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INFORMACIONES CLINICAS

Crisis Tirotdxica Asociada a la Enfermedad Trofoblastica
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Resumen: Almeida CED, Curi EF, Aimeida CRD, Vieira DF — Crisis Tirotoxica Asociada a la Enfermedad Trofoblastica Gestacional.

Justificativa y objetivos: La HCG y el TSH presentan una analogia entre sus estructuras, como también sus receptores. Los altos niveles de
HCG encontrados en las enfermedades trofoblasticas de la gestacion, pueden inducir a un cuadro de hipertiroidismo secundario. El objetivo de
este relato es presentar un caso en que la administracién de contraste yodado precipité un cuadro de crisis tirotdxica.

Relato del caso: Paciente con mola hidatiforme completa que entr6 en quiréfano con sangramiento vaginal intenso después de la realizacion de
una tomografia con contraste yodado. Durante la induccién anestésica, la paciente present6é un cuadro compatible con la crisis tirotoxica.

Conclusiones: La incidencia de cuadros graves asociados a la enfermedad trofoblastica gestacional tiende a reducirse con su diagndstico pre-
coz. Pero incluso si eso ocurre, el anestesidlogo debe estar atento a la posibilidad de una crisis tirotdxica en esos pacientes.

Descriptores: CIRUGIA: Cuidados intraoperatorios; COMPLICACIONES: Mola hidatiforme; ENFERMIDADES: Hipertiroidismo; medios de Con-

traste.
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INTRODUCCION

La enfermedad trofoblastica gestacional (DTG) se caracteriza
por la proliferacion anormal del epitelio trofoblastico (citotro-
foblasto, sinciciotrofoblasto y trofoblasto intermedio). Tiene
un potencial de invasion local o emisiéon de metastasis.

La Organizacién Mundial de la Salud clasifica a la DTG de
acuerdo con las caracteristicas anatomoclinicas en: neopla-
sia maligna (coriocarcinoma gestacional, tumor trofoblastico
del sitio placentario y tumor trofoblastico epidermoide), mal-
formaciones de las vellosidades coriénicas que predisponen
al desarrollo de neoplasias malignas (mola hidatiforme y sus
subtipos) y entidades benignas (reaccion exagerada del sitio
placentario y nédulo del sitio placentario).

El trofoblasto normal o patolégico genera la gonadotrofi-
na coriénica humana (HCG). Estudios indicaron la analogia
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entre el HCG y la hormona tirotréfica (TSH), como también
entre sus receptores . Los altos niveles de HCG encontra-
dos en las DTG pueden inducir a un cuadro de hipertiroidismo
secundario.

La administracién de medicacién con yodo puede precipi-
tar un cuadro de tirotoxicosis, porque la produccion trofoblas-
tica del HCG no esta inhibida por la produccion de hormonas
tiroideas.

A continuacion, presentamos el relato de un caso de crisis
tirotéxica en un embarazo molar completo, asociado al uso
de contraste yodado para la realizacién de tomografia.

RELATO DEL CASO

Paciente de 13 afios, blanca, 45 kg, que llegd al servicio de
ginecologia y obstetricia con quejidos de amenorrea, dolor
abdominal y sangramiento vaginal. Estaba taquipneica, taqui-
cardica (112 Ipm), con hipertension arterial (165 x 92 mmHg),
palida y deshidratada. Los examenes laboratoriales a la hora
de su admision eran: 9,9 mg.dL de hemoglobina, hematocrito
de 31,3%, 11.800 leucocitos con un 6% de bastones, 254.000
plaguetas con coagulograma dentro de los limites de la nor-
malidad y TSH 0,009 (referencia 0,35 a 5,5). Los valores de
HCG eran superiores a 400.000 UI.L-'. El examen de ultraso-
nido mostraba un volumen uterino de 1.780 cm3, con multi-
ples vesiculas cisticas compatibles con mola hidatiforme.

Fue atendida como paciente de urgencia en el centro qui-
rurgico, el mismo dia del ingreso, para someterse a un legra-
do uterino, debido al sangramiento vaginal intenso después
de la realizacién de la tomografia de térax, abdomen y pelvis
con contraste yodado.
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Se le aplicé anestesia general balanceada con induccién
venosa con fentanil (10 pg.kg™), propofol (2 mg.kg™) y atra-
curio (0,5 mg.kg"). Después de la intubacién orotraqueal, la
paciente evolucion6 con taquicardia sinusal (170 Ipm), hiper-
tension arterial (160 x 120 mmHg), hipercarbia (52 mmHg) y
edema agudo de pulmoén. Se inicio la terapéutica con esmolol
y nitroprusiato sédico endovenoso con una respuesta satis-
factoria en las dosis de 75 pg.kg'.min' y 2,0 pg.kg'.min"",
respectivamente. La paciente fue derivada a la unidad de cui-
dados intensivos, ya estable hemodinamicamente y con alta
programada para la enfermeria en dos dias.

DISCUSION

Se estima un caso de mola hidatiforme (MH) para cada 1.000-
2.000 gestaciones en Occidente, siendo que la enfermedad
trofoblastica es la mas comun 2. Las estadisticas brasilefias
se basan en los datos de hospitales-escuela y pueden tradu-
cir una falsa incidencia elevada °.

La edad materna, los antecedentes de mola hidatiforme,
las infecciones virales, el estado nutricional, la paridad, la
consanguinidad y la contracepcién oral, son factores de ries-
go. Los extremos de edad presentan un riesgo aumentado, y
las mujeres con mas de 40 afos presentan un riesgo relativo
10 veces mayor que las mujeres entre 22 y 40 afios.

La MH puede ser dividida en parcial o completa. En la
completa, no hay desarrollo del embridn, el cordén umbilical
y las membranas. Ocurre la dilatacion hidrépica en todas las
vellosidades y la formacién de una cisterna central repleta de
liquido. No hay eritrocitos o vasos fetales en las vellosidades,
pero si que es posible que haya una sensibilizacion RH en
las gestantes negativas. La MH completa posee cromosomas
exclusivos paternos (androgénesis), y su mayoria son 46,XX.
El 6vulo vacio esta fecundado por un espermatozoide 23,XY,
ocurriendo una duplicacién del genoma paterno. Cerca de un
5% a un 10% son 46,XY debido a la fecundacién de un évulo
sin carga genética por dos espermatozoides (X y Y). La MH
completa evoluciona para formas malignas en cerca de un
20% de las veces.

En la MH parcial, se puede ver macroscopicamente, el em-
brion con malformacion. En un 90% de los casos, se origina
en un 6vulo normal fecundado por dos espermatozoides, re-
sultando en una célula triploide (69,XXX o 69,XXY). Solamen-
te un 5% de los casos progresan hacia formas malignas 4.

El sangramiento vaginal es la sefial clinica mas frecuente
(84%), asociado o no al atraso menstrual. Los vémitos estan
presentes en un 28% de los casos y pueden ser refractarios
al tratamiento. La hiperemesis gravidica aparece con mas
frecuencia en casos de molas voluminosas con altos niveles
de HCG 5.

El crecimiento uterino exagerado es una queja frecuente
en los casos avanzados. El comln la presencia de quistes
tecaluteinicos debido a la hiperestimulacién ovarica a tono
con los altos niveles de HCG. La enfermedad hipertensiva
del embarazo esté presente en cerca de un 30% de los casos
de MH completa.
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El aumento del volumen uterino asociado a altos niveles de
HCG y consecuentemente, de progesterona en la gestacion
molar, puede favorecer la aspiracién del contenido gastrico
durante el procedimiento anestésico bajo la sedacién o sin el
adecuado control de la via aérea. En ausencia de contrain-
dicaciones, se prefiere la realizacion de bloqueos espinales
para el vaciado uterino. El sangramiento intenso y el riesgo
aumentado de la perforacién uterina son otras de las compli-
caciones del procedimiento quirdrgico.

En cerca de un 2% de los casos, puede ocurrir la emboli-
zacion trofoblastica cursando con taquipnea, dolor toracico y
taquicardia. Asi, en presencia de sintomas indicativos, se de-
ben realizar los examenes radiol6égicos que la comprueben.

Altos niveles de HCG generan la estimulacion tiroidea con
la supresién de la liberacién del TSH hipofisiario. Las concen-
traciones séricas por encima de 200.000 mUl.mL-' demos-
traron suprimir el TSH (menor o igual a 0,2 mUl.mL""), en un
67% de los casos, y los niveles superiores a 400.000 mUI.L"!
promovieron la supresién en un 100% de los casos ©. La pro-
duccién trofoblastica de HCG no sufre inhibicion (feedback
negativo), por el aumento de las hormonas tiroides.

En menos de un 10% de los casos, puede haber un hiperti-
roidismo clinico. Los sintomas son: taquicardia, hipertension,
temblores, hipertension arterial, taquipnea, adelgazamiento,
intolerancia al calor, debilidad muscular, diarrea, nerviosismo
y reflejos hiperreactivos.

La utilizacién de sustancias con yodo puede desencade-
nar la crisis tirotoéxica (fenémeno Jod-Basedow) 7. Ademas
de los farmacos, el uso de desinfectantes, antisépticos y
contraste yodado, puede ser un factor desencadenante. La
amiodarona es el farmaco mas correlacionado con la estimu-
lacién tiroides. Un comprimido de 100 mg contiene 250 veces
la exigencia diaria recomendada de yodo &.

En condiciones fisiolégicas, el aumento de los niveles séri-
cos de yodo ocasiona un aumento del transporte y un aumen-
to del “pool’ de yodo, trayendo como resultado la inhibicion
de la sintesis de las hormonas tiroides y la inhibicion autorre-
guladora del transporte de yodo (fenémeno Wolff-Chaikoff) °.
Asi, el exceso de yodo y la ausencia del sistema regulador
pueden ocasionar un aumento persistente de la produccion
de hormonas tiroides y tirotoxicosis.

En el caso relatado, la utilizacién del contraste yodado
para la realizacion de las tomografias antes de la intervencién
quirargica puede haber sido un elemento que haya aportado
con el desarrollo de la crisis tirotéxica. El uso de antitiroideos
profilactico en los exdmenes con contraste yodado es algo
controvertido 1°.

La reduccion de las hormonas tiroides es el primer paso
para el tratamiento de la tirotoxicosis. Las tionamidas (propil-
tiouracil, metimazol) son los antitiroideos mas usados. Pose-
en una accién inhibitoria en la peroxidad tiroides, inhibiendo
la incorporacion del yodo a la tiroglobulina. El propriltiouracil
(PTU) tiene el mecanismo adicional de inhibiciéon de la con-
version periférica de T4 en T3.

La eleccién del antitiroideo depende de varios factores. El
metimazol presenta efectos colaterales dosis-dependiente.
Los casos de hepatoxidad son menos graves y se adminis-
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tran en dosis Unica diaria. El PTU puede ser el farmaco de
eleccion en el embarazo y en la lactacion debido al menor
paso placentario y a los menores niveles en la leche materna
cuando se le compara con el PTU. En los casos mas graves,
como la tempestad tirotdxica, el PTU debe ser el farmaco de
eleccion, porque ademas del efecto inhibitorio en la liberacion
de la hormona tiroides, inhibe periféricamente su conversion.

La terapéutica con yodo, con el objetivo de inhibir la sin-
tesis de hormonas tiroideas, debe ser hecha 1 hora después
de la administracion del PTU, impidiendo que el yodo sirva
como sustrato.

En los casos de tempestad tirotoxica, se hacen necesa-
rias dosis mayores de PTU. El betabloqueante de eleccién
es el propranolol, porque ademés de los efectos cardiovas-
culares, inhibe la conversién periférica de las hormonas tiroi-
deas. Los otros betabloqueantes no estan contraindicados.
El nivel de cortisol tiende a ser normal, pero esta indicado el
uso de corticosteroides para obtener los niveles compatibles
con los niveles de estrés. Las publicaciones relatan el uso
de plasmaféresis en la preparacion del preoperatorio en ca-
sos seleccionados . Los procedimientos electivos deben ser
postergados hasta el control de las hormonas tiroideas.

El inicio precoz del prenatal y la utilizaciéon de rutina del
ultrasonido, contribuyen para el rapido diagndstico de la DTG.
Por eso, cuadros clinicos con molas de grandes voliumenes,
la eliminacién de vesiculas, la anemia y las situaciones de
emergencia son cada vez menos frecuentes.
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