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Recién nacido hijo de madre hipertiroidea, épuede recibir lactancia materna
exclusiva?

LOURDES KUSUNOKI, SANDRA SALCEDO, ELENA GAMIO, HUGO ARBANIL, HECTOR VALDIVIA.

Introduccién

Dado que la enfermedad tiroidea es mas frecuente en mujeres, el embarazo complicado con tirotoxicosis no es
infrecuente, reportandose en los EE. UU. una incidencia de 0,2% (12, En tanto, en nuestro, pais fluctia, segin
las series, de 0,03% en el Hospital Loayza a 0,12% en el Hospital Dos de Mayo 34. El manejo de este problema
sigue siendo controversial. Antiguamente se propugnaba la cirugia, idealmente en el segundo trimestre. Esta
conducta se ha ido dejando de lado, empleandose con mayor frecuencia los antitiroideos, tales como el tapazol,
en nuestro medio.

Como esta descrito que cerca del 50% de mujeres con cuadro clinico controlado o en remision hacen una
exacerbac106n del hipertiroidismo en el postparto (5), es una necesidad continuar el tratamiento con antitiroideos
a la madre, resultando un dilema para el neonatdlogo, el ginecdlogo y el endocrinélogo en aconsejar o no la
lactancia materna al producto.

Con la finalidad de aportar criterios para esta dificil decision presentamos cuatro casos de hijo de madre
hipertiroidea (HMHT) en los cuales se opté por la lactancia materna exclusiva (LME).

Comunicacion de casos
Caso 1

(HC= 1087348): Vardn nacido por cesarea,; la madre, diagnosticada de enfermedad de Graves, recibié metimazol
desde las 20 semanas de embarazo, entre 45 y 15 mg/dia. A las 24 horas de vida, el recién nacido (RN) presenta
T4: 7,02 mg/Ly TSH >60 mUI/mL. Al alta, la madre recibe 20 mg de metimazol y el RN recibe lactancia materna
exclusiva (LME), controlandosele mensualmente. A los 4 meses, los valores plasmaticos en el bebé son T4:
14,7 m g/dL y TSH: 1,38 mUI/mL, presentando la madre T4: 10,7 ug/dL y TSH: 9,52 mUI/mL. La evolucién
clinica, tanto de la madre como del Producto, es satisfactoria.

Caso 2

(HC=939916): Mujer nacida por via vaginal. La madre con hipertiroidismo por nédulo téxico recibié metimazol
20 mg/dia desde el inicio del embarazo. A las 72 horas de vida, el RN presenta: T4 = 16,9 m g/dL, TSH = 4,42
mUI/mL, T3 = 130,96 ng/dL. Sale de alta con la madre recibiendo 15 mg de metimazol por dia y con LME. A los
2 meses, el RN presenta: T4 = 14,6 ug/dL, TSH = 1,63 mUI/mL, evolucionando favorablemente.

Revista Peruana de Ginecologia y Obstetricia


http://sisbib.unmsm.edu.pe/bvrevistas/ginecologia/Vol_41N3/recien_nacido.htm

Caso 3

(HC=1125872): Vardn nacido por via vaginal, madre con Graves en tratamiento con TPZ desde el inicio del
embarazo con 20 mg. RN recibe LME. Control a los 2 meses de T4 libre =2,4 ng/dL (0,8-2), TSH = 1,6 mUI/mL.

Caso 4

(HC=1023056): Varén nacido por via vaginal: madre con Graves ingiere 15 mg de M desde antes del embarazo,
lo mantiene hasta la semana 29, en que aumenta progresivamente hasta 45 mg/dia, debido a descompensacién
tiroidea; se mantiene asi hasta el parto. En el RN se toma muestras de cordon umbilical, encontrandose T4
=2,9mg/dL, TSH=15 5,9 mUI/mL; luego, a las 48 h, T4=3,9 m g/dL y TSH=71,1 mUI/mL. Debido a encontrarse
estos valores asociados a ictericia prolongada del RN, se decide iniciar hormona tiroidea a los 5 dias de vida,
previa toma de muestra para T4 y TSH. Se mantiene el tratamiento por 7 dias, después de lo cual se decide
retirarlo por presentar taquicardia, irritabilidad; en ese momento se recibe los resultados de la muestra tomada
antes de iniciar el tratamiento: T4=16,1 m g/dL y TSH=0,7 mUI/mL. El RN siempre recibié LME y la madre TPZ
30 mg/dia. El control posterior sin tratamiento, a los 40 dias de vida, muestra T4: 9,9 m g/dL y TSH: 0,2 mUI/mL.
A los 2 meses 12 dias, presenta T4: 13,7 m g/dL y TSH: 0,8 mUI/mL, con evolucién favorable.

Discusion

Antes de entrar al tema de los antitiroideos y la lactancia, merece comentar que la valorizacion de las hormonas
tiroideas en neonatos es diferente a la del adulto, por lo que se puede llegar en oportunidades a falsos diagndsticos
de hiper o hipotiroidismo °.

En el primer y cuarto casos tenemos TSH alto con T4 bajo, indicativo del efecto del antitiroideo in utero, lo cual
se recupero postparto; obviamente, el pasaje de antitiroideos es mucho mayor via transplacentaria que por leche
materna. En los casos 2 y 3, los valores son normales desde un inicio, teniendo en cuenta que las dosis recibidas
por las pacientes en estos casos fue menor que en los casos 1 y 4.

Cuando se maneja las gestantes con antitiroideos, segun la literatura, se prefiere propiltiouracilo, porque el
metimazol esta asociado - en algunos casos- a aplasia cutis en el RN’. Otra de las preocupaciones es el pasaje
de los antitiroideos a través de la placenta, lo cual se ha descrito es causa de bocio e hipotiroidismo en el feto y
razon por la cual siempre se trata de mantener controlada a la madre con la menor cantidad posible de
antitiroideo®19,

Algo que es interesante notar que este fendmeno no es dosis dependiente, ya que hay mujeres que han tomado
altas dosis de antitiroideo y han tenido nifios sin alteraciones. Una explicacion podria ser el pasaje transplacentario
de T4 materno, lo cual protegeria al producto!l. Ademas, existe el pasaje de anticuerpos, tanto bloqueadores
como activadores, que explican el hipertiroidismo o hipotiroidismo transitorio en hijos de madres con enfermedad
tiroidea, tanto activa como inactiva 12, Razoén por la cual se usa el dosaje de anticuerpos estimuladores de TSH
como factor predictor de hipertiroidismo neonatal.

Una mujer que toma antitiroideos y da de lactar a su hijo, transfiere éstos a su hijo, pero en muy pequefa
cantidad, de tal manera que no interfiere con la funcién tiroidea del neonato. Proporcionalmente, el pasaje es
menor con PTU 13, por lo que en la actualidad, incluso en los EE. UU., la lactancia materna no esta prohibida en
madres que usan PTU 4. El metimazol no es muy usado en dicho pais, por lo que es importante resaltar en
nuestro medio la relativa seguridad en su uso, dado que es la Unica droga con que se cuenta para el control del
hipertiroidismo.

El caso mas patético y demostrativo, a la vez, es el cuarto caso presentado, ya que a pesar de las altas dosis
tomadas por la madre durante el embarazo, el RN presenté valores hormonales compatibles con hipotiroidismo,
aunado a la hiperbilirrubinemia, por lo cual recibié tratamiento por 7 dias, retirandosele luego por presentar
manifestaciones clinicas de hipertiroidismo, con valores normales en controles posteriores, aun manteniendo la
LME.
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Lamberg, et al. estudiaron 11 mujeres lactantes en tratamiento con carbimazole (similar a PTU o metimazol). Las
dosis de antitiroideos usados no fueron en estos casos superiores a 150 mg de PTU 6 15 mg de metimazol
(proporcionalmente) y la conclusién fue que la lactancia, bajo) esas condiciones, puede ser permitida’®,

Tedricamente, existiria el riesgo de alguna reaccién a drogas en el hijo que recibe leche materna de madre
hipertiroidea con tratamiento antitiroideo, pero aun no se ha reportado en la literatura problema alguno.
Asimismo, comparado el desarrollo intelectual de nifios que fueron expuestos in utero a antiroideos versus
controles, se demostré que no habia diferencia significativa en las pruebas de inteligencia que se les tom¢é 16,

Podemos concluir, con los casos presentados, que puede recibir la lactancia materna el RN hijo de madre
hipertiroidea. Idealmente, la madre debe estar controlada con las menores dosis posibles, ya que, como vemos,
a mayor dosis tomada por la madre, el RN presenta menor T4 al nacer, con un TSH mas alto, habiendo incluso
llegado, un caso, a presentar cuadro clinico de hipotiroidismo. Ldgicamente, debe mantenerse un control
constante al producto y a la madre para evitar cualquier eventualidad, como pudiera ser el pasaje transplacentario
de anticuerpos estimuladores o bloqueadores de tiroides (TSH). Evidentemente, es mucho mas dafino y oneroso
el retirar la lactancia materna, exponiendo al RN a las complicaciones de su retiro.
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