Cartas al Director

Hipertiroidismo subclinico y gestacion

Sr. Director:

Hemos leido con atencion el articulo de Moreno-
Ferndndez et al' y quisiéramos hacer algunas puntuali-
zaciones. Se etiquetd a la gestante presentada de hi-
pertiroidismo subclinico por la T4 libre normal y una
tirotropina (TSH) disminuida, y se inici6 tratamiento
con el antitiroideo propiltiouracilo (PTU).

Una TSH suprimida con hormonas tiroideas libres
normales puede asociarse a hipertiroidismo subclinico
como ocurre, entre otros procesos, en la enfermedad
de Graves, el adenoma auténomo y el bocio multino-
dular, o puede no estar asociada a un hipertiroidismo
subclinico como ocurre en enfermedades no tiroideas,
la enfermedad psiquidtrica aguda, diferentes enferme-
dades que afectan a la regién hipotdlamo-hipofisaria o
tras la ingesta de diferentes farmacos?.

La determinacion de las hormonas tiroideas en esta
gestante se efectud en el primer trimestre. En este mo-
mento la TSH estd disminuida en un 14-18% de las
embarazadas®* debido al efecto estimulante de la go-
nadotropina coriénica humana (hCG) en el receptor ti-
roideo de TSH. La TSH y la hCG son hormonas glu-
coproteicas con la misma subunidad alfa y pequefias
diferencias en la subunidad beta. El pico de hCG du-
rante la gestacién se alcanza en el primer trimestre, y
vuelve a concentraciones basales alrededor de la se-
mana 20. En 1990, Glinoer et al* demostraron en su
estudio con 606 gestantes sanas una correlacion inver-
sa entre las concentraciones de hCG y de TSH. La es-
timulacion tiroidea y la supresion de la TSH dependen
de la exposicidn integrada del tiroides a la hCG. Esto
explica que en la mayoria de los casos en que el pico
de hCG es de pequefa amplitud y corta duracién no
haya repercusion en el tiroides®.

La paciente presentaba, por otra parte, una hipere-
mesis, posiblemente debida a la hipercalcemia, y no
se pudo descartar una hiperemesis gravidica como una
de las causas de sus vomitos. En la hiperemesis gravi-
dica, el 60% de los casos cursa con TSH disminuida y
casi en el 50% la T4 libre estd aumentada. La hCG es
la causa, también en estos casos, de la alteracion de la
funcién tiroidea’. En los casos de hiperemesis gravidi-
ca asociada a tirotoxicosis gestacional, ésta se resuel-
ve espontdneamente hacia la semana 20, lo que expli-
ca que el tratamiento con antitiroideos no suela ser
necesario.

Por ultimo, en el sindrome del enfermo eutiroideo,
pacientes con una afeccién no tiroidea severa presen-
tan con frecuencia una TSH disminuida®. La determi-
nacién de T3 podria haber ayudado a descartar esta
posibilidad.

Dado que no consta el valor de anticuerpos antiroi-
deos ni las concentraciones de TSI, creemos que no se
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trataba de una enfermedad de Graves, causa mas fre-
cuente de hipertiroidismo en la gestacion.

Concluimos que la supresion de TSH en la gesta-
cién puede deberse a multiples causas, por lo que se
debe pensar en todas ellas antes de iniciar un trata-
miento que puede no ser necesario.

VICENTE ESTOPINAN GARCIA?,

JESUS ANGEL MARTINEZ BURGUIP,

MANUEL GALINDO DOBON®

Y LYDIA FORTEA GIMENO¢
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Réplica de los autores. Hipercalcemia, funcion
tiroidea y gestacion

Sr. Director:

Presentamos el caso de una gestante de 12 semanas
con hiperemesis gravidica y una pancreatitis aguda,
secundarias a una hipercalcemia grave en el contexto
de un hiperparatiroidismo primario. Ademds, por una
tirotropina (TSH) disminuida con concentraciones de
T4 libre normales se le diagnosticé hipertiroidismo
subclinico, y se inici6 tratamiento con propiltiuracilo'.

Durante el primer trimestre de embarazo se puede
producir hasta en el 18% de las gestantes un descenso
de la TSH por el efecto estimulante de la gonadotropi-
na corionica humana (hCG). La hCG comparte una
estructura quimica parecida a la TSH, y es capaz de
activar los receptores para la TSH tiroideos®. Aunque



algunos estudios han indicado que la nduseas matuti-
nas no tienen relacion con las alteraciones de la fun-
cion tiroidea durante el embarazo, las situaciones de
hipertiroidismo se asocian en la mayoria de las muje-
res con la hiperemesis gravidica, y existe una clara co-
rrelacion entre la intensidad de los vémitos y las anor-
malidades de la funcién tiroidea, por lo que la
hiperemesis en el embarazo parece estar asociada sig-
nificativamente con el hipertiroidismo producido por
la hCG3.

Por otro lado, el hipertiroidismo subclinico produce
alteraciones de la funcién intestinal®, y también un
aumento del recambio dseo y de la eliminacién renal
de calcio®. Aunque no existe un consenso universal
acerca de cudndo debe tratarse, se aconseja la terapia
de esta situacion hormonal ante sintomas o signos de
hipertirodismo, especialmente en los casos mds gra-
ves®.

El hipertiroidismo subclinico se caracteriza por
concentraciones de TSH inferiores a 0,1 wU/ml con
T4 libre y T3 normales*. En nuestro centro, las deter-
minaciones de T3 y de TSI no se realizan de forma
sistemdtica, y dada la gravedad de la crisis hipercal-
cémica junto a los sintomas severos, que requerian
una actitud resolutoria inmediata, decidimos instau-
rar tratamiento antitiroideo sin contar con estos resul-
tados, aunque su conocimiento podria haber ayudado
en el manejo del caso. La evolucién de la paciente
tras el tratamiento, que normaliz6 las concentracio-
nes tanto de calcio como de TSH, y coincidié con la
mejoria clinica, nos confirma lo correcto de la ac-
tuacion.
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Por ello creemos que la utilidad del presente caso es
mostrar la dificultad del manejo terapéutico, la buena
tolerancia a la medicacion que se instaurd, y la capaci-
dad de resoluciéon del problema con la cirugia, que
permitieron una buena evolucién tanto de la paciente
como del recién nacido.

JESUS MORENO-FERNANDEZ,

MARIA JOSE MOLINA PUERTAS,
CARMEN GUTIERREZ ALCANTARA,
ALFONSO CALANAS-CONTINENTE

Y PEDRO BENITO LOPEZ
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