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RESUMEN

Los trastornos tiroideos que ocurren durante el embarazo
son frecuentes y pueden provocar efectos negativos tanto
para la madre como para el feto, siendo por lo tanto de
suma importancia un diagndstico correcto y precoz para
realizar una terapia efectiva que reduce en forma importante
los riesgos. El conocimiento de los cambios fisiologicos
que ocurren en la tiroides de la embarazada, asi como los
diferentes valores de TSH y T4 con respecto a la mujer no
embarazada nos ayudard a no cometer errores al momento
de diagnosticar un hipotiroidismo o un hipertiroidismo.
Debemos ademads tener en cuenta que la tiroides puede
verse afectada hasta un afo post parto y que los nddulos
detectados durante este periodo deben manejarse en forma
similar a una paciente no embarazada, tratando en lo posible
de posponer la intervencion quirdrgica.

Palabras clave: Embarazo, hipotiroidismo, hipertiroidismo,
complicaciones del embarazo, funcion tiroidea.

SUMMARY

Thyroid disorders that occur during pregnancy are common
and can cause negative effects for both the mother and the
fetus, therefore it is important to make an early and correct
diagnosis in order to do an effective therapy that significantly
reduces the risks. Knowledge of the physiological changes
that occur in the thyroid of the pregnant woman and the
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different values of TSH and T4 regarding non pregnant ones
help us avoid mistakes while diagnosing hypothyroidism or
hyperthyroidism. We must also consider that the thyroid can
be affected up to one year postpartum and nodules detected
during this period should be handled similarly to a non
pregnant patient trying to postpone the surgery if possible.

Key words: Pregnancy, hypothyroidism, hyperthyroidism,
pregnancy complications, thyroid function.

INTRODUCCION

La patologia tiroidea es frecuente en el embarazo, con cifras de prevalen-
cia que dependen de los valores hormonales normales utilizados como
referencia y de las poblaciones estudiadas. Es importante su deteccion y
tratamiento precoz ya que su omision puede tener consecuencias nega-
tivas tanto para la madre como el feto. Existe en estos momentos con-
troversia mundial acerca de la necesidad de realizar estudio hormonal
tiroideo como rutina en las embarazadas. En las Gltimas guias clinicas
entregadas por la Sociedad Americana de Tiroides (1) los expertos su-
gieren realizar TSH y T4 libre a toda mujer embarazada con factores de
riesgo (Tabla 1), pero no en forma universal ya que no habria suficiente
evidencia como para avalarlo. Los que apoyan incluir estos examenes
a toda embarazada en su primer control prenatal se basan en trabajos
que muestran que al estudiar sélo a la poblacién con factores de riesgo
se pierde entre un 30 y 80% de las mujeres que requieren tratamiento
(2-4). Siendo la medicion de TSH barata y accesible en todo el pais me
parece que deberia realizarse en toda embarazada para descartar pa-
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TABLA 1. FACTORES DE RIESGO DE
HIPOTIROIDISMO QUE HACEN NECESARIO PEDIR
TSH EN ETAPA TEMPRANA DEL EMBARAZO

1-  Historia personal de patologia tiroidea

2-  Historia familiar de patologia tiroidea

3- Edad > 30 afios

4-  Clinica de disfuncion tiroidea

5-  Bocio al examen fisico

6- Diabetes tipo | u otra enfermedad autoinmune

7-  Antecedente de aborto u parto prematuro

8-  Antecedente de irradiacion de cabeza o cuello

9- Antecedente de anticuerpos anti TPO positivos

10- Antecedente de infertilidad

11- Uso de Amiodarona, Litio o administracion reciente de
medio de contraste yodado

12- IMC > 40 kg/m?

13- Residente en areas de consumo deficiente en yodo,

moderado o severo

tologia tiroidea, que es lo que se sugiere también en la recientemente
aparecida guia AUGE, para diagndstico y manejo del hipotiroidismo en
mayores de 15 afios (www.minsal.cl).

Antes de entrar en la patologia propiamente tal hay algunas condicio-
nes fisioldgicas que ocurren en la tiroides de la embarazada que es
necesario revisar para interpretar los examenes tiroideos correctamente
y comprender mejor las diferentes patologias que ocurren en esta etapa
de la vida.

CAMBIOS TIROIDEOS NORMALES EN EL EMBARAZO

El alza en los niveles plasmaticos de estrégeno que ocurre normalmente
durante el embarazo provoca un aumento de la TBG (proteina transpor-
tadora de hormonas tiroideas) lo que en un primer momento causa una
disminucién de las hormonas tiroideas seguido de un estimulo positivo
sobre la glandula que la hace aumentar la produccién de Tiroxina y
finalmente se traduce en un incremento de los valores de T4 y T3 to-
tales, siendo T4 total 1,5 veces mayor al de una mujer no embarazada
(5). Como sabemos, la gran mayoria de las hormonas tiroideas circulan
unidas a esta proteina, y sélo alrededor de un 1% lo hace en forma libre
(T4 libre y T3 libre). Las hormonas libres son las que se unen a recepto-
res, entran en la célula y provocan cambios, ellas no se ven afectadas
por este incremento de la TBG, manteniendo los valores normales simi-
lares a la mujer no embarazada. Lo que cambia es la fraccion unida a
proteina, que se mantiene como reserva. Esta adaptacion no sucede en
poblaciones con baja ingesta de yodo y en tiroides con alguna patologia
previa, como tiroiditis de Hashimoto, pues en estos casos la glandula no
es capaz de responder a la mayor demanda de produccién hormonal y
lleva a una deficiencia en la secrecion.

También ocurre un aumento del metabolismo periférico de las hormonas
y del yodo lo que habitualmente no crea problemas en una poblacion
como la nuestra en la que no hay deficiencia. Este fenémeno también
determina un aumento en la sintesis de hormonas (6).

La secrecion de Beta hCG que ocurre desde muy temprano en el emba-
razo interfiere en la funcion tiroidea, ya que es una glicoproteina muy
similar a TSH y es capaz de unirse a los receptores de ésta y provocar un
estimulo a la glandula que normalmente se traduce en un nivel menor
de TSH y en raras ocasiones puede provocar también alza de T4. Por este
motivo se han adaptado sus valores de TSH a niveles minimos mas bajos
que el clasico 0.4 mU/L sobre todo en el primer trimestre del embarazo,
luego estos suben un poco durante el segundo trimestre y mas ain en
el Ultimo trimestre. Hay varios trabajos que muestran esto y la mayoria
coincide en que el valor maximo de TSH en el primer trimestre llegaria
hasta 2.5 mIU/L (1, 7).

Los cambios que ocurren en la TSH son en espejo con respecto a los
de la Beta hCG, es decir mientras una sube la otra baja en forma muy
similar (6). EI maximo nivel de Beta hCG se evidencia entre las 8 y
las 10 semanas y luego baja llegando a niveles que se mantienen
a partir de la sequnda mitad del embarazo; lo mismo sucede en
forma inversa con la TSH. En pacientes que presentan un alza muy
importante de Beta hCG el valor de TSH puede ser muy bajo, incluso
suprimido (8).

En resumen, por diferentes factores que ocurren normalmente en el
embarazo: aumento de TBG, estimulo por Beta hCG y aumento del me-
tabolismo hormonal y del yodo, la tiroides es estimulada a una mayor
produccion hormonal.

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es la patologia tiroidea mas frecuente en la poblacion
y también en la embarazada, pudiendo presentarse entre un 0.3 a 2.5%
de ellas. Este puede ser clinico, (TSH elevada y T4 libre baja) o subclinico
(TSH elevada, menor de 10 mUI/L, con T4 libre normal). La diferencia-
cién es importante ya que la mayoria de los estudios muestran un claro
efecto negativo tanto para la embarazada como para el feto cuando
se trata de un hipotiroidismo clinico (1, 9 -11) en cuanto al subclinico
todavia hay mucha controversia al respecto.

HIPOTIROIDISMO CLINICO

Ocurre entre un 0.3 a un 0.7% de las embarazadas. En Chile un
0.6% (12). La principal causa en paises sin deficiencia de yodo
como el nuestro, es la tiroiditis cronica de Hashimoto, enfermedad
autoinmune de alta frecuencia mundial. Esta patologia es de origen
genético, se caracteriza por infiltracion linfocitaria y habitualmen-
te cursa con anticuerpos anti tiroperoxidasa (TPO) elevados. Otras
etiologias frecuentes son el hipotiroidismo post tiroidectomia o uso
de radioyodo.



Si el hipotiroidismo no esté bien tratado puede tener consecuencias ne-
gativas tanto para la madre como para el feto, tales como aumento del
riesgo de aborto, parto prematuro, hipertension arterial, muerte fetal y
bajo peso de nacimiento (9 -11). Ademds como es sabido, la hormona
tiroidea es fundamental en el desarrollo neurocognitivo del nifio, conse-
cuentemente si falta, puede llevar a trastornos de aprendizaje y menor
coeficiente intelectual (13). La tiroides fetal es capaz de secretar hormo-
nas tiroideas alrededor de la semana 12 de la gestacion, sin embargo no
produce una cantidad suficiente hasta después de las 20 semanas (14) y
su produccién es adecuada sélo a las 36 semanas. Esto hace que duran-
te la primera mitad del embarazo y especialmente en el primer trimestre
el feto dependa exclusivamente del aporte materno para mantener un
nivel hormonal adecuado, lo que justifica el diagnostico temprano de
esta patologia (13,14).

En una paciente diagnosticada como hipotiroidea durante el emba-
razo se debe comenzar de inmediato el tratamiento con dosis de
Levotiroxina suficientes para llegar a una TSH menor de 2.5 mlU/L
en el primer y sequndo trimestres y menor de 3.0 mlU/L en el tercer
trimestre (1, 15, 16). Sin embargo lo més probable es que la embara-
zada hipotiroidea ya se conozca y esté en tratamiento, en cuyo caso
nuestra labor estara dirigida a adecuar las dosis segun sus necesida-
des actuales. Como ya se dijo, durante el embarazo hay un aumento
del estimulo sobre la tiroides para provocar una mayor produccion
hormonal, lo que ocurre sin ningdn problema en una tiroides sana,
pero nuestras pacientes hipotiroideas no son capaces de incrementar
la sintesis de T4 y T3 por lo cual es necesario aumentar la dosis de
Levotiroxina la mayoria de las veces y lo recomendado es un 30 a
50% de la dosis previa durante la semana 4 a 6 de embarazo (17).
Habitualmente las pacientes que tienen una tiroiditis crénica requie-
ren una menor dosis que aquellas que han recibido yodo radiactivo
0 tiene antecedente de tiroidectomia (18). Los controles se deben
realizar cada cuatro semanas cuando se hace algiin cambio y cada
seis a ocho semanas si el medicamento se mantiene estable, hasta el
final del embarazo y luego controlar en el post parto ya que algunas
vuelven a requerir una menor dosis.

Lo ideal es la pesquisa precoz, en etapa temprana de la gestacién o
antes de ella en el caso de estar programada, en pacientes con factores
de riesgo. En las que ya estén en tratamiento explicarles la importancia
de mantener un nivel hormonal adecuado para el correcto desarrollo del
feto y para evitar complicaciones del embarazo.

HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO

Ocurre en un 2 a 2.5% de las embarazadas. En Chile un 35% de las
embarazadas tiene hiporitiroidismo subclinico (12). Las causas de esta
diferencia con respecto a otra poblaciones esta en estudio. La etiologia
més frecuente es nuevamente la Tiroiditis crénica de Hashimoto y en es-
tas pacientes se ha descrito también una mayor tasa de complicaciones
materno fetales como aborto y parto prematuro (9, 10, 19). Sin embar-
go no hay datos categdricos sobre algun efecto deletéreo en el desarro-
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llo cerebral del feto. La indicacién de tratamiento segun la Asociacion
Americana de Tiroides seria sélo en caso de presentar anticuerpos anti
TPO positivos (1). Si no se tratan, deben seguirse con TSHy T4 libre cada
4 semanas hasta la semana 20 y luego en forma menos seguida, por
la posibilidad de presentar hipotirodismo clinico. Este planteamiento no
es comUn a todos los especialistas y algunos estan a favor del uso de
Levotiroxina (20, 21)

ANTICUERPOS ANTI TPO POSITIVOS

El porcentaje de mujeres en edad reproductiva que tienen anticuer-
pos anti TPO positivos es entre el 8 y el 20%. En Chile, 9.4% (12).
Se sabe que un 20% o més de estas tendran un alza en laTSH a lo
largo del embarazo e incluso algunas pueden desarrollar un hipo-
tirodismo clinico (22, 23). Ademés, 30 a 50% tiene la posibilidad
de hacer una tiroiditis post parto. Por otro lado hay varios estudios
que han descrito una mayor tasa de abortos en pacientes con estos
anticuerpos positivos (24, 25), no asi con anticuerpos anti tiroglobu-
lina. En el afio 2006 Negro et. al. (23) demostraron una disminucion
significativa del riesgo de aborto en mujeres eutiroideas (TSH y T4L
normales) con anticuerpos positivos tratadas con Levotiroxina, sin
embargo esto no ha sido reproducido, por lo cual no esté indicado
en las guias de manejo de la mujer embarazada con patologia tiroi-
dea de la Asociacién Americana de Tiroides (1). Lo que si se sugiere
es el control seriado de la TSH en forma mensual durante la primera
mitad del embarazo y al menos una vez entre la semana 26 y 32. Sin
embargo otros reportes en la literatura recomiendan en estos casos
la suplementacion (20).

Se desconoce a través de qué mecanismo ocurre el dafio mediado por
anticuerpos en pacientes eutiroideas, pero se cree que su presencia seria
un marcador de disfuncion tiroidea o de alteracion inmunoldgica.

HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo se presenta en el embarazo con una mucho menor
frecuencia que el hipatiroidismo, entre un 0.1y un 1% (0.4% el clinico
y 0.6% el subclinico). Las causas de hipertirodismo clinico (TSH baja
con hormonas tiroideas elevadas) son las mismas que ocurren en la
poblacién no embarazada, siendo la Enfermedad de Graves la mas fre-
cuente (85% de los casos) y se suman causas especificas del embarazo,
que son las dadas por un aumento de la hCG y que pueden llegar a
comprometer hasta un 11% de los embarazos, como ocurre con la tiro-
toxicosis gestacional transitoria (TGT) en China (11, 26). Es importante
hacer el diagnostico diferencial entre estas dos, ya que el manejo y el
pronostico es totalmente diferente. El cuadro clinico no siempre es facil
de reconocer ya que las pacientes tienen sintomas que habitualmente
se presentan en el embarazo como son las palpitaciones, intolerancia al
calor, sudoracion excesiva y ansiedad. Debe sospecharse cuando no hay
un alza de peso esperada o hay baja de peso en presencia de apetito
conservado, falta de fuerzas de predominio proximal o se constata al
examen fisico bocio o signos oculares
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TIROTOXICOSIS GESTACIONAL TRANSITORIA (TGT)

Cuadro de hipertiroidismo transitorio, habitualmente bioguimico, debido
al alza de hCG que ocurre entre la semana 4 y 10 del embarazo, pudiendo
extenderse hasta la semana 20 (1, 6, 11). La prevalencia es muy variable
y depende de la poblacién estudiada y probablemente de la etapa de la
gestacion en que se tomaron las muestras. (0,1 a 11%). Al ser el cuadro
transitorio y muchas veces leve (s6lo 33% tienen niveles de FT4 elevados)
las pacientes son asintomaticas. En la mayoria de los embarazos, el alza
de hCG es menor y dura unos pocos dias, por lo cual no es detectada.

Existe una correlacion inversa entre los valores de hCG y hormonas ti-
roideas. Cuando la hCG es mayor a 200.000 UI/L un 67% tiene TSH
suprimida y 33% FT4 elevada y si hCG es mayor a 400.000 UI/L, TSH se
suprime en un 100% y FT4 sube en un 80%. En casos en que este valor
sea muy alto se debe pensar en causas menos frecuentes de hipertiroi-
dismo como el embarazo gemelar o molar (27).

Es importante hacer el diagnéstico diferencial de TGT de otras causas
de hipertiroidismo que ocurren durante el embarazo, especialmente En-
fermedad de Graves. Habitualmente la TGT no provoca morbilidad y se
encuentra como una TSH suprimida en un embarazo normal, la paciente
no presenta sintomas. La mayoria de las veces no requiere de terapia
especifica. En casos muy severos puede usarse beta bloqueo. Solo ex-
cepcionalmente dura mas alla de la semana 20 a 22.

La hiperemesis gravidica y la enfermedad del trofoblasto (8), son cua-
dros que ocurren en menos del 1% de los embarazos y habitualmente
se presentan con altos niveles de hCG y con hipertiroidismo de labora-
torio y muchas veces clinico

ENFERMEDAD DE BASEDOW GRAVES

La enfermedad de Graves puede tener serias consecuencias en la em-
barazada y el feto (28 - 30), como son: parto prematuro, aborto, recién
nacido de bajo peso, hipertension arterial, insuficiencia cardiaca, hiper-
tiroidismo neonatal y tormenta tiroideas. La deteccién oportuna y una
terapia adecuada, tenderan a disminuir los problemas tanto del feto
como de la madre. El hipertiroidismo subclinico, es decir TSH suprimida
con niveles de T4 Libre normal, no afecta el curso del embarazo y no
requiere de terapia (1)

La Enfermedad de Graves puede presentarse de diversas maneras en el
embarazo: como una paciente conocida estando en tratamiento, tratada
previamente y actualmente eutiroidea o hipotiroidea, o como una pa-
ciente recientemente diagnosticada. En este Ultimo caso es cuando es
mas dificil de diferenciar de la TGT, pero pueden ayudarnos la presencia
de bocio y oftalmopatia. Si estos no estan presentes los TRAb (anticuer-
pos anti receptor de TSH) nos daran la clave. Estos deben pedirse al
comienzo del embarazo ya que después tienden a remitir.

El curso del Graves en el embarazo es variable, sin embargo puede
presentar una exacerbacién en el primer trimestre, probablemente
dado por el aumento de la hCG que se suma a la accion de los TRAb.

Posteriormente tiende a remitir por un estado de tolerancia inmuno-
|6gica y se agrava en el post parto cuando este fenémeno desaparece
(1,5, 11). También es posible desarrollar esta enfermedad post parto
(hasta 1 afio), lo que no es infrecuente, alrededor de un 20% de las
mujeres con Enfermedad de Graves en edad reproductiva la desarro-
llan en esta etapa, en cuyo caso la diferenciacion con tiroiditis post
parto es dificil.

La terapia de eleccion en la embarazada con Enfermedad de Graves es
médica (1, 31, 32). La terapia con yodo radioactivo esta contraindicada
durante el embarazo. En aquellos casos en que se use en forma inadver-
tida, no provoca dafio en la tiroides fetal si es antes de las 12 semanas
de vida intrauterina, fecha en la cual la tiroides empieza a funcionar,
pero si es posterior a esta fecha se produce un hipotiroidismo fetal y
dafio neurolégico como consecuencia. La cirugia se usa sélo en pocas
pacientes, aquellas con serios efectos adversos a medicamentos, pacien-
tes que no cumplen con las indicaciones de terapia y se encuentran muy
descompensadas o con un bocio compresivo. Idealmente se hace en el
segundo trimestre del embarazo para evitar el posible dafio fetal en el
primer trimestre o el mayor riesgo de parto prematuro que se desenca-
dena en el tercer trimestre.

Las drogas con las que contamos en Chile para el manejo del hiper-
tiroidismo son el Propiltiouracilo (PTU) y el Metimazol (MMI), ambas
actlian de forma similar bloqueando la sintesis de hormonas tiroideas y
su cinética no se ve alterada con el embarazo (33). Ambas cruzan la pla-
centa y pueden actuar en la tiroides fetal provocando inhibicién de su
funcién, bocio e hipotiroidismo fetal transitorio. Su principal diferencia
es que PTU bloquea el paso de T4 a T3 ademas de las otras acciones anti
tiroideas ya descritas, tiene una vida media mas corta por lo cual debe
administrarse cada 8 horas y tiene mayor riesgo de hepatitis fulminante.

La FDA recientemente ha advertido limitar su uso a favor del MMI, a
excepcion del primer trimestre del embarazo, ya que con PTU no se ha
descrito teratogénesis en cambio con MMI hay varios reportes que lo
asocian con diferentes malformaciones: aplasia cutis y embriopatia por
MMI que consta de atresia de coanas o esofagica y facies dismérfica.
Por esta razon se sugiere iniciar PTU en el primer trimestre del embarazo
y luego cambiarlo a MMI desde el segundo trimestre en adelante, para
disminuir el riesgo de dafio hepatico (1).

El objetivo de la terapia es evitar las complicaciones maternas y fetales,
lo que se logra con una T4L en el rango normal alto (1, 34), aunque
la TSH esté suprimida, ya que en la embarazada tanto las hormonas
tiroideas como los anticuerpos anti receptor de TSH y las drogas anti
tiroideas cruzan la placenta pudiendo causar hipertiroidismo fetal, si hay
un exceso de hormonas tiroideas o de anticuerpos y también hipotiroi-
dismo si lo que predomina son los anti tiroideos. Lo habitual es comen-
zar con una dosis de PTU entre 150 y 300 mg al dia repartido en tres
dosis. Una vez controlada la tirotoxicosis es posible disminuir las dosis
y en un 30% de las pacientes se suspenden al final del embarazo por
mejoria del hipertiroidismo ya que hay una disminucién de los titulos de



anticuerpos. Los controles clinicos y de laboratorio deben realizarse en
forma mensual para ajustar dosis (1).

El uso de Propanolol para disminuir los sintomas adrenérgicos es posible
en dosis de 20 a 40 mg cada 6 a 8 horas durante un tiempo limitado
para evitar complicaciones como retardo del crecimiento U, bradicardia
fetal o hipoglicemia neonatal (1).

En cuanto a la lactancia, se ha demostrado que el uso de dosis modera-
das (PTU <300 MMI<20) de anti tiroideos no provocan dafio en el RN. El
uso de MMI durante la lactancia ha demostrado ser seguro ademés en el
sequimiento a largo plazo de los nifios (35), los cuales no han mostrado
diferencias en cuanto a Cl a lo largo de los afios. Se recomienda ingerir el
medicamento inmediatamente después de dar pecho, en dosis divididas,
idealmente usar MMI por el riesgo de mayor dafio hepético dado por el PTU.

ANTICUERPOS ANTI RECEPTOR DE TSH

Como ya hemos mencionado el nivel de estos anticuerpos es alto en un
comienzo y tiende a disminuir y a veces desaparece a lo largo del emba-
razo. Hay que tener en cuenta que no sélo las pacientes hipertiroideas
activas presentan niveles elevados de TRADb, sino también aquellas que
han sido tratadas previamente por un hipertiroidismo secundario a una
Enfermedad de Graves, ya sea quirdrgicamente o mediante | 131. Tener
presente los niveles de estos anticuerpos es importante, porque como ya
vimos, pasan a través de la placenta y pueden afectar al feto, después
de la semana 10 a 12 del embarazo, cuando la tiroides fetal comienza a
funcionar, provocando hipertiroidismo fetal o neonatal. La afeccion del
feto dependerd del equilibrio que exista entre las drogas anti tiroideas
y el nivel de anticuerpos sobre su tiroides. En el afio 1998 fueron publi-
cadas, por Laurberg (36), las guias para la medicién de TRAb durante
el embarazo y hasta ahora no han cambiado. En ellas se sugiere medir
titulos de anticuerpos al menos una vez durante el embarazo a toda
mujer con Enfermedad de Graves activa o anteriormente tratada con
terapia ablativa, no importando el nivel hormonal que la paciente tenga
al momento del embarazo. Debe medirse en el Ultimo trimestre, alrede-
dor de la semana 26. Si los niveles son mayores de 50% con respecto
al valor normal hay una alta probabilidad de hipertiroidismo neonatal.
Es importante conocer este dato para poner en antecedente al equipo
pediétrico puesto que las drogas anti tiroideas desaparecen rapidamen-
te de la circulacion del recién nacido mientras que los anticuerpos se
eliminan en forma muy lenta lo que puede provocar un hipertiroidismo
durante las primeras semanas después de nacido.

TIROIDITIS POST PARTO

Se define como la ocurrencia de enfermedad tiroidea durante el primer
afio posterior al parto, excluyendo la enfermedad de Graves, en pa-
cientes sin patologia tiroidea previa (36, 37). Su causa es autoinmune
y Se supone que ocurre como un periodo de rebote de la inmunidad
luego de la disminucién que ésta presenta durante la gestacion. Ocu-
rre como a un 5% de las mujeres post parto, pero si éstas tienen

anticuerpos anti tiroideos positivos, anti TPO o anti Tiroglobulina, en
el primer trimestre del embarazo, |a frecuencia sube a entre 30 y 50%.
También es mas probable en mujeres con otras enfermedades autoin-
munes como Diabetes tipo | (37).

El cuadro clinico es el clasico de una tiroiditis, con una fase hipertiroidea
seguido de una hipotiroidea, pero sélo un minimo de las pacientes se
presentan de esta forma (22%), la mayoria hace sélo la fase hipotiroi-
dea (48%) y el resto sdlo la hipertiroidea (30%). Habitualmente es una
enfermedad autolimitada pero un 20% de las pacientes quedan con
Hipotiroidismo en forma definitiva. De las que mejoran, un 70% repite
el cuadro de tiroiditis luego de otro embarazo (37).

Generalmente las manifestaciones clinicas son leves, de manera que
hay que sospecharla para hacer el diagnéstico (37, 38). El hipertiroi-
dismo cuando esté presente muchas veces pasa desapercibido o pue-
de manifestarse por palpitaciones, irritabilidad, intolerancia al calor y
cansancio, todo lo que puede facilmente explicarse en una puérpera
reciente. La fase hipotiroidea suele ser mas sintomatica y se presenta
con intolerancia al frio, pérdida de memoria y falta de fuerzas.

El tratamiento de la tiroiditis post parto depende de la sintomatologia
(1). En la fase hipertiroidea las drogas anti tiroideas no tienen indica-
cién ya que se trata de un proceso de destruccién glandular. Sélo se
indica beta blogueo en caso de necesidad en dosis bajas y por el menor
tiempo posible. Una vez finalizado el hipertiroidismo se debe controlar
con TSH cada dos meses durante el primer afio post parto o en caso de
clinica sugerente de hipotiroidismo. Si la TSH esté elevada debe iniciarse
terapia con Levotiroxina en forma inmediata en caso de sintomatologia
evidente, lactancia o deseo de un nuevo embarazo en el corto plazo, de
lo contrario se repite el examen para ver evolucién en un mes y segun
esto se decide uso de Levotiroxina.

NODULO TIROIDEO Y CANCER DIFERENCIADO DE TIROIDES

El manejo del nédulo tiroideo recientemente encontrado en una em-
barazada no deberfa diferir a lo publicado en las guias de manejo del
nédulo tiroideo por la ATA (American Thyroid Association) (39), sin em-
bargo hay algunas consideraciones especiales. Se ha sugerido que el
cancer de tiroides seria més frecuente durante el embarazo, pero esto
no es claro pues esta basado en estudios retrospectivos y con poblacién
seleccionada. También hay controversia acerca de la mayor agresividad
de un céncer diferenciado de tiroides encontrado en el embarazo o post
parto, pero la mayorfa de los trabajos publicados muestran que no ha-
brfa un peor pronéstico en recidiva o recaida (40), teniendo en cuenta
que los estudios son retrospectivos, sin grupo control o muy pequefios.
Actualmente se sugiere evaluar mediante una cuidadosa historia clinica,
examen fisico, TSH y ecotomografia de tiroides y si tomando en cuenta
estos parametros el nddulo es de bajo riesgo, se puede posponer la pun-
cién con aguja fina hasta después del parto si es que ésta esta indicada
(1). De todas formas se deberd seguir la evolucion de el nddulo median-
te ultrasonido y si éste crece mas de un 50% o aparecen adenopatias
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sospechosas la biopsia debera realizarse antes del parto. Si la biopsia
es positiva 0 sospechosa para cancer diferenciado de tiroides se podra
esperar hasta el post parto para realizar la cirugia, a menos que exista
presencia de metdstasis linfaticas o crecimiento répido del tumor, en
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