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ABSTRACT

The association of hyperthyroidism and pregnancy is rare. Its importance resides
in the prognosis of mother and fetus. The recognition of thyroid alterations during
pregnancy differs from the general population; in this special group, it is necessary
to correlate diagnostic tests and normal physiological changes. The main cause
of hyperthyroidism is Graves disease, with its autoimmune component. Transient
gestational thyrotoxicosis becomes important during pregnancy and is critical in
the differential diagnosis, especially during the first trimester. Management of
hyperthyroidism during pregnancy has special implications; first-line therapies are
contraindicated, and antithyroid drugs become relevant. No therapy is completely
safe during pregnancy; possible adverse effects and mother and fetus implications
must be evaluated. In this review, we want to consider the physiological changes
in thyroid function during pregnancy. Also, we want to point out the best actions
for the proper recognition, diagnosis and management of hyperthyroidism during
pregnancy, in order to reduce maternal and fetal morbidity and mortality. A review
of the literature was performed in PubMed and Science Direct using MeSH words
and connectors. We included the most relevant articles published by scientific
societies in the last 20 years on the diagnosis and management of hyperthyroidism
during pregnancy.

Key words: Hyperthyroidism, Pregnancy, Thyrotoxicosis, Graves disease, Thyroid
crisis, Antithyroid agents.

RESUMEN

La relacién hipertiroidismo y embarazo es poco comun. Su importancia recae en
el prondstico de la madre y el feto. El reconocimiento de las alteraciones tiroideas
durante el embarazo difiere de la poblacién general. En este grupo poblacional es
necesario correlacionar las pruebas diagnésticas con los cambios fisiolégicos durante
este periodo. La principal causa de hipertiroidismo es la enfermedad de Graves, con
su componente autoinmune. La tirotoxicosis gestacional transitoria toma relevancia
durante el embarazo y es un diagnéstico diferencial importante durante el primer
trimestre. El manejo del hipertiroidismo durante el embarazo tiene implicaciones
especiales. Las terapias de primera linea convencionales estan contraindicadas, y
toman relevancia los medicamentos antitiroideos. Ninguna terapia es totalmente
segura durante el embarazo y se deben evaluar los posibles efectos adversos e
implicaciones para la madre y el feto. En esta revision queremos dar a conocer los
cambios en la funcién tiroidea durante la gestacién; ademas, las pautas necesarias
para el adecuado reconocimiento, diagnéstico y manejo del hipertiroidismo durante
el embarazo, con el fin de disminuir la morbilidad y mortalidad materno-fetal. Se
realizd una revisién de la literatura en PubMed y Science Direct utilizando palabras
MeSH y conectores. Se incluyeron articulos especiales mas relevantes publicados
por las sociedades internacionales en los Ultimos 20 afios sobre el diagnostico y
manejo del hipertiroidismo durante el embarazo

Palabras clave. Hipertiroidismo, Embarazo, Tirotoxicosis, Enfermedad de Graves,
Crisis tiroidea, Agentes antitiroideos.
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INTRODUCCION

Durante el embarazo ocurren numerosos cam-
bios hormonales; la funcion tiroidea sufre modi-
ficaciones complejas que toman relevancia en el
desarrollo fetal y en diferentes procesos fisiopa-
tolégicos™. Las enfermedades tiroideas afectan
hasta el 4% de los embarazos, siendo la segunda
causa mas comun de enfermedad endocrina que
afecta a la mujer en edad reproductiva (2,3). Este
grupo de enfermedades tienen repercusiones
importantes durante la gestacion; la deficiencia
0 exceso de hormonas tiroideas pueden resul-
tar en morbilidad significativa en ausencia de un
manejo adecuado. Posibles efectos adversos de-
pendientes son el aumento en la prevalencia de
abortos, hemorragia posparto, desprendimiento
prematuro de la placenta, hipertension gestacio-
nal, parto pretérmino, lesion cerebral en el neo-
nato y alteraciones en el neurodesarrollo®4.

Es de especial relevancia la presencia de hipertiroi-
dismo durante el embarazo. Esta patologia puede
producir desenlaces desfavorables para la madre y
el feto, siendo ademas un desafio para el médico. En
esta revision se muestran los cambios en la funcién
tiroidea durante la gestacion, ademas de las caracte-
risticas, tamizaje, diagndstico, manejo y consecuen-
cias del hipertiroidismo durante el embarazo.

MEeToboLocia

Se realiz6 una busqueda de la literatura en dife-
rentes bases de datos, las cuales contenian datos
en diferentes idiomas segun la busqueda, como
PUBMED, ClinicalKey, SciELO, ScienceDirect y
Google Académico.

La busqueda se realizd usando palabras claves
como: hipertiroidismo, embarazo, enfermedad de
Graves, enfermedad tiroidea, terapia antitiroidea,
tirotoxicosis, tormenta tiroidea, complicaciones.

Posteriormente, se filtraron las categorias del
MeSH, segun el idioma (inglés y espafiol), revistas
indexadas de alto impacto, articulos de revision,
guias de manejo y articulos originales, permitien-
do que la busqueda tuviera un tiempo maximo
de 20 afios desde su publicacion; sin embargo,
se busco utilizar las referencias mas actualizadas
segun el tema que se estuviera desarrollando. Se
usaron conectores en la busqueda, como AND y
OR, logrando depurar los mejores articulos rela-
cionados con el tema.
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DESARROLLO DEL TEMA
FISIOLOGIA TIROIDEA EN EL EMBARAZO

La funcion tiroidea materna cambia significativa-
mente durante la gestacion. Estos cambios son
esenciales para el crecimiento y desarrollo cere-
bral del feto y neonato, ademas de otros aspectos
del embarazo®®.

Las modificaciones son el resultado de diferen-
tes procesos que inician tempranamente con el
estimulo de la gonadotropina corionica humana
(hCG) a los receptores tiroideos para la hormona
tirotrépica (TSH)”. También aumentan las globu-
linas fijadoras de tiroxina (TBG) debido al incre-
mento de estrogenos®, y hay modificaciones en
el metabolismo periférico de las hormonas tiroi-
deas maternas y cambios en las reservas mater-
na de yodo® (figura 1).

ESTIMULACION DE LOS RECEPTORES DE TSH POR
LA GONADOTROPINA CORIONICA HUMANA (HCG)

La hCG es una glicoproteina secretada por el sin-
citotrofoblasto, que cuenta con una estructura
similar a la TSH, teniendo la capacidad de unirse
y estimular los receptores de TSH en la glandula
tiroidea®. Durante las primeras semanas de ges-
tacion, la glandula tiroidea materna es estimula-
da directamente por la hCG, logrando el pico de
concentracion en las primeras 8 a 11 semanas®.
La accion tirotropica de la hCG es la responsable
del aumento brusco en la produccion de tiroxina
(T4)“9y de la disminucion de las concentraciones
séricas de TSH (20%) durante el primer trimes-
tre(1912, Este proceso puede causar hipertiroidis-
mo transitorio en algunas mujeres®.

FIGURA 1. FISIOLOGIA TIROIDEA DURANTE EL EMBARAZO

TRH Cambios en la

Retroalimentacion liberacién de TSH

- Hipéfisis ' —’jl
TSH

C Tejidos

TT3-TT4

| Hormonas. i
libres Tiroides

Desyodinacién (15

17186 / —
t S Placenta

Estrogenos

L

Estimulo del receptor de
TSH porla hCG y TSH

Higado



Hipertiroidismo en el embarazo

AUMENTO EN LOS NIVELES DE SERICOS DE GLOBU-
LINAS FIJADORAS DE TIROXINA (TBG)

El aumento en los niveles de estrogeno es deter-
minante en la elevacién de las TBG". Tiene inicio
aproximadamente entre las 6 y 8 semanas, al-
canza una meseta alrededor de la semana 16 de
gestacion y se mantiene posteriormente. Los
mecanismos de este aumento estan relacionados
tanto a la mayor sintesis hepatica de TBG como a
la reduccion en la eliminacion de esta proteina®.
Produce reduccion de hormonas libres (T4 'y T3
libres), con mayor afinidad por T4 que por T319.
Por medio de mecanismos de retroalimentacion,
hay mayor liberacion de TSH y aumento en los ni-
veles circulantes de T3y T4 total, buscando lograr
el equilibrio y homeostasis hormonal durante el
embarazo“>).

CAMBIOS EN LAS RESERVAS DE YODO

La disminucion en las reservas de yodo antes de
la semana 20 se debe a: 1) aumento en la sinte-
sis de T4, la cual puede llegar a exceder hasta el
50% de la produccion normal; 2) aumento en la
eliminacion renal, secundario al incremento fisio-
|6gico del flujo sanguineo renal y tasa de filtracidn
glomerular; y, 3) a la transferencia de la madre al
feto“10114), Después de este periodo, el aumento
de las necesidades de yodo se debe a la produc-
cion fetal de hormonas tiroideas!™.

La presentacion de enfermedades tiroideas se
ha asociado con la cantidad de yodo disponible,
presentando variaciones entre grupos poblacio-
nales; tanto el exceso como el déficit de yodo au-
mentan la incidencia de enfermedades tiroideas
autoinmunes!'s).

MODIFICACIONES EN EL METABOLISMO PERIFERICO

Los cambios en el metabolismo periférico de las
hormonas tiroideas se deben a la elevada activi-
dad de desyonidacion placentaria®®. Las yodoti-
roninas desyodinasas expresadas por la placenta
son de tipo 2 (D2) y tipo 3 (D3). El tipo de desyodi-
nasa predominante en la placenta es la forma D3,
la cual se caracteriza por tener un nivel de activi-
dad 200 veces mayor que la forma D217, aunque
su actividad disminuye a medida que progresa
la gestacion®'®, Su funcion es limitar la transfe-
rencia de hormonas tiroideas al feto, catalizan la
desyonidacion de T4 a T3 y esta a su forma inac-
tiva; y regulan los niveles de T3 fetal, evitando la

presentacion de tirotoxicosis fetal’®. En general,
el aumento en la degradacion de las hormonas
tiroideas por las desyodinasas placentarias con-
tribuye al aumento en la demanda hormonal®?.

EVALUACION DE LA FUNCION TIROIDEA DURANTE
EL EMBARAZO

Los cambios fisiolégicos influyen en los examenes
de funcion tiroidea en la paciente embarazada™.
Ilgualmente, los rangos de referencia pueden
cambiar significativamente entre grupos pobla-
cionales", debido a la diferencia de etnias, tama-
flo corporal, asi como la disponibilidad de yodo
en la dieta®?. Actualmente, los niveles de TSHy T4
libre (FT4) son los indicadores mas comiUnmente
utilizados en el diagnostico de las alteraciones ti-
roideas durante el embarazo®".

TSH

Los cambios en la TSH dependen de las variacio-
nes de hCG, entre otros factores, por lo que su
concentracion es diferente en cada trimestre©?,
Consecuentemente, las diferentes sociedades
cientificas han buscado establecer rangos de re-
ferencia especificos para cada trimestre (tabla 1).
La recomendacién actual es la de utilizar, siem-
pre que sea posible, los rangos de referencia de

TSH sérico especificos para la poblacion y trimes-
tre(19’23_25).

HORMONAS TIROIDEAS

Los niveles de T3 y T4 circulantes mantienen un
equilibrio tanto de sus formas libres como de las
unidas a proteinas (>99%); estas ultimas aumen-
tan hasta 50% en relacion con la elevacion de las
TBG®29), Si bien se presenta en menor concentra-
cion, su forma libre (FT4) es la biol6gicamente ac-
tiva©®. La medicion de FT4 se realiza por técnica
de inmunoensayo, siendo un método indirecto
influenciado por las proteinas transportadoras
y por lo tanto menos confiable®”. Su interpreta-
cion requiere valores de referencia dependientes

TABLA 1. RANGOS DE REFERENCIA DE TSH.

- Valor de TSH (mU/L)

A Primer Segundo Tercer
Sociedad . . .
trimestre Trimestre Trimestre

ETA 2014 <25 <3 <35
ATA 2017
Endo 2012 0la25 <3 <3

Rev Peru Ginecol Obstet. 2018;64(4) 571



Daniela Franco-Herrera, Daniela Cordoba Diaz, Daniela Gonzalez Ocampo, Juan

José Ospina, Sandra Ximena Olaya Garay, David Ricardo Murillo Garcia

de la edad gestacional®®, a diferencia de técnicas
mas precisas como la ultrafiltracion o equilibrium
dialysiso2".

Debido a la incertidumbre con las técnicas de
medicion de FT4, se ha sugerido estrategias alter-
nativas. La primera, la concentracién de T4 total
(TT4) aumenta gradualmente y de forma prede-
cible de la semana 7 a 16 para mantenerse eleva-
da®, calculdandose 50% el valor superior normal;
este calculo se utiliza a partir de la semana 16.
Los valores de TT4 antes de este tiempo pueden
calcularse aumentando 5% por semana a partir
de la semana 7"9. La segunda técnica es el indice
FT4; ha sido considerado un indicador confiable
durante el embarazo, aunque su calculo parte de
variables inexactas (captacion de T3 por resina 'y
la estimacion de TT4 por inmunoensayo); no hay
rangos de referencia trimestrales y es raramente
disponible®?.

ANTICUERPOS

Los receptores de TSH, tiroglobulina y la peroxi-
dasa tiroidea (TPO) son blancos inmunes de las
células T y anticuerpos autorreactivos en las en-
fermedades tiroideas autoinmunes®). Mientras
los anticuerpos anti TPO y tiroglobulina pueden
detectarse también en sujeto sanos, los anticuer-
pos antirreceptor TSH (TRAbs) solo pueden en-
contrarse en pacientes con enfermedad de Gra-
vesy en 10% a 15% de pacientes con tiroiditis de
Hashimoto®©".

Las concentraciones de TRAbs tienden a dismi-
nuir durante la gestacion y aumentar durante el
posparto; sin embargo, en ocasiones se pueden
mantener elevados durante el embarazo®?. Los
TRAbs cruzan la placenta libremente desde las
primeras semanas de gestacion y la tiroides fetal
es funcional desde la semana 16 a 20 de gesta-
cion; por lo tanto, puede verse afectada por los
anticuerpos alrededor de esta época; esta situa-
cion aumenta el riesgo de que se presenten hi-
pertiroidismo/tirotoxicosis y bocio®'=3),

Los TRAbs, aparte de su importancia clinica en
el diagnostico de hipertiroidismo materno, tiene
implicaciones en la funcion tiroidea fetal y neo-
natal®". Por ende, se debe determinar el riesgo
fetal con la medicion de estos anticuerpos. En pa-
cientes con antecedentes de hipertiroidismo se
deben medir al inicio de la gestaciény, en caso se
estar elevados, repetir a la semana 18 a 20 (19).
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Los niveles que excedan tres veces el limite su-
perior normal son predictores de hipertiroidismo
fetal y neonatal, por lo que requeriran vigilancia
fetal estricta(®34,

HirerTIROIDISMO

La frecuencia de hipertiroidismo es de 0,75% en
Europa®y 1,3% en Estados Unidos. Su etiologia
principal es la enfermedad de Graves, responsa-
ble de 85 a 90% de los casos®®. Su incidencia au-
menta con la edad y es mas frecuente en mujeres
en edad reproductiva®”. Esta presente en 55 a
80y 35 a 50 casos por 100 000 personas/afio en
mujeres mayores de 30 y entre 20 a 29 afios, res-
pectivamente; en mujeres menores de 20 afios,
el riesgo es mucho menor®¥. El riesgo tedrico de
desarrollar hipertiroidismo durante el embarazo
es aproximadamente 0,5%; pese a esto, las enfer-
medades tiroideas autoinmunes tienden a mejo-
rar durante la gestacion. No obstante, hay mayor
probabilidad de deteccion de hipertiroidismo no
diagnosticado debido a que la estimulacion por
la hCG puede hacerlo clinicamente manifiesto®®.

El hipertiroidismo durante el embarazo se puede
presentar de diferentes maneras y sus manifes-
taciones clinicas pueden ser enmascaradas por
cambios normales de la gestacién®®. Las pa-
cientes pueden manifestar los signos y sintomas
clasicos, tales como taquicardia (que no mejora
con la maniobra de Valsalva), diaforesis excesiva,
hipertensidn, palpitaciones, disnea, nerviosismo,
insomnio, aumento de frecuencia de defecacion,
intolerancia al calor, bocio, temblor de extremi-
dades, pérdida de peso o ganancia inadecuada,
polidipsiat”?. La tirotoxicosis es un sindrome cli-
nico caracterizado por un estado hipermetabdli-
co e hiperactivo que resulta cuando una persona
es expuesta a cantidades suprafisiologicas de
hormonas tiroideas™. En su forma mas severa
puede presentarse con tormenta tiroidea y falla
cardiaca tirotdxica”337,

Durante la valoracion de la funcién tiroidea, si
se detectan concentraciones de TSH anormales,
debe evaluarse los niveles de TT4 (o FT4) y T3,
Inicialmente, el diagndstico por bioquimica es di-
recto; los niveles de TSH por debajo del rango de
referencia con valores séricos de TT4/FT4 y/o T3
elevados, caracteriza el hipertiroidismo franco;
mientras que su forma subclinica se presenta con
disminucion de los valores de TSH pero T3y T4 en
rangos normales®.
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Durante el abordaje de la paciente con exceso de
hormonas tiroideas, se debe tratar de diferenciar
los cambios fisiologicos, cambios fisioldgicos del
hipertiroidismo y la tirotoxicosis gestacional tran-
sitoria; esta diferenciacion tiene implicaciones en
los efectos adversos y manejo® (figura 2).

ETIOLOGIA DEL HIPERTIROIDISMO

La causa mas comun de tirotoxicosis es la hi-
perfuncion tiroidea (hipertiroidismo), y la causa
mas frecuente de hipertiroidismo en la mujer en
edad reproductiva es la enfermedad de Graves
autoinmune®’49, Otras causas menos comunes
incluyen el bocio toxico multinodular, el adenoma
tdxico, tiroiditis subaguda, adenoma pituitario,
metastasis tiroideas funcionales o mutaciones de
la linea germinal del receptor de TSH"4" (tabla2).

TIROTOXICOSIS GESTACIONAL TRANSITORIA
Es definida como tirotoxicosis en mujeres con un

embarazo aparentemente normal y se produce
por la estimulacion excesiva inducida por la eleva-

FIGURA 2. FLUJOGRAMA HIPERTIROIDISMO Y EMBARAZO.
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Los niveles de FT4 y TT4 estan aumentados y la
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0 suprimidos; sin embargo, los valores de TT3 y
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mujeres afectadas“’. Se diferencia de la enfer-
medad de Graves por la ausencia de TRAbs, bo-
cio, anormalidades al ultrasonido o la presencia
de oftalmopatia® (tabla 3).

Los signos y sintomas hipermetabdlicos caracte-
risticos de hipertiroidismo estan ausentes o son
leves. La severidad de presentacion puede variar
desde nauseas matutinas hasta hiperémesis gra-
vidica“". Los altos niveles de hCG se correlacionan
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TABLA 2. ETIOLOGIA DEL HIPERTIROIDISMO DURANTE EL EMBARAZO.

Enfermedad de Graves

Tiroiditis cronica
Tiroiditis indolora
Tiroiditis subaguda
Adenoma toxico
Bocio multinodular

Enfermedad
tiroidea

Tirotoxicosis gestacional transitoria
CGestaciones multiples
Enfermedad trofoblastica
Mutacion del receptor de TSH
Hiperplacentosis
Hyperreactio luteinalis
Adenoma hipofisiario productor de TSH

No autoinmunes

Ingesta excesiva de levotiroxina
sobretratamiento, facticia
Medicamentos
Yodo, amiodarona, litio.

latrogenia

TABLA 3. CARACTERISTICAS DE LAS ETIOLOGIAS MAS COMUNES.

Tirotoxicosis gestacional
> ges Enfermedad de Graves
transitoria

+ Posible antecedente familiar de
enfermedad de Craves

Diagnéstico en cualquier momento
de la gestacion, pero mas frecuente
en etapas tempranas

Sin relacion especifica con hipe-

+ Ausencia de antecedentes
familiares de enfermedad

de Graves o enfermedades
autoinmunes

Diagnostico en primer trimestre

+ Ausencia de sintomas previos rémesis
al embarazo + Sin relacion especifica con embara-
+ Comdn con hiperémesis zos multiples

ComUn en embarazos multiples
Sin manifestaciones de enfer-
medad de Graves

Anticuerpos ausentes

Signos y sintomas pueden estar
presentes previo al embarazo
Presencia de otras manifestaciones
Hipertiroidismo en cualquier grado

* Relacion TT3/TT4 <20 clinico
+ Evolucion de la enfermedad + Anticuerpos presentes
autolimitada * Relacion TT3/TT4 >20

+ Evolucion impredecible

cion, cetonuria, pruebas de funcién hepatica alte-
radat®®. Generalmente, se resuelve en el segundo
trimestre, no conlleva a desenlaces adversos im-
portantes y no requiere tratamiento®605",

El manejo de la tirotoxicosis gestacional transi-
toria depende de la severidad de los sintomas;
cuando sea necesario, se pueden utilizar bajas
dosis de betabloqueadores y generalmente no
se requiere terapia antitiroidea™. En hiperéme-
sis gravidica, el tratamiento debe estar enfocado
en el manejo del vémito, deshidratacién y anor-
malidades electroliticas; necesitando en algunos
casos manejo intrahospitalario43,

ENFERMEDAD DE GRAVES
La enfermedad de Graves es la causa mas fre-
cuente de hipertiroidismo, con una prevalencia

aproximada de 0,5%“. Su incidencia fluctda a lo
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largo de la gestacion; frecuentemente se exacer-
ba durante el primer trimestre debido a los efec-
tos adicionales de la estimulacién por la hCG al
receptor de TSH®2%3, Mejora en la segunda mitad
del embarazo por la remision inmunoldégica y se
exacerba en el posparto, como consecuencia de
la reactivacién®354,

La fisiopatologia consiste en la presencia de an-
ticuerpos que se unen y activan el receptor para
la TSH, produciendo una liberaciéon anormal de
hormonas tiroideas®. Ya que los anticuerpos
maternos circulantes pueden cruzar la placentay
causar hipertiroidismo fetal, estos deben ser me-
didos al inicio de la gestacion, a la semana 18 a 22
y en la semana 30 o 34, segun sea el caso“’, Si
los anticuerpos estan elevados, el feto requerira
valoracién para disfuncion tiroidea, con ultraso-
nidos seriados para evaluar crecimiento fetal y
detectar signos de hipertiroidismo®.

Los signos y sintomas son similares a los de la
paciente no gestante®“?. El diagnostico de enfer-
medad de Graves se debe sospechar en la mujer
embarazada que: 1) haya presentado sintomas
previos al embarazo, 2) tenga diagnostico previo
de hipertiroidismo, o0 3) haya tenido un hijo previo
con disfuncion tiroidea®®.

COMPLICACIONES

El hipertiroidismo durante el embarazo tiene
consideraciones especiales, ademas de implica-
ciones importantes en la sobrevida y morbilidad
materno-fetal (tabla 4). En retrospectiva, las com-
plicaciones han disminuido por el uso de medi-
camentos antitiroideos como propiltiouracilo y
metimazol“?).

TRATAMIENTO
MEDICAMENTOS ANTITIROIDEOS

Antes de iniciar un manejo especifico, es primor-
dial realizar una consejeria apropiada, teniendo
en cuenta los efectos adversos que los medica-
mentos pueden producir®. Los medicamentos
antitiroideos (ATD) son la base en el manejo; el
yodo radiactivo esta contraindicado durante el
embarazo y la tiroidectomia solo se recomienda
en casos especificos®®,

Los ATD son tioamidas que disminuyen la organi-
ficacién del yodo y su unién a monoyodotirosina
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y diyodotirosina, con consecuente inhibicién de la
sintesis de las hormonas tiroideas®?. Esta inhibi-
cion no es completa y su efecto es gradual hasta
llegar a la normalizacion en algunas semanas.
Los medicamentos disponibles de este grupo
incluyen el metimazol (MMI), carbimazol (CMZ) y
propiltiouracilo (PTU); todos estos farmacos cru-
zan la placenta y son igualmente efectivos en el
manejo del hipertiroidismo durante el embara-
201195859 | 3 dosis inicial depende de la severidad
de los sintomas y el grado de hipertiroxinemia“™
(tabla 5).

La terapia antitiroidea se relaciona a potencia-
les efectos adversos, particularmente cuando se
utilizan durante etapas tempranas del embara-
z0®®, El uso de MMI o CMZ se ha asociado con
casos de agranulocitosis y un riesgo aumentado
de defectos del desarrollo, como atresia de coa-
nas o esofagica, defectos oculares aplasia cutis y
onfalocele. El PTU se ha asociado a defectos del
desarrollo, como quistes faciales e hidronefrosis;
frecuentemente son defectos menores y menos
severos; otros efectos de este medicamento in-

cluyen agranulocitosis, hepatoxicidad y vasculi-
tis>8-63),

Las recomendaciones actuales consisten en eva-
luar la necesidad de continuar la terapia antitiroi-
dea o la posibilidad de suspenderlat®2324, Sj |a
paciente se encuentra eutiroidea con dosis bajas
de MMI o PTU, se puede considerar suspender
la ATD y continuar con seguimiento materno-fe-
tal®. En gestantes con alto riesgo de desarrollar

TABLA 4. COMPLICACIONES Y EFECTOS DEL HIPERTIROIDISMO.

Neonatales y del

Fetales desarrollo

Maternas
Preeclampsia
Tormenta tiroidea
Diabetes gestacional
Cesareas

Abortos espontaneos
Restriccion de creci-
miento intrauterino

Parto pretérmino
Bajo peso al nacer
Hipotiroidismo

Induccién del parto letqs feFaIES Anormalidades del
: Hipertiroidismo/
Hemorragias L neurodesarrollo y del
tormenta tiroidea B
posparto . comportamiento
. Bocio
Falla cardiaca

TABLA 5. DOSIS MEDICAMENTOS ANTITIROIDEOS DURANTE EL EMBA-
RAZO.

wedicamento] ___posis |

Metimazol 5a 30 mg/dia (promedio 10-20mg)
Carbimazol 10 a 40 mg/dia
Propiltiouracilo 100 a 600 mg/dia (promedio 100 a 600 mg/dia). 2

a 3 veces al dia

tirotoxicosis (fuera de metas o altas dosis de ATD),
se recomienda continuar la ATD con PTU de pri-
mera linea durante el primer trimestre24,

Hay discusion sobre la continuacion de la tera-
pia después del primer trimestre, pudiendo ser
razonable continuar con el PTU instaurado en
el primer trimestre evaluando la funcién hepati-
ca materna; o cambiar a MMI, disminuyendo el
riesgo de hepatotoxicidad®¢%. La decisién debe
ser individualizada, ya que existe la posibilidad
de producirse un periodo de menor control tiroi-
deo, lo cual tiene consecuencias para la madre y
e| feto(19,24,59,60)_

La meta del tratamiento es mantener los niveles
de hormonas tiroideas lo mas cercano a rangos
normales, utilizando las dosis mas bajas posibles;
en la mayoria de los casos, la dosis se puede dis-
minuir después del primer trimestre49), E| segui-
miento de la funcion tiroidea es importante; las
recaidas pueden presentarse aproximadamente
en 30% a 50%; se debe evaluar con frecuencia,
cada 2 a 4 semanas desde el inicio de la terapia
y cada 4 a 6 semanas al alcanzar las metas¢". El
exceso de tratamiento (sobretratamiento) puede
inducir hipotiroidismo y bocio fetal(5260),

Los betabloqueadores, como el propanolol (10
a 40 mg cada 6 a 8 horas), pueden ser utilizados
para controlar los sintomas; la dosis debe ser re-
ducida segun la respuesta, ya que su uso a largo
plazo se ha relacionado con restriccion del creci-
miento intrauterino (RCIU), bradicardia fetal e hi-
poglicemia neonatal”™.

MANEJO QUIRURGICO

La tiroidectomia debe ser considerada en caso de
reacciones adversas severas a los medicamentos
antitiroideos; en la paciente en quien no se logra
el eutiroidismo a pesar de las dosis elevadas; o
en caso de no adherencia con hipertiroidismo no
controlado®#%4, Sj esta indicada, se considera que
el momento 6ptimo de realizar la cirugia es el se-
gundo trimestre, aunque el riesgo de pérdida fe-
tal persiste(92440), Posterior a la tiroidectomia, se
produce una disminucién gradual de los anticuer-
pos y es necesario continuar la terapia antitiroi-
dea; su suspension puede resultar en hipertiroi-
dismo fetal, lo que hace necesario un control fetal
a pesar de la adecuada respuesta materna‘™.
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TORMENTA TIROIDEA

La tormenta tiroidea es el estado de mayor
descompensacion del hipertiroidismo. General-
mente se presenta en pacientes pobremente o
no controlados y se asocia a mayor mortalidad
materna y fetal”. Puede ser desencadenada por
infecciones, preeclampsia, parto o cesarea, entre
otras situaciones®. Clinicamente, los pacientes
presentan fiebre, alteracién del estado mental,
taquicardia severa o taquiarritmias, intolerancia
al frio, nduseas y vomito, y diarrea severa®®. Estos
sintomas son la manifestacién del inicio abrupto
de un estado hipermetabdlico que puede resul-
tar en algunos casos en insuficiencia cardiaca y
falla organica multiple. Aunque el diagnostico es
clinico, debe haber evidencia en las pruebas de
funcion tiroidea de hipertiroidismo!”-38£6),

Es necesario el ingreso a la unidad de cuidados
intensivos, contando con monitorizacion conti-
nuay medidas de soporte (liquidos endovenosos,
oxigeno, medidas de enfriamiento, correccion de
anormalidades electroliticas)®®. La fiebre debe
ser manejada con acetaminofén; se debe evitar
la aspirina, ya que puede aumentar las hormonas
tiroideas libresi®6. Las taquiarritmias o sinto-
mas hiperadrenérgicos son manejados con be-
tabloqueadores, como propanolol o esmolol; en

caso de insuficiencia cardiaca, se indica la digo-
Xina(38’66'67).

La terapia antitiroidea a dosis altas debe iniciarse
tan pronto como sea posible, siendo preferible
el uso de PTU por su capacidad de bloquear la
conversion de T4 a T3®>67), Una hora después del
inicio de la ATD, debe adicionarse alguna forma
de yodo por via oral, para bloquear la liberacion
hormonal desde la glandula tiroidea; se debe ini-
ciar elyodo solo una vez que se haya empezado la
ATD; de lo contrario puede empeorar la tirotoxi-
cosis®89), Los glucocorticoides (hidrocortisona o
dexametasona) pueden ser Utiles en el bloqueo
periférico de las hormonas tiroideas®. El factor
desencadenante debe ser detectado y tratado
siempre que sea posible. El parto y la cesarea
deben ser postergados hasta que la condicion
materna se estabilice, porque pueden exacerbar
la tormenta tiroidea®¢”. En general, la tormenta
tiroidea es una condicién que amenaza la vida,
requiere una deteccion temprana y un manejo en
unidades de cuidado intensivo y monitoreo ma-
terno-fetal continuo(”:386667 (tabla 6).
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TABLA 6. MANEJO DE LA TORMENTA TIROIDEA.

Liquidos endovenosos, enfriamiento (acetamin-
ofén), monitorizacién en cuidados intensivos.

PTU 400 mg cada 6 horas
Yodo VO 1a 2 horas después de PTU

Dexametasona 2 a 4 mg IV cada 8 horas
Hidrocortisona 50 a 100 mg cada 8 horas

Medidas de soporte
Inhibicién de hormo-
nas tiroideas
Inhibicion periférica de
hormonas tiroideas

Betabloqueadores:
Propanolol 60 a 80 mg VO o IV cada 4 a 6 horas

Control de taquicardia 01mg/min
Esmolol 250 a 500 mcg/Rg, sequido de 50 a 100
mcg/Rg/min
Insuficiencia cardiaca L
) Digoxina
congestiva
CONCLUSIONES

Las alteraciones tiroideas se presentan con relati-
va frecuencia en mujeres en edad reproductiva, lo
que hace importante su reconocimiento durante
el embarazo®*. Segun estudios internacionales
de prevalencia e incidencia, la presentacion de hi-
pertiroidismo depende del grupo poblacional al
cual pertenezca®>3, A nivel nacional y regional,
no se cuenta con estrategias de notificacion obli-
gatoria que permitan evaluar el comportamiento
de esta patologia en nuestra poblacién, especial-
mente en la poblaciéon embarazada.

Durante la evaluacion de la funcion tiroidea en la
gestante se deben tener en cuenta los cambios
fisiologicos®6'9. Diversas sociedades han tratado
de establecer rangos de referencias que se ajus-
ten a todas las poblaciones, aunque preferible-
mente se debe contar con valores propios®:24,
A nivel mundial ya se cuenta con estudios de esta
clase0222528) En nuestro pais, es necesario inci-
tar este tipo de investigaciones para lograr estra-
tegias de deteccidn precisa y apropiada para las
caracteristicas propias de nuestra poblacion.
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