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CASOS CLINICOS

Enfermedad de Graves-Basedow y gestacion
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ABSTRACT

We report the case of a pregnant woman who pre-
sented with the classical triad of exophthalmos, goiter
and tachycardia, as well as lymphedema. Thyroid hy-
perfunction was confirmed by hormone study.

INTRODUCCION

La enfermedad que, en la actualidad, suele cono-
cerse con el nombre de enfermedad de Graves fue re-
conocida y descrita por 3 médicos: Caleb Parry, Ro-
bert Graves y Kart von Basedow. La enfermedad de
Graves-Basedow es la mds enigmadtica y la mds im-
portante, desde el punto de vista clinico, de todas las
enfermedades tiroideas en las zonas donde el yodo es
abundante. Con gran frecuencia, se encuentran enfer-
medades tiroideas durante el embarazo; por tanto, el
hipertiroidismo es de 5 a 10 veces mas comun en las
mujeres que en los varones'.

Esta producida por un desequilibrio hormonal tiroi-
deo, que produce una excesiva cantidad de hormona
tiroidea ocasionando hipertiroidismo. Tiene una inci-
dencia anual del 3% y una prevalencia del 0,1-0,2%
en varones y del 1,9-2,7% en mujeres'2. La enferme-
dad de Graves-Basedow ocasiona el 85% de los hi-
pertiroidismos, puede aparecer a cualquier edad, aun-
que predomina en la tercera y la cuarta décadas de la
vida, y es mas frecuente en la mujer que en el
var6n'?,

Es una enfermedad de patogenia autoinmune donde
la hiperfuncién tiroidea depende de la produccién de
inmunoglobulinas estimulantes del tiroides. La enfer-
medad de Graves se caracteriza clinicamente por la
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triada clésica: bocio, tirotoxicosis y exoftalmos; sin
embargo, es frecuente la existencia de formas incom-
pletas o disociadas®*.

CASO CLINICO

Paciente de 31 afios de edad, primigravida, sin an-
tecedentes personales y familiares de interés remitida
a nuestra unidad de alto riesgo obstétrico a las 14 se-
manas de amenorrea por presentar clinicamente exof-
talmos, bocio, taquicardia y linfedema; se confirmé la
presencia de enfermedad de Graves-Basedow me-
diante anamnesis y pruebas de laboratorio, como el
valor hormonal tiroideo. Se llevd a cabo, concomitan-
temente, un estudio ginecoobstétrico, que fue normal,
con un estudio ultrasénico, y se detectd una biometria
fetal acorde para su edad gestacional.

Los titulos hormonales tiroideos fueron los siguien-
tes: tirotropina (TSH) basal: 0,00 pU/ml; triyodotiro-
nina libre (T,-L): superior al mdximo estdndar; tiroxi-
na libre (T,-L): 78,5 pmol/l, caracteristico de una
hiperfuncién tiroidea, por lo que este caso clinico de
hipertiroidismo Graves-Basedow se controlé junto
con la unidad de endocrinologia. Se instaurd trata-
miento farmacolégico con propiltiuracilo, y en la se-
mana 20 present6 el siguiente perfil hormonal tiroi-
deo: TSH: 0,01 pU/ml; T,-L: 4,8 pmol/l; T,-L: 15
pmol/l, y anticuerpos antirreceptor de TSH del 53%.

A las 25 semanas se determiné la TSH (0,01
pU/ml); la T,-L (4,5 pmol); 1a T,-L (10,4 pmol/l), en
limite bajo de la normalidad, y anticuerpos antipero-
xidasa no significativos. Entre las 29 y las 30 sema-
nas, la T,-L fue inferior a lo normal, con anticuerpos
antirreceptor de TSH del 41% y anticuerpos antipero-
xidasa negativos.

En las semanas 35-36 de amenorrea se suspende el
tratamiento con antitiroideos ante el descenso de T,-L.

Finalmente, en las semanas 38-39 se realiza un
nuevo estudio hormonal, con resultados de TSH ba-
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sal: 0,02 wU/ml; T,-L: 4,3 pmol/l; T,-L: 12,3; anti-
cuerpos antirreceptor de TSH del 37%, y anticuerpos
antiperoxidasa negativos.

El curso clinico de la enfermedad tiroidea tuvo su
remision hasta un estado eutiroideo, sin repercutir en
el embarazo hasta su finalizacion.

Aproximadamente, en la semana 40 se programé
su ingreso para la induccién del parto; se le realizé
cesarea por fallo de induccién y se obtuvo un recién
nacido vivo varén de 3.720 mg, con una puntuacién
en el test de APGAR de 10/10, visto por la unidad de
neonatologia y en el que se descarté un hipertiroidis-
mo neonatal secundario, sin precisar tratamiento al-
guno.

Posteriormente, la paciente fue controlada por la
unidad de endocrinologia; se traté con neotomizol
(carbamizol), segtn las determinaciones hormonales.

DISCUSION

En las mujeres en edad fértil, el hipertiroidismo
suele deberse a un cuadro autoinmune; los anticuer-
pos antitiroideos afectan a los receptores de la TSH y
provocan un exceso de actividad®.

El termino tirotoxicosis se refiere al complejo bio-
quimico y fisiolégico que resulta de la accién de can-
tidades excesivas de hormona tiroidea. La tirotoxico-
sis se debe a la hiperproduccién de hormona por la
propia tiroides. Existen varias causas de tirotoxicosis;
la mds importante es la enfermedad de Graves'3®.

El hipertiroidismo es una enfermedad relativamente
frecuente que aparece a cualquier edad y que, en mu-
chas ocasiones, puede pasar inadvertida. La causa ha-
bitual de hipertiroidismo en el embarazo es la hipe-
restimulacién glandular por globulinas inmunes; por
ejemplo, anticuerpos contra los receptores de la tiro-
tropina (enfermedad de Graves, bocio difuso téxico).
Estas globulinas pueden atravesar la placenta y afec-
tar igualmente al feto, producir una tirotoxicosis tem-
poral tras el nacimiento>® y observarse una prevalen-
cia de afecciéon fetal y neonatal por este paso
transplacentario de anticuerpos estimuladores del ti-
roides del 0,6-9,5%°.

Debe sospecharse en una embarazada con pérdida
de peso sin causa alguna, a pesar de una alimentacion
normal, cuando presenta taquicardia superior a 100
lat/min (palpitaciones), temblor en las manos y los
pies, nerviosismo, irritabilidad, fatiga, intolerancia al
calor, exoftalmos, aumento difuso de la glandula ti-
roidea a la palpacion, etc., asi como presentacion en
suero de valores de T, superiores a 16 pg/100 ml. El
hipertiroidismo durante la gestacién tiene una preva-
lencia del 0,05-0,2%°%; la enfermedad de Graves-Ba-

sedow es la forma més frecuente, y los componentes
de la triada clésica (bocio difuso, oftalmopatia infil-
trativa y dermopatia [mixedema pretibial]) aparecen
pocas veces'38,

El hipertiroidismo durante la gestacién debe tratar-
se en prevencion de alteraciones en el feto; la falta de
tratamiento se asocia con un aumento de la morbi-
mortalidad materna y perinatal®7?.

En las pacientes con bocio téxico difuso de la en-
fermedad de Graves son anormales todos los aspectos
de la economia hormonal tiroidea; las anormalidades
fisiopatoldgicas pueden dividirse en 3 categorias: las
relacionadas con la hiperproduccién de la hormona,
las relacionadas con el metabolismo periférico de la
hormona y las que reflejan el trastorno del control ho-
meostético normal de la funcién tiroidea®.

El hipertiroidismo parece afectar adversamente al
resultado del embarazo; se incrementan los abortos en
el primer trimestre, al igual que los porcentajes de fe-
tos muertos y muertes neonatales, y la frecuencia de
bajo peso al nacer se duplica o triplica>'%!!,

En los casos de hipertiroidismo moderado e intenso
durante el embarazo se consiguen buenos resultados.
El tratamiento en su inicio serd farmacoldgico, con
antitiroideos (propiltiouracilo frente a metimazol a las
dosis minimas: 50-100 mg/8 h)!>!3, que atraviesan la
barrera hematoplacentaria con mayor dificultad y pro-
vocan bocio e hipotiroidismo fetal'*. La accién de és-
tos sobre la sintesis hormonal es compleja. También
se excretan con la secreciébn mamaria y pueden ser
transmitidos a los recién nacidos que lactan'3373,

La respuesta al tratamiento se produce en 3-4 se-
manas, y los valores de T,-L se utilizan como indice
de eficacia. El seguimiento de la gestante se hard me-
diante la exploracién fisica y la determinacién perid-
dica de los valores de hormonas tiroideas (medicion
de los valores de T,-L cada 1-2 meses)™’.

Si el tratamiento médico es negativo se recurrira al
tratamiento quirdrgico, mediante tiroidectomia par-
cial, que en centros experimentados realizan en el se-
gundo trimestre'®. Durante el embarazo no se podran
utilizar foirmacos como el yoduro potdsico, el yodo
radiactivo o la toronamida'”. Durante el embarazo de
una paciente con enfermedad de Graves-Basedow, de-
berd prestarse especial atencion a la aparicién de la
disfuncién tiroidea fetal ante la taquicardia fetal o el
retraso de crecimiento intrauterino comprobado por
ecografia®!>,

Una forma clinica infrecuente es la enfermedad de
Graves-Basedow del recién nacido, originada por la
transmisiéon de inmunoglobulinas estimuladoras del
tiroides desde la madre portadora de esta afeccién a
través de la placenta; el nifio presenta un cuadro de
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hipertiroidismo, prematuridad, hipotrofia, insuficien-
cia cardiaca, etc.”!%!!. Superado el peligro inicial, el
proceso suele durar un par de meses (tiempo de per-
sistencia de las inmunoglobulinas transmitidas por la
madre), pasado el cual la enfermedad se resuelve!®!7,

En pacientes tratadas con bajas dosis de propiltiou-
racilo, la lactancia materna no estd contraindica-
da5,18,l9.

Existen controversias respecto al tratamiento, y la
intervencidn farmacoldgica es la forma de eleccién en
la mayoria de las ocasiones, frente a la quiridrgica,
que no debe practicarse en el primer o el tercer tri-
mestres. Los antitiroideos conllevan un menor riesgo
terapéutico, ya que evitan el hipertiroidismo fetal y
neonatal, en el caso de titulos altos de IgG estimula-
dora del tiroides', si bien el principal inconveniente
es la posibilidad de inducir hipotiroidismo fetal, de
ahi la utilizacién de una dosis minima que controle el
hipertiroidismo materno, manteniendo los valores de
T,-L dentro de los limites normales’ !>,

RESUMEN

El caso que exponemos se inicia con la deteccién
de una serie de signos y sintomas que fueron clinica-
mente la triada cldsica de exoftalmos, bocio y taqui-
cardia, ademds de linfedema. Se confirmé una hiper-
funcion tiroidea mediante estudio hormonal.
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