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RESUMEN

REPORTE DE CASO

TIROIDITIS POST PARTO: 
REPORTE DE CASO EN 
HONDURAS

Ramón Yefrin Maradiaga Montoya, Steven José Navarro Turcios, Leyla 
Merary Oliva Valerio

Universidad Católica de Honduras. Tegucigalpa, Honduras

Introducción: Enfermedad autoinmune que aparece en el primer año 
posterior a un embarazo, hay disfunción tiroidea ya sea hipertiroidis-
mo, hipotiroidismo o alternancia de ambos, se diagnostica con altera-
ción en TSH, hipoecogenicidad tiroidea y anti TPO positivos. 

Reporte de Caso: Femenina de 35 años, con 6 meses de astenia y adi-
namia, edema bipalpebral. Antecedente hace dos años hipertensión 
arterial, gestas 2, partos 2, último hace 7 meses, sin complicaciones 
durante parto y embarazo. Examen físico biotipo pícnico, facie abo-
tagada, edema bipalpebral, piel fría, gruesa. Estudios: colesterol total 
596 mg/dl, TSH 150 U/l, Anti TPO mayor de 600 UI/ml, ultrasonografía 
tiroidea reducida de tamaño,  hipoecoico,  multimicronodular. Trata-
miento con levotiroxina 125 mcg/día, bisoprolol 5mg/día, rosuvasta-
tina 40 mg/día. 

Conclusión: Paciente es probable quedara hipotiroidea por títulos ele-
vados de auto anticuerpos, la prevalencia de recurrencia es hasta 70% 
en siguiente parto. Se debe realizar TSH durante embarazo y puerperio 
en pacientes con riesgo para detección temprana
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Background: Autoimmune disease that appears in the first year 
after pregnancy, there is thyroid dysfunction whether hyper-
thyroidism, hypothyroidism or alternation of both, is diagnosed 
with alteration in TSH, thyroid hypoechogenicity and anti-posi-
tive TPO.

The case: Female of 35 years, with 6 months of asthenia and 
adinamia, bipalpebral edema. Antecedent two years ago arte-
rial hypertension, deeds 2, births 2, last 7 months ago, without 
complications during childbirth and pregnancy. Pycnic biotype 
physical exam, buttoned facie, bipalpebral edema, thick, cold 
skin. Studies: total cholesterol 596 mg / dl, TSH 150 U / l, Anti 
TPO greater than 600 IU / ml, reduced thyroid ultrasonography, 
hypoechoic, multimicronodular. Treatment with levothyroxine 
125 mcg / day, bisoprolol 5mg / day, rosuvastatin 40 mg / day.

Conclusion: the patient is likely to remain hypothyroid due to 
high levels of autoantibodies, the prevalence of recurrence is 
up to 70% in the next delivery. TSH should be performed during 
pregnancy and puerperium in patients at risk for early detection.

Kewords:
Thyroiditis, 
Hypothyroidism, 
Hypercholesterolemia

ABSTRACT

INTRODUCCIÓN

La tiroiditis post parto (TPP) es una enfer-
medad autoinmune donde hay disfunción 
tiroidea debido a infiltración linfocitaria de 
la tiroides durante el primer año posterior 
a un embarazo (independientemente que 
haya terminado en parto, cesárea o aborto) 
en pacientes previamente eutiroideas, con 
prevalencia que varía desde 1.1% hasta 24%, 
siendo más alta en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 1ª (1,2).

En el embarazo disminuye la actividad in-
mune haciendo poco frecuente la aparición 
de enfermedades autoinmunes en la ges-
tación, pero durante el postparto aumenta 
la cantidad de linfocitos Th1, y estos junto a 

los linfocitos Th2 favorecen la producción de 
auto anticuerpos, entre estos están los anti 
tiroperoxidasa (TPO), que son fundamenta-
les para el desarrollo de esta patología (3,4).

Es una tiroiditis destructiva con infiltra-
ción linfocitaria, y cambios histopatológicos 
similares a la tiroiditis de Hashimoto, sin el 
mismo grado fibrosis y atrofia folicular. Has-
ta 50% de las pacientes con TPP tienen anti 
TPO positivo durante el embarazo, que pue-
den estar presentes en Hashimoto, Graves 
y TPP. Los anti TPO están bajos durante el 
embarazo, luego se elevan posterior al par-
to. La glándula tiroides esta con un infiltra-
do destructivo por linfocitos T CD4+ y CD8+, 
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macrófagos, células K y algunos linfocitos B. 
El mejor predictor para la aparición de tiroi-
ditis post parto en la presencia de anti TPO 
durante el primer trimestre (5,6).

Otra posible explicación es el microqui-
merismo fetal, la cual es la presencia de 
células fetales en tejidos maternos, por el 
paso de estos a la circulación materna du-
rante el embarazo, en pacientes con tiroi-
ditis de Hashimoto y tiroides post parto se 
ha identificado presencia de células fetales 
en tejido tiroideo en 23% hasta 83% de los 
pacientes; en el embarazo por la inmunoto-
lerancia esto no desencadena respuesta in-
mune, una vez ocurrido el parto  la toleran-
cia inmune disminuye, e inicia la formación 
de autoanticuerpos que puede desencade-
nar tiroiditis post parto (6,7).

REPORTE DE CASO

Paciente femenina de 35 años, casada, 
ama de casa, proveniente de la Villa de San 
Francisco, Francisco Morazán, Honduras, 
evaluada el 20 de febrero del 2019 por 6 
meses de astenia, adinamia, hiporexia; que 
se exacerbaron hace 3 semanas al punto de 
limitarle la actividad diaria, acompañados 
de edema bipalpebral sin predominio de ho-
rario, indoloro, frio, con sequedad de piel y 
frialdad en extremidades. Como anteceden-
tes tiene hipertensión arterial desde 2017 
tratada con irbesartan 300 mg/día previo a 
su último parto, posteriormente con propa-
nolol durante el embarazo el cual seguía du-
rante evaluación. Hace 7 meses tuvo parto, 
sin complicaciones, el niño con crecimiento 
y desarrollo; un embarazo previo sin com-
plicaciones, actualmente dando lactancia, 
aun con amenorrea. Con antecedentes fa-
miliares de madre con hipertensión arterial 
y dislipidemia. 

Al examen físico biotipo pícnico, con facie 
abotagada, lucida y orientada, con signos vi-

Figura 1. Facies hipotiroidea

Tabla 1. Factores de riesgo para disfunción tiroidea 
durante el embarazo y post parto

Historia familiar de disfunción tiroidea

Historia de disfunción tiroidea

Tabaquismo 

Otras enfermedades autoinmunes

Obesidad mórbida 

Diabetes mellitus tipo 1ª u otras enfermedades 
autoinmunes

Hiperemesis gravídica

Anti TPO positivos

Edad mayor de 30 años

Infertilidad 

Historia de aborto o parto pretermino

Pacientes que reciben tratamiento con 
amiodarona, litio o interferón alfa
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tales presión arterial 160/100 mmHg, fre-
cuencia cardiaca 85/minuto, temperatura 
37 grados Celsius, frecuencia respiratoria 
14/minuto, peso 156 libras. Con facie abo-
tagada, (ver imagen 1) edema bipalpebral, 
frio, indoloro, piel en la cara y extremidades 
seca, áspera y fría, no se palpo bocio, exa-
men cardiovascular, pulmones y abdomen 
sin alteraciones. Glasgow 15/15, reflejos 
osteotendinosos ++, fuerza muscular 5/5. 

Estudios de laboratorio: hemoglobina de 
12.4 g/dl, plaquetas 288,00/mm3, creati-
nina 1.1 mg/dl,  colesterol total 596 mg/dl, 
triglicéridos188 mg/dl, examen general de 
orina sin proteinuria. Se envía TSH de forma 
urgente la cual resulto en 150 U/L, T4 libre 
de 0.72 ng/dl (0.8-1.4 ng/dl), se trató con le-
votiroxina 100 mcg/día, bisoprolol 5mg/día 
y rosuvastatina 40 mg cada día. El  9 de mar-
zo del 2019, en mejor estado, con disminu-
ción de astenia, anti TPO mayor de 600 U/L 
(normal de 0-34 U/L), T4 libre 0.72 ng/dl, y 
ultrasonido de tiroides con aspecto micro-
nodular, hipoecoico y reducida de tamaño. El 
29 de marzo del 2019 asintomática, ha des-
aparecido edema bipalpebral con presión 
arterial 130/70 mmHg, peso 147 libras, TSH 
27.7 U/l, T4 libre 1.4 ng/dl, colesterol total 
160 mg/dl, LDL 125 mg/dl, glucosa ayuno 
92 mg/dl, insulina 2.9 U/L. Se continuó mis-
ma dosis de levotiroxina y se omitió la ro-
suvastatina. El 7 de mayo, asintomática, sin 
facie abotagada con TSH 15.5 U/l, T4 libre 
1.2 ng/dl, colesterol total 258.4 mg/dl, LDL 
229.60 mg/dl. Tratamiento: levotiroxina 125 
mcg/dia, se reinicia rosuvastatina 40mg/día 
y se deja control en 3 meses, evaluada por 
última vez el 12/12/2019, con TSH 3.5 U/l, 
totalmente asintomatica.

DISCUSIÓN

Clínicamente la tiroiditis puede debutar 
primero con una fase hipertiroidea la cual 
incluso puede ser asintomática, se presenta 
a los 3 meses como promedio (2-6 meses) 

y se resuelve espontáneamente después de 
2 a 3 meses, los síntomas más frecuentes 
son: fatiga, palpitaciones, temblor, intole-
rancia al calor y nerviosismo, sin embargo, 
estos síntomas en algunos casos, suelen ser 
de poca intensidad y puede pasar desaper-
cibida. En nuestra paciente lo más probable 
es que pasó desapercibida ya que no refirió 
ningún síntoma de tirotoxicosis (2,8).

La fase hipotiroidea debuta usualmente a 
los 6 meses (con un rango de 3 a 12 meses), 
las manifestaciones clínicas pueden confun-
dir perfectamente con depresión post parto, 
por lo cual debe tener alta sospecha diag-
nostica, pueden ser inespecíficas al inicio 
como alteraciones en memoria, estado de 
ánimo, intolerancia al frio, hiporexia, astenia, 
adinamia, piel seca. Dependerán del tiempo 
de evolución y del nivel de TSH, haciendo el 
cuadro clínico más florido (8,9). Nuestra pa-
ciente llego con datos de mixedema en cara, 
manos, con astenia, adinamia e hipercoles-
terolemia importante, manifestaciones de-
bidas a la disminución del índice metabólico 
basal, con altos niveles de TSH que indican 
disminución importante de la función tiroi-
dea.

Durante el embarazo es importante reali-
zar evaluación tiroidea en las pacientes con 
riesgo de disfunción tiroidea inicialmente 
midiendo  TSH. Si queremos detectar TPP se 
puede medir TSH y anti TPO a los 3 meses 
posterior al parto en las pacientes con fac-
tores de riesgo (ver tabla 1), si resulta nor-
mal se puede repetir control a los 6 meses, 
y luego a los 9 meses. Para complementar 
se envía T4 libre y ultrasonografía tiroidea.  
Si TSH esta baja y T4 libre elevada está en 
fase de tirotoxicosis, en cambio si TSH ele-
vada y T4 libre está baja en fase hipotiroi-
dea (10,11).. Nuestra paciente como único 
factor edad mayor de 30 años, sin otros 
factores evidentes, tampoco se le hizo TSH 
o anti TPO durante el embarazo, ni los pri-
meros meses post parto. Consideramos que 
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nuestra paciente estuvo eutiroidea todo el 
embarazo, recordemos que el hipotiroidis-
mo en el embarazo puede producir ciertas 
complicaciones como: abortos, parto pre-
maturo, preeclampsia y muerte fetal, y el 
hipotiroidismo subclínico puede propiciar el 
desarrollo de diabetes mellitus gestacional, 
parto prematuro y desprendimiento de pla-
centa; nuestra paciente tuvo un embarazo y 
parto sin complicaciones, además su bebe 
tuvo desarrollo y crecimiento normales (12).

El tratamiento en la fase hipertiroidea es 
sintomático, por su etiopatogenia no res-
ponderá a fármacos anti tiroideos, se pue-
de dar propanolol 40-120 mg/día u ateno-
lol 25-50mg/día u otros beta bloqueadores 
para reducir la frecuencia cardiaca, mientras 
desaparece la tirotoxicosis (2,9).

La fase hipotiroidea se recomienda iniciar 
tratamiento si la TSH es mayor de 10 U/L, y 
si los síntomas son severos e incapacitan-
tes, como fue el caso de nuestra paciente 
donde tenía compromiso importante de su 
estado general y elevados niveles de TSH; 
se recomienda repetir la TSH de 4 a 8 sema-
nas para evaluar la respuesta, el tiempo del 
tratamiento dependerá de la severidad del 
déficit hormonal. Se recomienda una dura-
ción entre 6 y 12 meses (2,6,9).

La evolución puede regresar a eutirodea o 
quedar hipotiroidea, hasta 70% de los casos 
si tiene un siguiente embarazo puede caer 
nuevamente en tiroiditis, incluso de forma 
silente como algunos reportes de caso (13). 
Entre los factores de riesgo para que perma-
nezca con hipotiroidismo tenemos: títulos 
elevados de Anti TPO, hipoecogenicidad en 
ultrasonografía y predominio hipotiroidis-
mo con niveles elevados de TSH (2). Nuestra 
paciente cumple todas estas características, 
por lo cual es probable quede con hipotiroi-
dismo de forma permanente. 

En las pacientes con remisión espontánea 

se debe volver a evaluar a las pacientes tra-
tadas un año después de la interrupción gra-
dual de la tiroxina. Se debe vigilar el estado 
tiroideo mediante exámenes de laboratorio 
periódico, puede ser cada 5 o 10 años, por 
su riesgo elevado de posteriormente desa-
rrollar hipotiroidismo (9,11).

No hay ninguna medida de prevención 
efectiva para pacientes embarazadas con 
anti TPO positivos se ha probado suplemen-
tos de Iodo, selenio, u omega 3 sin ningún 
resultado efectivo. Sin embargo la medición 
de anti TPO durante el primer trimestre en 
pacientes con factores de riesgo, se ha visto 
como un predictor favorable para la detec-
ción temprana de esta patología (1,14).  

La TPP al ser una enfermedad tiroidea 
autoinmune puede formar parte de los sín-
dromes poliglandulares, se relacionan con 
enfermedad de Addison, vitíligo, diabetes 
mellitus tipo 1ª, anemia perniciosa, artri-
tis reumatoide entre otras (15). Por ahora 
nuestra paciente no tiene datos de otra en-
fermedad autoinmune. 

 
En conclusión la TPP es una patología que 

cada vez se diagnostica con mayor frecuen-
cia, por lo cual debemos saber cuáles son 
sus factores de riesgo, manifestaciones clí-
nicas y estudios de tamizaje, para realizar un 
diagnóstico y manejo oportuno.
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