
4 a 6 semanas. Si esta se encuentra elevada, se incrementa la dosis de
levotiroxina. La meta del embarazo es mantener la tirotropina entre 1-2 mU/L.
(13)

Es importante mencionar que algunos medicamentos necesarios
durante la gestacion, como el sulfato ferroso, reducen la absorcion de
levotiroxina al formar complejos insolubles, por lo que es necesario
administrarlos en forma separada con por lo menos 2 horas de diferencia entre
cada uno.

Hipertiroidismo y embarazo.

El embarazo complicado por hipertiroidismo es una entidad rara, y
potencialmente severa, que tiene una prevalencia de entre el 0.1 y 0.4%. (1)
Muchas mujeres tienen sintomas antes de la gestacion pero algunas debutaran
con el diagnostico en el primer trimestre. Las causas de hipertiroidismo se
mencionan en la siguiente tabla:(7)



Tabla 5. Etiologia del hipertiroidismo en el embarazo.

Enfermedad de Graves (85-90%) Tirotoxicosis dependiente de TSH
Tiroiditis subaguda Administracion exogena de T3y T4
Bocio multinodular toxico Hipertiroidismo inducido por yodo
Adenoma toxico Asociaciones especificas del

embarazo:

Hiperemesis gravidica

Mola hidatidiforme

La enfermedad de Graves tiene un pico en su incidencia en la tercera y
cuarta década de la vida, es causada por anticuerpos estimulantes de la tiroides
y puede ser acompafiada de oftalmopatia autoinmune y dermopatia.

El diagndstico clinico del hipertiroidismo durante el embarazo puede
ser dificil ya que las mujeres embarazadas presentan sintomas hiperdindmicos
similares al hipertiroidismo como taquicardia, intolerancia al calor, piel
delgada y presion del pulso amplia. Aunque casi todas las pacientes con
enfermedad de Graves presentan bocio.

En las pacientes sintomaticas generalmente se presentan valores de
TSH por debajo de los rangos normales con valores de T4 y T4L elevados. La
ausencia de bocio y de anticuerpos anti TSH asi como los niveles normales de
T3 pueden hablar de una tirotoxicosis gestacional. (14)




Figura 3. Algoritmo para la evaluacion de hipertiroidismo en el embarazo.
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En cuanto al hipertiroidismo en fase subclinica, sélo se detecta
mediante una determinacion de tirotropina medida con una prueba
ultrasensible, al menos de segunda o de tercera generacion, con limites de
deteccién de 0.05 mUJ/L sin elevacion de la T4L. Una prueba normal de
tirotropina con este tipo de pruebas excluye el hipotiroidismo primario.

El hipertiroidismo asociado con hiperemesis gravidica es una
tirotoxicosis gestacional transitoria y autolimitada no autoinmunitaria. El
diagnostico se hace por exclusion de enfermedad de Graves (titulos de
anticuerpos negativo) y otros tipos de hipertiroidismo en presencia de
hiperemesis. Se relaciona con elevacion de la subunidad beta de la hCG y se
resuelve de forma espontanea a la semana 18. (2)



Tabla 6. Sintomatologia diferencial entre el embarazo normal y el
hipertiroidismo. (15)

Signos y sintomas Embarazo normal Hipertiroidismo y
embarazo

Nerviosismo + +++
Piel caliente y suave + +++
Hiperhidrosis + +++
Vomito y diarrea Ocasional Mas frecuente
Polifagia +a++ +++
Perdida de peso + (ler TMT) +++ (persistente)
Taquicardia en reposo Menos de 100 Ipm Mas de 100 Ipm
Bocio difuso Leve o0 ausente 2 a 5 veces el tamafo nl
Exoftalmos Ausentes Presentes en Graves

El objetivo de alcanzar un estado eutiroideo tan pronto como sea
posible con la menor dosis necesaria de antititiroideos, sobre todo en la
embarazada, quien debe ser vigilada cada 2 a 4 semanas con pruebas de
funcion tiroidea. Los medicamentos antitiroideos empleados son el
propiltiuracilo y el metimazol. Se prefiere el uso del propiltiuracilo debido a
que tiene efecto extra a nivel periférico en el metabolismo de las hormonas
tiroideas y tiene menos efectos adversos sobre el feto al atravesar en menor
grado la barrera placentaria. (16)

Valoracion de apgar y disfuncion tiroidea.

La calificacion de apgar es uno de los marcadores de bienestar fetal al
nacimiento, se valora al primer y quinto minuto e incluye cinco parametros de
calificacion: ritmo cardiaco, respiraciones, coloracion de la piel, tono muscular
e irritabilidad refleja.




Tabla 7. Valoracion de apgar.
ESQUEMA DE VALORACION DEL TEST DE APGAR

ITEM / PUNTUACION 0 1 2
I'recuencia Cardiaca Ausente = 100 = 100
Lisfuerzo Respiratorio Ausente Debil. irregular Llanto Vigoroso

- o . Cierta flexion de . .
l'ono Muscular Flacidez Total oo Movimientos Activos
extremidades

Irritabilidad Refleja No hay respuesta Reaccion discreta (muecas) Llanto
Cuerpo rosado cianosis

Rosado
distal

Color Cianosis total

En Meéxico en un estudio previo de hipertiroidismo en mujeres
embarazadas se obtuvieron medianas de valoracion de apgar de 8 al minuto y
9 a los 5 minutos. (17) En otro estudio en nuestro pais, en mujeres
hipertiroideas se encontr6 un apgar entre 8 y 10 en el 60.5% de los neonatos al
primer minuto y en el 81.5% a los cinco minutos; mientras que en mujeres
hipotiroideas los resultados fueron de 78.5% en ambos intervalos de tiempo.
(18) Otro estudio en Israel demuestra que no hay diferencia significativa entre
los valores de apgar entre los productos de mujeres sanas y de mujeres
hipotiorideas bajo tratamiento médico, asi como en el peso fetal y la
mortalidad neonatal. (19).



OBJETIVOS.
General:

Conocer las valoraciones de apgar de neonatos de madres con disfuncién
tiroidea.

Especificos:

Comparar las valoraciones de apgar de neonatos de madres con disfuncién
tiroidea con los de madres sanas.

Identificar el ndmero de consultas de control prenatal, de estudios de
ultrasonido y de perfil tiroideo de las pacientes con embarazo y disfuncién
tiroidea.

Identificar manejos médicos y quirtrgicos empleados para la disfuncion
tiroidea en estas pacientes, asi como las interconsultas con otros servicios para
valoracion integral.



HIPOTESIS.

El APGAR de neonatos de madres con disfuncién tiroidea es igual al de
neonatos de madres sanas.



JUSTIFICACION Y ALCANCE.

El embarazo complicado por hipertiroidismo es una entidad rara, y
potencialmente severa, que tiene una prevalencia de entre el 0.1y 0.4%. (1) La
incidencia de hipotiroidismo en el embarazo se ha estimado de 0.3-0.7%. (8)

El seguimiento que se realiza en mujeres embarazadas con disfuncion
tiroidea esta al alcance de un hospital de segundo nivel; por lo que es factible
evaluar los resultados neonatales de estas mujeres y modificar los manejos
empleados hasta el momento.



MATERIAL Y METODOS.

Material empleado:
Hojas blancas (100).
Lapices y plumas.
Computadora personal.

Disefio Metodoldgico: Descriptivo, transversal, retrospectivo, reporte de
Casos.

Para el estudio se incluiran expedientes de mujeres con disfuncion
tiroidea y embarazo que fueron atendidas entre los afios 2003 a 2007 en
Benemérito Hospital “Juan Maria de Salvatierra” de la ciudad de La Paz, Baja
California Sur. Excluiremos a las mujeres quienes no presenten embarazo de
término o hayan tenido abortos del segundo. En el estudio no se seleccionaran
pacientes con el diagnéstico de aborto y disfuncion tiroidea, por ese motivo no
se investigara la incidencia de estas patologias en el hospital.

Se seleccionardan pacientes del servicio de ginecoobstetricia de
embarazos de bajo riesgo para detectar el apgar de sus recién nacidos y se
relacionaran éstos con lo de las madres con disfuncion tiroidea.

Las valoraciones de apgar se dividiran en dos grupos; el primero con
valores entre 8 y 10, y un segundo con valores de 7 0 menos.



Variables cuantitativas

Edad de las embarazadas con disfuncion tiroidea

NuUmero de examenes de laboratorio realizados en el embarazo con disfuncion
tiroidea

Variables cualitativas

Examenes de laboratorio alterados en el embarazo con disfuncion tiroidea
Consultas de control prenatal

Valoraciones por endocrinologia y medicina interna en el embarazo con
disfuncion tiroidea

Valoracion de apgar en neonatos de embarazo con disfuncion tiroidea
Valoracién de apgar en neonatos de embarazo de bajo riesgo.

Via de interrupcidn de la gestacion

Indicacion de la operacidn cesarea

Las variables se mediran con frecuencia simple y frecuencia relativa.
El analisis estadistico se realizard& con Chi Cuadrada. Se tomard como
significancia estadistica valores de p menores de 0.05.

Cronograma de actividades:

Actividad Fecha

Recoleccion de datos 2 enero a 31 mayo 2008
Anélisis de datos 1a 15 junio 2008
Realizacion de material de tesis 15 a 30 junio 2008




RESULTADOS.

En total se incluyeron el estudio a 23 pacientes que presentaron
disfuncion tiroidea y embarazo a término. La edad media de estas pacientes
fue de 28.9 afios. En 19 mujeres (83%) la disfuncion correspondié a
hipotiroidismo y en s6lo 4 a hipertiroidismo (17%). Ninguna contaba con
anticuerpos antitiroideos para corroborar el origen inmunologico de las
patologias.

Gréfica 1. Causas de disfuncion tiroidea.
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B Hipotiroidismo

Los valores de apgar se dividieron en dos grupos, los que presentaron
valor de ocho 0 més y los que presentaron valores inferiores a ocho. Al primer
minuto veinte de los veintitrés neonatos presentaron un apgar de ocho o mas.
Al quinto minuto veintiin neonatos tuvieron apgar mayor de ocho.



Gréfica 2. Apgar al primer minuto.
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Gréfica 3. Apgar al quinto minuto.
Apgar 5 Minuto
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Un producto fue obito en el caso de una mujer que también presentd
preeclampsia severa, la causa de la muerte fetal se atribuyé al trastorno
hipertensivo.

Ademas se realizd una recopilacion de informacion sobre valores de
apgar en 60 nacimientos de término consecutivos entre abril y junio de 2008,
en la misma institucion, para observar los resultados neonatales de productos
de embarazo de bajo riesgo en este hospital.

Gréfica 4. Apgar 1 minuto en embarazos de bajo riesgo.
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Gréafica 5. Apgar 5 minuto en embarazo de bajo riesgo.

Apgar 5 minuto

O8al0
B 7 0 menos

97%

Se realiz6 Chi cuadrada para valorar la diferencia entre el apgar al
primer minuto en ambos grupos encontrando un valor de 1.08 con una p=0.2 y
correccion de Yates con valor de 0.54 con una p=0.4. Ademas se investigo las
diferencias del apgar a los 5 minutos encontrando una Chi cuadrada de 1.04
con una p=0.3 y una correccion de Yates de 0.20 con una p=0.6.

Las consultas se dividieron entre las mujeres que tuvieron seis
consultas 0 més que son el minimo recomendado para el control prenatal y los
gue acudieron en menos ocasiones de ese numero. Tuvieron seis consultas o
mas 13 mujeres (57%) mientras que 10 (43%) tuvieron menor cantidad de
consulta.



Gréfica 6. Consultas de control prenatal.
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De las 23 mujeres solo 8 fueron referidas a otros servicios para su
manejo integral, de las cuales 5 (22%) fueron valoradas por endocrinologia 'y 3
(13%) por medicina interna.

Gréafica 7. Interconsultas en el embarazo con disfuncion tiroidea.
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En lo que respecta a estudios de laboratorio solicitados, se tomo en
cuenta que las mujeres por lo menos tuvieran una determinacion de TSH
durante el embarazo y el rango normal de esta se establecio entre 0.5-5 mU/L.
Ocho mujeres no tuvieron ninguna determinacion de TSH, otras ocho tuvieron
una determinacion, tres tenian dos y solo cuatro tuvieron tres determinaciones.
De las quince mujeres que contaron con alguna determinacion de TSH, éstas
estuvieron normales en ocho de ellas y anormales en siete.

Grafica 8. Total de exdmenes de laboratorio.
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Gréafica 9. Exdmenes de laboratorio normales.
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La via de terminacion de la gestacion fue parto vaginal en 4 (17%)
mujeres y operacion cesarea en 19 (83%). Las indicaciones de la interrupcion
via abdominal estan descritas en la gréafica 7.

Gréfica 10. Via de interrupcion de la gestacion.
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Gréfica 11. Indicaciones de la operacion cesarea.
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DISCUSION.

Los estudios previos en México nos demuestran que las disfunciones
tiroideas no afectan las valoraciones de apgar en los recién nacidos (17,18,19).
En esta tesis los resultados no fueron diferentes con valores de apgar normales
en la mayoria de las pacientes. Existe un estudio previo (18) en el que el apgar
al minuto de neonatos de mujeres sanas fue menor que el de neonatos de
mujeres con tiroidopatias, igual que en esta tesis pero sin significancia
estadistica por lo es probable que sea una coincidencia. Se presentd un caso
de oObito que se puede atribuir a preeclampsia severa y no a la disfuncion
tiroidea. Por otro lado seria interesante conocer los casos de aborto que se
pudiesen atribuir a disfuncion tiroidea pero en este estudio fue dificil incluir
estos datos por la falta de especificar el diagnostico de hipo o hipertiroidismo
en el expediente en las mujeres con abortos.

El objetivo principal de esta tesis es conocer la valoracion apgar de los
productos de las madres con disfuncion tiroidea, ya que en literatura previa se
ha encontrado que en los estados hipotiroideos e hipertiroideos no hay
modificacion de los resultados neonatales en comparacion con lo de madres
sanas. Tomamos en cuenta a mujeres que tuvieron productos de término y que
padecian cualquiera de las dos disfunciones tiroideas y encontramos valores de
apgar normales en la mayoria de los casos, ya que al minuto el 87% de los
productos tuvieron entre 8 y 10 de valoracion de apgar y a los 5 minutos éstos
rangos subieron a 91%, ambos valores estan dentro de pardmetros esperados
para embarazos de término en mujeres con bajo riesgo.

Ademéas buscamos valores de apgar en poblacion del hospital y
encontramos resultados similares, los valores de apgar entre 8 y 10 fueron el
77% al minuto y el 97% a los 5 minutos.

Dentro de los objetivos especificos se encuentran el nimero de
consultas e interconsultas durante el embarazo de estas mujeres, asi como el
grado de control con base en la TSH y encontramos que estas mujeres a pesar
de ser consideradas como grupo de riesgo no cumplieron con un control
prenatal adecuado con mas de 6 consultas en el 43%, y que nosotros sus
médicos tratantes dentro del hospital no pudimos lograr un adecuado control
metabdlico en 47% de las mujeres que tuvieron algun control de TSH durante
la gestacion, ya que el 35% de ellas no tuvo ningun control de laboratorio en
su expediente. Ademas de que nos falta referir de forma mas constante a este
grupo de riesgo con otros especialistas como endocrindlogos o médicos



internistas ya que sélo el 35% de estas mujeres presentaron algin manejo por
esos servicios durante el embarazo.

La via de interrupcion de estas gestaciones también puede ser causante
de controversia ya que aunque las disfunciones tiroideas no son indicacion
para realizar una operacion cesarea al 83% de estas mujeres se le realizo este
procedimiento en el hospital, muchas sin una indicacion real.

Por Gltimo es importante hacer notar que a pesar de que las mujeres
embarazadas con disfuncion tiroidea no se lograron controlar de una forma
ideal, las valoraciones de apgar no estuvieron por debajo de las esperadas.



CONCLUSIONES.

El apgar en el primer y quinto minuto de recién nacidos a término de
mujeres con hiper o hipotiroidismo no tiene diferencias estadisticas
significativas del de recién nacidos de embarazos de bajo riesgo.



ANEXO 1.

Hoja de recoleccién de datos.

Expediente

Edad

Antecedentes obstétricos

NUmero de consultas

NUmero de exdmenes de laboratorio

NuUmero de exadmenes de laboratorio normales

Via interrupcion

Apgar

Complicaciones neonatales

Valoracién por Endocrinologia

Numero de paciente




ANEXO 2.

Analisis estadistico.

Primer minuto.

Disf Tiroidea Bajo Riesgo Total
8 0 mas 20 46 66
7 0 Menos 3 14 17
Total 23 60 83
X2:1.08p=0.2 X2Y:0.54 p=0.4
Quinto minuto.

Disf Tiroidea Bajo Riesgo Total
8 0 méas 21 58 79
7 0 Menos 2 2 4
Total 23 60 83
X2:1.04 p=0.3 X2Y:0.20 p=0.6
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