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Patologia tiroidea y gestacion

(Actualizado en 2004)
INTRODUCCION

Las enfermedades tiroideas son la segunda altera-
cion endocrina en las mujeres en edad reproductiva,
hecho que hace frecuente la asociacion de gestacion
y de una disfuncion tiroidea.

En este sentido sabemos que®!?:

— Tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo
pueden tener su primera manifestacion durante el
embarazo.

— El embarazo influye en la normal funcion del ti-
roides.

— Las disfunciones tiroideas pueden afectar a la
fertilidad de la mujer, el curso del embarazo esta-
blecido, la salud fetal y el estado materno y del re-
cién nacido en el posparto.

— Las funciones tiroideas materna y fetal estin in-
timamente ligadas.

— Los cambios gravidicos pueden simular en oca-
siones la sintomatologia de las alteraciones tiroideas.

— Cuadros gestacionales, como la hiperemesis
gravidica o la mola hidatiforme pueden alterar tam-
bién la funcion tiroidea. Debido a esta influencia re-
ciproca entre gestacion y enfermedad, es necesario
una buena comunicacion entre el endocrinélogo y el
obstetra.

FISIOLOGIA

En la tabla 1 se pueden observar los cambios de
la funcion tiroidea, tanto en gestaciones normales
como en embarazos complicados con enfermedad ti-
roidea. Los requerimientos diarios de yodo en una
mujer gestante se estiman en 200-300 pg/dia'®. Con

respecto al paso trasplacentario de las diferentes
hormonas tiroideas y de distintas medicaciones que
se emplean en el tratamiento de las enfermedades ti-
roideas hay que senalar lo siguiente:

— TSH materna: no atraviesa la placenta.

— T4-T3 maternas: s6lo pequenas fracciones atra-
viesan la placenta.

— TRH, yodo, TSI, TBII: cruzan la placenta.

— Tioamidas (propiltiouracilo [PTU], metimazol):
cruzan la placenta.

— Bloqueadores beta adrenérgicos: cruzan la pla-
centa.

El tiroides fetal comienza a concentrar yodo des-
de las semanas 10-12!? y tiene el control hipofisario
mediante la TSH desde la semana 20 de gestacion.

HIPOTIROIDISMO
Diagnostico

El hipotiroidismo clinico se presenta en torno al
0,5% de todos los embarazos!”. Se debe sospechar an-
te la presencia de los sintomas clasicos. La ausencia de
bocio no debe ser causa para descartar la sospecha.
Se estima que un tercio tiene los sintomas clasicos,
otro tercio moderados y el restante es asintomatico a
pesar de existir una alteracion funcional evidente®.

Los sintomas clasicos del hipotiroidismo consisten
en una “reduccion de la actividad metabdlica”. Por
ello, se asocia astenia, estrefimiento, intolerancia al
frio, calambres musculares, caida del cabello, piel
seca, reflejos tendinosos con fase de reposo prolon-
gada y sindrome del tanel carpiano.

En muchas ocasiones es dificil descubrir el cua-
dro debido al hipermetabolismo que supone el em-
barazo per se'’.

La confirmacion diagnostica se realiza mediante
analitica sérica:

Tabla 1 Cambios en la funcion tiroidea en gestaciones normales o afectadas de enfermedad tiroidea

TSH T4 libre Indice T libre T4 total 13 total RT3U
Normal = = = T T J
Hipertiroidismo d T T T To-= d
Hipotiroidismo T l { d lo-= T
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— Aumento de TSH con descenso de T4 y T3.
— Los anticuerpos antimicrosomales y antitiroglo-
bulina.

La determinacion sérica de T3 no es util en el
diagnostico de hipotiroidismo.

La determinacion de anticuerpos antitiroideos es
atil para el diagnostico de la enfermedad de Hashi-
moto y para predecir el hipotiroidismo neonatal y la
tiroiditis posparto!®. Si los anticuerpos antitiroideos
estdn presentes en el primer trimestre, desarrollan
hipotiroidismo el 40% de las pacientes’.

Todavia no hay datos que avalen la realizacion
de un cribado gestacional para detectar el hipotiroi-
dismo!. No obstante, algunos autores recomiendan
el cribado en grupos de riesgo elevado®: tratamien-
to previo de hipertiroidismo; irradiacion cervical pre-
via a altas dosis; tiroiditis posparto previa; bocio;
historia familiar de enfermedad tiroidea; tratamiento
con amiodarona; sospecha de hipopituitarismo; dia-
betes mellitus tipo 1.

También podrian ser susceptibles de cribado gru-
pos de riesgo moderado, tales como: cualquier en-
docrinopatia o cualquier enfermedad autoinmune,
toma de medicaciones que interfieran la funcion ti-
roidea o la hiperlipidemia.

Diagndstico diferencial
Tiroiditis de Hashimoto

Se caracteriza por la presencia de anticuerpos an-
tiperoxidasa (en casi todos los pacientes) y anticuer-
pos antitiroglobulina (50-70% de los pacientes)!?. Su
prevalencia en mujeres en edad genésica es del 8-
10%, y el 75-80% de los pacientes con tiroiditis de
Hashimoto estian eutiroideos!. Ante la presencia de
una tiroiditis de Hashimoto con un nédulo domi-
nante, se recomienda puncidon de la glandula para
descartar un linfoma o un carcinoma tiroideo!’.

Hipotiroidismo postratamiento ablativo
El hipotiroidismo secundario al tratamiento abla-
tivo del hipertiroidismo, tanto con cirugia como con

1317 es la segunda causa de hipotiroidismo en muje-
res en edad gestante.
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Farmacos

— Antitiroideos: tionamidas, yoduros, litio.

— Inductores enzimaticos que aceleran el aclara-
miento de tiroxinal?: carbamazepina, fenitoina, ri-
fampicina.

— Amiodarona: inhibe la conversion de T4 en T3
y puede interferir en la accion de la T3%Y.

— Hidroxido de aluminio, colestiramina, sulfato
ferroso y sucralfato: pueden alterar la absorcion in-
testinal de levotiroxina!®.

Déficit de yodo

Importante en zonas endémicas de déficit de yo-
do, como es Espana. Muchas gestantes son clinica-
mente eutiroideas pero presentan hipotiroidismo
subclinico. El diagnostico se realiza con la determi-
naciéon de yodurias. Si la concentracidon de yodo en
orina es > 5 p/dl o la cantidad excretada > 100
W/dia, se puede descartar una deficiencia de yodo®.

Otras causas

Tiroiditis subaguda y supurativa, hipotiroidismo
subclinico.

Riesgos maternos. Influencia del embarazo
en la enfermedad

Existe un riesgo aumentado de coma mixomato-
SO que aunque muy raro presenta una mortalidad
del 20%. Se debe iniciar el tratamiento ante la sos-
pecha clinica, sin esperar a la confirmacion analitica.
El tratamiento consiste en la administracion inme-
diata de hormona tiroidea. El inicio de la respuesta
se suele retrasar 12-24 h.

Riesgos fetales. Influencia de la enfermedad
en la gestacion

El hipotiroidismo estd asociado con un aumento
de fetos con peso bajo al nacer, dado que éste in-
crementa las probabilidades de una preeclampsia,
un DPPNI o un parto pretérmino. La hipotiroxine-
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mia, especialmente en el primer trimestre, se asocia
a deéficit del desarrollo motor y cognitivo del recién
nacido. Otros efectos negativos son el aumento de
abortos espontaneos, el riesgo de pérdida del bie-
nestar fetal, las malformaciones y los peores resulta-
dos perinatales!®.

La presencia de anticuerpos antiperoxidasa predi-
cen un riesgo incrementado de aborto y tiroiditis
posparto?, mis que el estado de la funcién tiroi-
dea®.

El hipotiroidismo materno por déficit de yodo es
el que mas riesgo tiene de provocar cretinismo neo-
natal.

El hipotiroidismo congénito se presenta en
1/4.000-7.000 recién nacidos vivos®. S6lo el 5% pre-
senta clinica al nacimiento, posiblemente por efecto
del paso transplacentario de la hormona tiroidea ma-
terna. El cuadro es prevenible en los neonatos si se
inicia el tratamiento de reposicion de forma inme-
diata. Esta es la razon por la que se realiza el criba-
do de esta metabolopatia'®.

Tratamiento preconcepcional

La fertilidad estd disminuida en las pacientes con
hipotiroidismo. Suelen asociar cuadros de amenorrea
e infertilidad. La esterilidad secundaria se suele de-
ber a un aumento de la TRH que conlleva un au-
mento de la PRLY. La infertilidad secundaria se sue-
le deber a la presencia de anticuerpos antitiroideos®.
Por ello se recomienda la determinacion de los an-
ticuerpos antitiroideos en mujeres con historia de in-
fertilidad independientemente de su funcion tiroi-
deal?.

Lo ideal en el hipotiroidismo (tanto se conozca
con anterioridad o se diagnostique en el transcurso
de un estudio preconcepcional o de esterilidad) es
lograr valores adecuados de reposicion hormonal y
luego intentar el embarazo. Estd demostrado que las
madres hipotiroideas (tanto clinicas como subclini-
cas) no tratadas tienen nifos con desarrollo mental
deficiente®. Como antes veiamos, no estd claro si se
deben aplicar estrategias de cribado poblacional. Al-
gunos autores recomiendan su estudio en aquellas
pacientes que realicen consulta preconcepcional,
con el fin de poder tratarlas antes del embarazo®.

El tratamiento de eleccidén en estas pacientes es la
levotiroxina. Es un tratamiento seguro durante la
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gestacion. Lo que pone en peligro a la madre y al
embarazo es no cumplir el tratamiento. Se reco-
mienda que toda paciente que haga reposicion con
un preparado distinto de levotiroxina, cambie a le-
votiroxina antes de iniciar el embarazo'?.

El objetivo es normalizar la TSH* a niveles < 2
uU/ml.

Tratamiento durante la gestacion

Reposicion hormonal con levotiroxina (100-200
pg/dia). Las pacientes que se estén tratando con
preparados distintos de levotiroxina, han de cambiar
a esta Gltima'®,

Las dosis recomendadas son!>:

A. Dosis inicial: 150 pg/dia o 2 pg/kg peso ac-
tual/dia.
B. Reajustes:

— TSH elevada pero < 10 mU/ml: anadir 50
pg/dia.

— TSH 11-19 mU/ml: anadir 75 pg/dia.

— TSH = 20 mU/ml: anadir 100 ug/dia.

Se recomienda la ingesta por la manana con el
estbmago vacio. En el primer trimestre, que las nau-
seas y vomitos son frecuentes, se administrard en
las horas del dia en que no estén presentes y ase-
gure de esta forma un adecuado cumplimiento. Si la
paciente toma suplementos de sulfato ferroso, la in-
gesta de los suplementos de hierro se demorara por
lo menos 2 h respecto a la toma de levotiroxinal>.
La dosificacion de levotiroxina se debe incrementar
en el 80% de las gestantes hipotiroideas. El aumen-
to de dosificacion es mas frecuente en el primer tri-
mestre, con un incremento medio del 40-50% de la
dosis?®1519 Otros autores afirman que si el trata-
miento de sustitucion es de larga duracién, no sue-
le precisar incremento en la dosificacion!® y que
cuando la causa del hipotiroidismo es la ablacion
del tiroides, el 75% de las pacientes requieren au-
mento de dosis, frente al 47% de aquellas con hi-
potiroidismo secundario a una tiroiditis de Hashi-
moto'’.

El objetivo es mantener los valores de T4 y T3
en el limite superior de la normalidad. Los valores
se suelen normalizar en un periodo de 4 semanas.
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Si en este tiempo no se consigue normalizar la
TSH, hay que incrementar la dosis!®!". Segln otros
autores, el objetivo seria la normalizacion de la
TSH'.

Se deben hacer controles analiticos hormonales
cada trimestre. Si es preciso, se pueden hacer con-
troles mas frecuentes. Si el inicio del tratamiento se
realiza en la gestacion, el control se efectuard cada
4 semanas. Una vez conseguida la normalizacion de
la funcion tiroidea, los controles pasaran a hacerse
con menor frecuencia®. En las pacientes con hipoti-
roidismo subclinico, se recomienda la suplementa-
cion con levotiroxina hasta la normalizacion de la
TSHY.

En las pacientes con déficit de ingesta de yodo,
la suplementacion disminuye de forma significativa
las muertes infantiles y previene el cretinismo con
mejor desarrollo psicomotor!2,

El control fetal anteparto no debe cambiar por la
presencia de un hipotiroidismo materno, salvo que
se presenten alteraciones asociadas (hipertension,
diabetes mellitus, etc.)'.

En caso de que se asocie bocio fetal con hipoti-
roidismo fetal, algunos autores postulan el uso de le-
votiroxina intraamniotica a dosis de 250 pg/semana.
Es un tratamiento efectivo, especialmente en los ca-
sos secundarios a tratamiento con PTU!S,

Tratamiento intraparto

Las pacientes con buen control no requieren me-
didas adicionales durante el parto.

Tratamiento posnatal

Las pacientes en tratamiento de reposicion con
levotiroxina que han requerido aumento de dosis
durante la gestacion, tras el parto han de volver a
sus valores iniciales. Se ha de cuantificar la TSH a
las 6-8 semanas del parto!®. En el 5-10% de las mu-
jeres tienen lugar reagudizaciones de hipotiroidis-
mos subclinicos, aunque suelen ser mis analiticas
que clinicas. Ante la duda, durante el puerperio si
seria Gtil la determinacion de anticuerpos antipero-
xidasa y antitiroglobulina para el diagnostico de hi-
potiroidismo.
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HIPERTIROIDISMO
Diagnostico

La asociacion hipertiroidismo y embarazo se esti-
ma en el 0,2% de las gestaciones®>!. Otros autores
refieren cifras en torno al 0,5%°. El cuadro clinico de
la tirotoxicosis se caracteriza por una hiperactividad
generalizada: nerviosismo, insomnio, temblor, taqui-
cardia, palpitaciones, aumento del nimero de depo-
siciones, hipertension arterial, aumento de la sudo-
racion, intolerancia al calor, pérdida ponderal,
miopatia proximal, linfadenopatia.

La enfermedad de Graves anade: exoftalmos y
dermopatia (mixedema pretibial). Debemos sospe-
char un posible hipertiroidismo en aquellas gestan-
tes que asocien pérdida o falta de ganancia ponde-
ral, onicolisis y taquicardia en reposo (> 100 lat/min)
que no disminuye con la maniobra de Valsalva®!9,

La confirmacion diagnostica nos la da el hallazgo
de un aumento sérico de T4-T3 con descenso de
TSH®'. Valores de TSH < 0,05 pU/ml son diagnos-
ticos de hipertiroidismo en ausencia de enfermedad
hipofisaria®®.

En las pocas ocasiones en que hay descenso de
TSH con T4 normales, se debe determinar la T3'%,

El estudio inicial para confirmar un hipertiroidis-
mo debe incluir las determinaciones de TSH y de T4
libre. En los casos en el limite de la normalidad se
recomienda repetir la analitica en el plazo de 3-4 se-
manas, pues tanto la madre como el feto toleran
bien esta situacion'?.

La determinacion de anticuerpos no es necesaria
para el diagnostico, aunque si aconsejable?. Otros
autores recomiendan la determinacion de TSI a las
28-30 semanas de gestacion en todas las pacientes
con enfermedad tiroidea activa o antecedente de en-
fermedad tiroidea autoinmune, porque puede ser
atil en la prediccion de la tirotoxicosis neonatal. Va-
lores 3 veces por encima del rango alto de la nor-
malidad son predictores de hipertiroidismo fetal'®.

Diagndstico diferencial
— Si se ajusta clinicamente con enfermedad de
Graves, ésta sera la primera opcion por confirmar,

ya que es responsable del 90-95% de los casos de
hipertiroidismo. Signos caracteristicos son el bocio y
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el exoftalmos. La confirmacion nos la dara la deter-
minacién de TSI. Los TSI estin presentes en el 3%
de las mujeres en edad genésical'®.

— La mitad de las gestantes con enfermedad tro-
fobladstica gestacional tienen evidencia bioquimica
de hipertiroidismo. Por eso, la enfermedad trofo-
blastica es una opcidon a descartar en toda paciente
hipertiroidea.

— Hiperemesis gravidica. El grado de estimulacion
tiroidea se correlaciona con la severidad de los vo-
mitos, pero la normalizacion hormonal con antitiroi-
deos no mejora el cuadro. Por ello no se recomien-
da el tratamiento en la mayoria de los casos. Si lo
precisara, se puede optar por el metimazol via rec-
tall?.

— Otras causas!'?: tirotoxicosis facticia, bocio mul-
tinodular toxico, bocio nodular.

— Hipertiroidismo subclinico. Tiene una prevalen-
cia del 4%, la mitad por sobretratamiento de levoti-
roxina. Los efectos a largo plazo se desconocen,
aunque se cree que pueden estar relacionados con
fallo cardiaco y osteoporosis?®. No se conocen los
efectos en la gestacion. No se recomienda trata-
miento, tan s6lo control®.

Riesgos maternos. Influencia del embarazo
en la enfermedad

El hipertiroidismo tiene poca afectacion de la fer-
tilidad. La enfermedad no empeora con el embara-
zo. En los hipertiroidismos no tratados, los 2 pro-
blemas mas serios que pueden aparecer son:

— Insuficiencia cardiaca. Es la complicacion mas
frecuente, que se intensifica por alteraciones del em-
barazo como preeclampsia, infecciones, anemia.

— Crisis tirotoxica. Generalmente en gestaciones
no controladas. Es un cuadro que presenta un claro
riesgo vital para la madre, con una mortalidad del
20-25%.

Riesgos fetales. Influencia de la enfermedad
en el embarazo
Los riesgos gestacionales aumentan cuando la en-

fermedad de Graves tiene mas de 10 anos de evo-
lucidon o se ha instaurado antes de los 20 anos de
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edad, o la tirotoxicosis gestacional acontece por en-
cima de las 30 semanas de gestacion, o los valores
de anticuerpos antitiroideos son > 30% o mas del li-
mite superior en el parto!*!8,

— Efectos adversos sobre la gestacion: aumento
de la prematuridad, mortinatos, pérdida ponderal,
trastornos hipertensivos del embarazo, despren-
dimiento prematuro de placenta normalmente in-
serta.

— Efectos adversos sobre el feto: CIR, craneosi-
nostosis fetal, exoftalmos, fallo cardiaco, hepatosple-
nomegalia, aumento de tirotoxicosis en el feto o en
el neonato. Factores que pronostican una tirotoxico-
sis del producto son titulos altos de TSI (3-5 veces
el limite superior de la normalidad)!*-1419,

La actividad de la enfermedad materna no se co-
rrelaciona necesariamente con la enfermedad fetal-
neonatal’. El tratamiento materno con tionamidas
puede enmascarar el cuadro neonatal. Los anticuer-
pos maternos se aclaran mas lentamente que las tio-
namidas, dando lugar a una presentacion tardia de
la tirotoxicosis fetal. El tratamiento previo de la en-
fermedad de Graves con 31 o con cirugia, que lo-
gra el eutiroidismo materno, no libra del posible
efecto en el feto si la paciente mantiene anticuerpos
circulantes.

Tratamiento preconcepcional

Lo ideal es establecer el diagnoéstico y el trata-
miento antes de la gestacion. Esto permite el uso de
isotopos radiactivos en su diagnostico y el trata-
miento con 3T y/o cirugia con menor riesgo.

Los resultados gestacionales son mejores con tra-
tamiento y normalizacion previos al embarazo que
cuando se tratan inicialmente durante la gestacion'.

Para las mujeres, el tratamiento previo con '3!I no
supone un mayor riesgo de presentar cancer de ti-
roides, leucemia u otros tipos de cinceres.

Tras el tratamiento ablativo con 131 se aconseja
posponer el embarazo hasta la normalizacion de la
funcion tiroidea, que suele requerir entre 4 y 6 me-
ses!®. Se debe aconsejar sobre la necesidad de
mantener el tratamiento antitiroideo durante el em-
barazo y de controles periddicos de los valores
hormonales.
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Tratamiento durante la gestacion

Para el control fetal se recomienda ecografia, eva-
luacion del crecimiento y el diagnostico de bocio fe-
tal. La aparicion de un CIR o de una taquicardia fe-
tal son indicadores de afectacion fetal®.

Se indica tratamiento con antitiroideos en pacien-
tes hipertiroideas con diagnoéstico previo o realizado
durante el embarazo.

Se mantiene el tratamiento previo en aquellas
gestantes que estén eutiroideas a expensas del trata-
miento. A las pacientes con sintomas adrenérgicos
se les aniade bloqueadores beta al tratamiento.

Los resultados gestacionales estin en relacion di-
recta con el estado hormonal tiroideo. Las pacientes
hipertiroideas no tratadas, o aquellas que permane-
cen hipertiroideas a pesar de tratamiento, tienen mas
complicaciones: parto pretérmino, mortalidad peri-
natal, fallo cardiaco materno, preeclampsia y CIR®19,

Los controles que se deben plantear durante la
gestacion son:

— Determinar TSH en la visita inicial en pacientes
con tratamiento antitiroideo, para ajustar las dosis'.

— Frecuencia del control gestacional adaptado a ca-
da caso concreto (aparicion o no de complicaciones).

— Control de la funcion tiroidea en cada trimestre
0, si es preciso, mas frecuentemente.

— La ganancia ponderal y el control de la taqui-
cardia son 2 buenos marcadores de la respuesta te-
rapéutica'?,

— Ecografia fetal seriada para control del creci-
miento intrauterino (descartar CIR) y estudio del
cuello fetal (descartar bocio fetal).

— Control de la posible “crisis tirotoxica”.

Se consideran criterios de hospitalizacion!4:

— Clinica severa.

— Pacientes que no responden a los antitiroideos.

— Pacientes con clinica manifiestamente diagnos-
tica que aparece por primera vez en la segunda mi-
tad de la gestacion.

Los objetivos del tratamiento del hipertiroidismo son:
— Mantener la T4 en el limite alto de la normali-

dad con la cantidad minima de firmaco, para mini-
mizar la exposicion fetal a las tionamidas.
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— Si se inicia el tratamiento durante la gestacion,
se recomienda determinar la T4 cada 2-4 semanas
hasta conseguir valores deseados. En el 90% de las
pacientes se objetivan mejoras en 2-4 semanas. La
normalizacion se realiza en un tiempo medio de 7-8
semanas. El control se debe realizar con mediciones
de T4, porque la TSH se mantiene suprimida duran-
te semanas o meses. La primera determinacion de
TSH se realizara a los 2 meses del inicio del trata-
miento. La supresion de TSH es un buen indicador
de una respuesta correcta al tratamiento!*'8. El uso
de B-miméticos estd contraindicado porque pueden
desencadenar una crisis tirotoxicall.

Tioamidas: propiltiouracilo y metimazol

Parecen igual de efectivas y seguras en el embara-
z0%. Ambas inhiben la sintesis de hormona tiroidea.
Pero como el propiltiouracilo (PTU) también inhibe la
conversion periférica de T4 en T3 se prefiere durante
el embarazo?%7. Ademas, el metimazol tiene efectos
secundarios como la aplasia cutis. Las tionamidas blo-
quean la produccion de nueva hormona, asi que su
efecto no se detecta hasta que se consuma toda la
hormona almacenada en el coloide tiroideo®.

Efectos secundarios aparecen en el 2-3% de las
pacientes que toman tioamidas. Destacan la agranu-
locitosis (0,2%) que es una indicacion para la sus-
pension del tratamiento, exantema cutineo, prurito,
granulocitopenia, nduseas y vomitos, diarrea. No se
han observado efectos a largo plazo en los fetos que
han estado expuestos a PTU intrattero.

Dosis de inicio

— PTU: 100-150 mg/8 h'°. Hay autores que reco-
miendan dosis de inicio mas altas: 200 mg/8 h°.
— Metimazol: 30-45 mg/djia.

Ajustes de dosis

— A la semana comienzan los efectos y puede
que se pueda disminuir la dosis de PTU. En otras
ocasiones hacen falta de 4-6 semanas.

— El riesgo de tirotoxicosis materna es mayor que
el que conlleva dosis altas de tionamidas (si se pre-
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cisan se puede administrar hasta 200-300 mg/8 h)'.
Se debe intentar conseguir la normalizaciéon cuanto
antes’.

— Las dosis se disminuyen entre un cuarto y un
tercio cada 3-4 semanas.

— El objetivo es administrar la minima dosis ne-
cesaria, para controlar la tirotoxicosis materna sin
desencadenar hipotiroidismo fetal o neonatal”!®. En
alrededor del 30% de las pacientes, habra que su-
primir los antitiroideos hacia las semanas 32-36 de
gestacion 419,

Via administracion

Via oral. No existe via parenteral. Si la paciente
no tolera la via oral, se podria preparar en forma de
supositorio y administrar por via rectal'®,

Control de dosificacion

— Una vez que la paciente esta eutiroidea, se de-
ben realizar controles de T4 libre cada 3-4 sema-
nast0.

— Las determinaciones de TSH no son utiles por-
que permanecen suprimidas durante muchas sema-
nas.

— Hemograma al inicio del tratamiento y a todas
las gestantes que desarrollen fiebre durante el trata-
miento, para control de la agranulocitosis!®. Algunos
autores anaden la determinacion de pruebas de fun-
cion hepitical®,

— El 30% de las pacientes con enfermedad de
Graves toleran la supresion de antitiroideos en el

tercer trimestre sin que reaparezca la tirotoxicosis'C.

Seguridad

— No parece que estos fairmacos sean teratdgenos.
Se estima que las pacientes hipertiroideas no trata-
das tienen mads malformaciones que las tratadas'®.

— Todas las tionamidas cruzan la placenta y se ex-
cretan en la leche, pero el metimazol lo hace en
mayor proporcion que el PTUY,

— Se debe realizar un estudio fetal para descartar
signos de hipotiroidismo fetal, bradicardias, bocio o
CIRY.

Prog Obstet Ginecol. 2005;48(3):154-63

— La combinacion de tionamidas con levotiroxina
para asegurar el aporte hormonal al feto no esti jus-
tificada®!%19. Algunos autores estiman que con esta
pauta se usan dosis excesivas de antitiroideos’.

Bloqueadores beta. Propranolol

Se utilizan para el tratamiento sintomatico del efec-
to adrenérgico de las hormonas tiroideas, sobre todo
la taquicardia, en pacientes con clinica exacerbada’.

La dosis empleada de propranolol suele ser de
20-40 mg/8-12 h, con una frecuencia cardiaca de 80-
90 lat/min como objetivo'?.

Tratamientos largos pueden tener efectos secun-
darios fetales, CIR, bradicardia fetal e hipogluce-
mia,

Yoduro

Se usa generalmente en el preoperatorio (solu-
cion saturada de yoduro potisico; yoduro sodico)
para bloquear la liberacion de hormona por el tiroi-
des. Su empleo durante 7-10 dias parece seguro y al-
gunas veces beneficioso en pacientes con tirotoxico-
sis several®, El tratamiento no debe superar las 2
semanas. Su uso cronico afecta al feto induciendo
bocio e hipotiroidismo’*?. En el caso de que se ad-
ministre de forma accidental 'l a una gestante, se
debe administrar yoduro para bloquear el tiroides y
anadir tionamida. Para que el tratamiento sea eficaz,
se debe instaurar en el margen de 7-10 dias tras el
accidente®.

Cirugia

Reservada para los pacientes que no responden al
tratamiento médico o no lo toleran®. Si se ha de prac-
ticar, se prefiere realizarla en el segundo trimestre.

La cirugia no se debe recomendar sin estudio
ecografico completo y puncion con aguja fina, para
descartar malignidad.

Efectos secundarios del tratamiento son: hipoti-
roidismo, hipoparatiroidismo (1-2%) y la lesion del
nervio laringeo recurrente (1-2%). En general, se
considera que tiene mayor riesgo que en las pa-
cientes no gestantes'?,
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Yodo!31

Estd contraindicado durante el embarazo. Se de-
be contraindicar la gestacion hasta 6 meses después
del tratamiento con 13114,

Consideraciones sobre el 131]

— Algunos autores afirman que en exposiciones
accidentales antes de la semana 10 de embarazo no
se han publicado anormalidades fetales!®, pues no
ha comenzado su funcién hasta esas fechas'’.

— Si la exposicion es posterior a la semana 10, se
debe considerar la posibilidad de hipotiroidismo
congénito. Se puede valorar una posible interrup-
cion del embarazo?.

— La lactancia estd contraindicada hasta pasados
120 dias del final del tratamiento.

— En caso de exposicion accidental al 131, se pue-
de intentar tratarlo con altas dosis de yodo con la in-
tencion de bloquear el tiroides!®. Administrar PTU
durante 10 dias!®.

Tratamiento intraparto

Durante el parto no existen riesgos especiales.
Las exacerbaciones, incluida la crisis tirotoxica, son
mas frecuentes tras el parto.

Tratamiento posnatal

Cuando la causa del hipertiroidismo es autoin-
mune, el cuadro tiende a empeorar tras el parto. Si
no estd determinada la causa, el posparto es un
buen momento para estudiar de forma adecuada a
la paciente y dar un tratamiento definitivo. Se debe
evaluar al recién nacido para descartar bocio e hi-
pertiroidismo transitorio.

Lactancia
Propiltiouracilo
Los lactantes pueden lactar aunque se detecten

pequenas cantidades de PTU en leche materna.
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Metimazol

Se considera seguro para los lactantes, pero estd
presente en una proporcion mayor que el PTU. Al-
gunos autores administran PTU de eleccion por su
menor excrecion en leche materna’'%' Se reco-
mienda la ingesta de antitiroideos por parte materna
tras amamantar'?,

Tratamiento de la crisis tirotoxica

Es una verdadera emergencia médica. Ocurre en
el 1% de los pacientes con hipertiroidismo y pre-
senta una mortalidad del 25%.

Clinicamente, los pacientes suelen presentar fie-
bre, taquicardia desproporcionada para la fiebre,
cambios mentales (agitacion, convulsiones), vomitos,
diarreas, arritmia cardiaca.

Se debe sospechar ante toda paciente con fiebre y
estado mental alterado, se conozca o no su antece-
dente de hipertiroidismo®. Suelen presentar un ante-
cedente de infeccion, cirugia o parto. El diagnostico
puede ser dificil. Por tanto, cuando se sospeche se de-
be realizar una determinacién hormonal (T4, T3, TSH)
e iniciar el tratamiento sin esperar la confirmacion.

Tratamiento de la crisis tirotoxica en mujeres
gestantes

— Dosis de carga: PTU 600-800 mg oral o meti-
mazol 60-100 mg via rectal.

— Dosis de mantenimiento: PTU 150-200 mg/4-6
h oral o metimazol 10-20 mg/8 h rectal.

— Dexametasona 2 mg/6 h intravenosa (i.v.) o in-
tramuscular (i.m.), y repetir 4 dosis.

— Propranolol 20-80 mg/4-6 h oral o 1-2 mg/5
min iv. hasta un miximo de 6 mg; entonces 1-10
mg/4 h iv.

— Si la paciente no tolera los bloqueadores beta
por un broncospasmo: reserpina 1-5 mg/4-6 h i.m. o
guanetidina 1 mg/kg/12 h oral o diltiazem 60 mg/6-
8 h oral.

— Fenobarbital 30-60 mg/6-8 h oral, como trata-
miento de la agitacion y para induccion enzimatica
y acelerar en lo posible la metabolizacion de la hor-
mona tiroidea.

— A las 2 h del PTU, cualquiera de las siguientes
pautas: a) solucion saturada de yoduro potisico 2-5
gotas/8 h; b) yoduro sédico 0,5-1,0 mg/8 h iv.; ¢)
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solucion de lugol 8 gotas/6 h; d) carbonato de litio
300 mg/6 h oral.

Tratamiento de mantenimiento de la crisis
tirotoxica

— Reposicion de fluidos y electrolitos.

— Antipiréticos: salicilatos, paracetamol, medidas
fisicas, compresas hiimedas frias.

— Aporte de calorias. Glucosa.

— Tratamiento etiol6gico de la causa desencade-
nante. Si es el parto, intentar detenerlo. No dejarlo
evolucionar si las indicaciones maternas son mas im-
portantes que las fetales.

— Oxigenoterapia.

— Digoxina para el fallo cardiaco congestivo.

TIROIDITIS POSPARTO
Diagnostico

La tiroiditis posparto se presenta en el 5% de las
mujeres que no tienen historia de enfermedad tiroi-
dea®13, El 10-20% de las tiroiditis no se recupera, asi
por cada 1.000 partos/afio es de esperar un minimo
de 5 casos y un maximo de 20 casos de hipotiroi-
dismo nuevos al afo.

Existe una estrecha relacion entre la presencia de
anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina durante
la gestacion y la tiroiditis posparto. Un tercio desa-
rrolla tiroiditis posparto. En ausencia de anticuerpos,
es raro presentarla’®. Si los resultados son positivos,
se debe instruir a las pacientes para que consulten si
presentan clinica de hiper o hipotiroidismo®19.

La tiroiditis posparto no contraindica la lactancia
materna’.

En la fase hipotiroidea, el sintoma que merece
destacar es la depresion, que es 2 veces mas fre-
cuente que en las mujeres eutiroideas!'.,

Desde el punto de vista analitico, encontraremos
valores bajos de TSH vy altos de T4 libre en la fase
hipertiroidea y bajos en la fase hipotiroidea, con an-
ticuerpos antimicrosomales positivos'?. Se determi-
naran: TSH, T4, anticuerpos antimicrosomales y an-
titiroglobulina. Cuanto mas alto sea el titulo de
anticuerpos, junto a TSH, mds probable es desarro-
llar un hipotiroidismo permanente.
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El riesgo de recurrencia en proximas gestaciones
es del 70%".

Puede ser que se precise usar 23 para el diag-
nostico diferencial entre una tiroiditis posparto y una
enfermedad de Graves posparto. Si la madre lacta,

habrid que suspender 2 dias la lactancial”.

Tratamiento

La fase hipertiroidea a menudo no requiere trata-
miento. Si lo precisa, se basa en el tratamiento sin-
tomatico mediante bloqueadores beta®!?. El trata-
miento con tionamidas no estd indicado ni es eficaz
porque no existe neosintesis de hormona tiroidea'®.

En ocasiones requiere tratamiento sustitutivo con
levotiroxina. En estos casos, se recomienda reducir la
dosis al afio y evaluar si el cuadro es permanente o
no. Las pacientes con clinica florida sin bocio son las
que mis probabilidad tienen de quedar hipotiroideas.

En proximas gestaciones se requiere control es-
trecho, porque tienen alto riesgo de recurrencia (10-
25%), asi como de quedarse hipotiroideas perma-
nentemente®1©,

NODULO. NEOPLASIA DE TIROIDES

La presencia de un noddulo solitario precisa diag-
noéstico mediante puncion para descartar una posible
malignidad. La probabilidad de malignidad de un n6-
dulo tnico se estima de un 5-10%'° a un 5-30%°.

Se debe determinar TSH y T4 libre para descartar
un nodulo téxico o presentacion anémala de una ti-
roiditis de Hashimoto. Los estudios con radioisoto-
pos estan contraindicados durante la gestacion'?.

Si el nodulo tiene un didmetro > 5 mm, es de-
tectable con seguridad mediante ecografia®. Un no-
dulo solido > 2 c¢m, quistico > 4 c¢m, asociado a lin-
fadenopatia cervical o que aumenta de tamafo,
tienen indicacion de puncion®.

La gestacion no altera el pronostico del cancer de
la glandula tiroides. El tratamiento de eleccion es la
cirugia. El 131 se pospone para el posparto.

Debido al buen pronoéstico de las neoplasias bien
diferenciadas (las mas frecuentes), no se recomien-
da la interrupcion de la gestacion en estos casos'?,
salvo que haya evidencias de una enfermedad me-
tastasica progresiva o diseminadal®.
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Los Protocolos Asistenciales en Ginecologia y Obstetricia y los Protocolos de Procedimientos Diagnos-
ticos y Terapéuticos de la Sociedad Espafola de Ginecologia y Obstetricia pretenden contribuir al buen
quehacer profesional de todos los ginecologos, especialmente los mas alejados de los grandes hospitales
y clinicas universitarias. Presentan métodos y técnicas de atencion clinica aceptadas y utilizadas por es-
pecialistas en cada tema. Estos protocolos no deben interpretarse de forma rigida ni excluyente, sino que
deben servir de guia para la atencidn individualizada a las pacientes. No agotan todas las posibilidades ni
pretenden sustituir a los protocolos ya existentes en departamentos y servicios hospitalarios.
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