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Tirotoxicosis en una
gestacion inducida
por yodoprofilaxis

Thyrotoxicosis in pregnancy
induced by iodine-prophylaxis

RESUMEN

Presentamos el caso de una gestante de 7 semanas
de amenorrea con un cuadro de hiperemesis y
alteracion del perfil hepatico. Descartamos la
hepatitis viral y la patologia cistica, y descubrimos
una alteracion del patron tiroideo. En estudios
posteriores, descartamos un origen autoinmunitario
o infeccioso, y la paciente fue diagnosticada de
tirotoxicosis inducida por yodoprofilaxis. Este
fendmeno es conocido como efecto Jod-Basedow.
El tratamiento con propiltiouracilo en dosis
decrecientes consiguid un estado eutiroideo y
mejoro la sintomatologia de la paciente. La
introduccion de la profilaxis con yodo puede
aumentar la incidencia de hipertiroidismo.

PALABRAS CLAVE
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ABSTRACT

We present the case of a 7-week pregnant woman
with hyperemesis and liver profile alterations. Viral
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hepatitis and cystic disease were ruled out and an
alteration was discovered in thyroid analysis.
Subsequent studies ruled out an autoimmune or
infectious origin and the patient was diagnosed
with thyrotoxicosis induced by iodine-prophylaxis.
This phenomenon is known as the Jod-Basedow
effect. Treatment with tapering doses of
propylthiouracil achieved euthyroid status and
improved the patient’s symptoms. The introduction
of iodine prophylaxis may increase the incidence
of hyperthyroidism.
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INTRODUCCION

En el embarazo se producen profundos cambios
funcionales y estructurales en el tiroides, que au-
menta de tamano y funcion, tanto por hiperplasia
como por incremento de la vascularizacion!. Son in-
frecuentes los desequilibrios funcionales, el bocio o
la aparicion de noédulos. Los trastornos del tiroides
tienen su mayor incidencia en mujeres jovenes.
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El hipertiroidismo aparece en uno de cada 2.000
embarazos®. En su mayor parte son casos de enfer-
medad de Graves, producida por autoanticuerpos es-
timulantes del tiroides, que actian sobre los recepto-
res de la hormona tiroestimulante (TSH). Durante la
gestacion también se produce un aumento del na-
mero de anticuerpos bloqueadores del tiroides®. La
segunda causa es la enfermedad trofoblstica®®; la
hormona coriénica posee actividad tirotropica, apro-
ximadamente 4.000 veces menor que la de la TSH.

La sintomatologia incluye nerviosismo, temblor,
diarrea, palpitaciones, taquicardia sinusal que caracte-
risticamente persiste durante el sueno, tiromegalia,
exoftalmos y ausencia de aumento de peso durante el
embarazo. Pueden producirse 2 graves complicacio-
nes con riesgo vital para madre y feto: la insuficiencia
cardiaca y la tormenta tiroidea o crisis tirotoxica.

El tratamiento de eleccion en la gestante son las
tioamidas, metimazol y propiltiouracilo (PTU), que
inhiben parcialmente la conversion periférica de ti-
roxina en triyodotironina®’. El 68% de las embara-
zadas alcanza un estado eutiroideo en 3 semanas y
el 83% en 6 semanas. Habitualmente, se emplea PTU
por sus menores efectos secundarios y su menor pa-
so transplacentario®. Su dosificacion es empirica:
inicialmente 300-450 mg que puede disminuirse de
forma progresiva. Sus efectos secundarios son leves,
un 10% leucopenias transitorias autolimitadas y un
0,2% de agranulocitosis, que obliga a la suspension
del tratamiento.

El pronostico dependera del control metaboélico®.
El hipertiroidismo clinico es un factor de riesgo de
aborto, preeclampsia, parto prematuro, crecimiento
intrauterino retardado (CIR), muerte neonatal y tras-
tornos del tiroides del recién nacido.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente de 30 afios
de edad, secundigesta de 7 semanas de amenorrea.
Acude a urgencias por un cuadro de nauseas y vo-
mitos de 2 semanas de evolucion, que ha aumenta-
do en las ultimas 24 h, y no toleraba solidos ni li-
quidos. La paciente no presenta antecedentes
patologicos, salvo una alergia a la penicilina y sus
derivados, ni relata habitos toxicos. Refiere un em-
barazo anterior normal y una férmula menstrual re-
gular. Esta en tratamiento con acido folico y profila-

xis con yodo. La exploracion es normal. Ingresa en
nuestro servicio con el diagnoéstico de hiperemesis
gravidica, y se pautan sueroterapia y antiemeéticos.
Se le da el alta 5 dias después, tras el inicio de to-
lerancia oral y disminucion de la sintomatologia, con
antieméticos orales.

La paciente fue derivada de nuevo a urgencias
13 dias después por una alteracion en la analitica de
control: GOT 322, GPT 869, ALP 290, GGT 118, bi-
lirrubina total 3,07, bilirrubina directa 1,6, compati-
ble con una patron de colestasis y cit6lisis. Clinica-
mente, refiere una mejoria del cuadro anterior,
aunque persiste algin vomito ocasional. No refiere
la presencio de coluria, acolia, fiebre o prurito. Pre-
senta tinte ictérico, palidez de mucosas y delgadez,
buena orientacion, hidratacion y perfusion periféri-
ca. La exploracion y la ecografia ginecologicas son
normales. Fue ingresada en nuestro servicio, donde
se suspendi6 todo tratamiento anterior y se pautaron
de nuevo sueroterapia y antieméticos.

Se realiz6 una ecografia abdominal que resulto nor-
mal. La analitica realizada revelaba una discreta mejo-
ria de las cifras de GOT y GPT. En el control tiroideo
aparecié T4 libre 4,47 y TSH 0,005. Las serologias y las
pruebas de autoinmunidad fueron negativas.

Se solicitd una consulta en el servicio de endo-
crinologia, que realiz6 el diagnostico de hipertiroi-
dismo grave, inducido por yodoprofilaxis, con alte-
racion secundaria del perfil hepatico. Se pauto
tratamiento con PTU en prevencion de crisis tiroto-
xica y aborto.

Cinco dias después, tras la mejoria del patron
analitico —GOT 50, GPT 273, ALP 212, GGT 88, T4
libre 2,37, TSH 0,007—, se disminuye la dosis de
PTU y 2 dias mas tarde se dio de alta a la paciente
en tratamiento. En el seguimiento posterior por
nuestro servicio se realizO una ecografia del primer
trimestre, que resultd normal. En el control analitico
se constatd una mejoria de todos los parametros
analiticos: GOT 31, GPT 64, ALP 150 y GGT 45, T4
libre 1,14 y TSH 0,027. La paciente continuaba con
vomitos esporadicos y la dosis de PTU se disminu-
yO nuevamente.

DISCUSION

La tirotoxicosis inducida por yodo, denominada
efecto Jod-Basedow, es ya conocida en la profilaxis
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del bocio simple: el aumento del aporte de yodo
no inhibe la sintesis de hormonas, sino que activa
su produccion!®. En la mayoria de los casos se tra-
ta de pacientes con bocio multinodular, donde los
nodulos son independientes de la funcidn hipofisa-
ria y el incremento del yodo disponible aumenta la
secrecion de hormonas!!. Se cuestiona una predis-
posicion genética con alteracion de los mecanismos
de autorregulacion tiroideos. La confirmacion diag-
nostica se realiza mediante el uso de yodo radiac-
tivo, registraindose hipocaptaciéon coincidente con
la clinica de hipertiroidismo. La mayor parte de los
casos son autolimitados al retirar el aporte exo-
geno.

Hay escasa informacion sobre los efectos mater-
nofetales de muchos micronutrientes!?. No se dispo-
ne de datos sobre el suplemento con yodo a largo
plazo. Sin embargo, se sabe que en areas endémicas
con déficit de yodo se produce una disminucion de
la funcion cognitiva en el recién nacido, y es ésta la
primera causa evitable de retraso mental en el mun-
do. La carencia de yodo es un factor de riesgo, en-
tre otros, de aborto para la gestante y de cretinismo,

sordera, diplejia espdstica y trastornos tiroideos para
el neonato.

La yodacion de la sal comun resulta insuficiente
en algunas zonas. La profilaxis con yodo parece
aconsejable para toda mujer embarazada o lactante
en las areas en que hay un déficit de yodo!3. La do-
sis recomendada se sitGa en 150-200 pg diarios®. La
suplementacion con yodo puede disminuir el esti-
mulo botriégeno de la gestacion y los fendmenos de
tiroiditis posparto.

La introduccién generalizada de la profilaxis con
yodo en la embarazada sana puede acompanarse de
un aumento de la incidencia de hipertiroidismo; es-
pecialmente en las dreas en que hay un déficit im-
portante de yodo en la dietall. No obstante, los be-
neficios de la correccion de la falta de yodo, cuando
ésta existe, parecen superar los posibles riesgos.

El embarazo puede inducir condiciones tiroideas
patologicas. El médico ha de tener en cuenta esta
enfermedad en la gestante sin antecedentes, asi co-
mo la posibilidad de una sintomatologia clinica ati-
pica; evitando retrasos diagnosticos y terapéuticos y
la aparicion de complicaciones®? 4,
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