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Manejo de la enfermedad tiroídea en el 
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1. Conocer los valores normales de TSH durante el embarazo y las últimas recomendaciones 
según sociedades internacionales. 

2. Conocer el seguimiento y manejo de la enfermedad tiroídea durante el embarazo. 
3. Conocer las modificaciones que se debe realizar al tratamiento de la enfermedad tiroídea 

previamente diagnosticada, al conocerse el estado de embarazo. 
4. Conocer los fármacos recomendados para el manejo de la enfermedad tiroídea durante el 

embarazo y puerperio. 
5. Conocer la utilidad de la pesquisa de anticuerpos antitiroídeos en el embarazo y a quién solicitarlos. 
6. Conocer el seguimiento ecográfico adecuado del feto cuya madre está afectada por alguna 

patología tiroídea.

OBJETIVOS DE LA 
GUÍA CLÍNICA
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¿A QUIÉN VA DIRIGIDA  
LA PRESENTE GUÍA CLÍNICA?

La siguiente guía va dirigida a matronas, estu-
diantes de Medicina, becados/residentes de 

Ginecología y Obstetricia, becados/residentes de 
Medicina Materno-Fetal, obstetras que se desem-
peñan en hospitales de tercer nivel y especialistas 
en Medicina Materno-Fetal, con el fin de actuali-
zar los conocimientos en el diagnóstico y manejo 
de la enfermedad tiroídea durante el embarazo y 
el puerperio.

NIVEL DE EVIDENCIA Y GRADO DE 
RECOMENDACIÓN

En la presente guía se utilizará la siguiente clasifi-

cación de nivel de evidencia y grado de recomen-
dación:

NIVEL DE EVIDENCIA

1++: Metaanálisis de alta calidad, revisiones sis-
temáticas de estudios randomizados contro-
lados (ERC) o ERC con riesgo muy bajo de 
sesgo.

1+: Metaanálisis bien diseñados, revisiones sis-
temáticas de ERC o ERC con riesgo bajo de 
sesgo.

1-:  Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ERC 
o ERC con alto riesgo de sesgo.

2++: Revisiones sistemáticas de estudios caso-
control o cohorte de alta calidad o estudios 

SERIE GUÍAS CLÍNICAS
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de caso-control o cohorte de alta calidad con 
riesgo muy bajo de factores confundentes o 
con alta probabilidad de que la relación sea 
causal.

2+: Caso-control o cohortes bien desarrollados 
con bajo riesgo de factores confundentes y 
una probabilidad moderada de que la rela-
ción sea causal.

2-:  Estudios caso-control o cohorte con alto 
riesgo de factores confundentes y riesgo sig-
nificativo de que la relación no sea causal.

3:  Estudios no analíticos, por ejemplo, reporte 
de casos o serie de casos

4:  Opinión de expertos

GRADO DE RECOMENDACIÓN

A: Al menos un metaanálisis, revisión sistemática 
o ERC en categoría 1++ y directamente aplica-
ble a la población objetivo o

 Una revisión sistemática de ERC o un nivel de 
evidencia consistente principalmente de estu-
dios en categoría 1+ directamente aplicable a la 
población objetivo y demostrando consistencia 
global en los resultados.

B: Cantidad de evidencia que incluya estudios en 
categoría 2++ directamente aplicable a la pobla-
ción objetivo y demostrando consistencia glo-
bal de los resultados o

 Evidencia extrapolada de estudios en categoría 
1++ o 1+.

C: Cantidad de evidencia que incluye estudios en 
categoría 2+ directamente aplicable a la pobla-
ción objetivo y demostrando consistencia glo-
bal de los resultados o

 Evidencia extrapolada de estudios en categoría 
2++.

D: Evidencia nivel 3 o 4, o
 Evidencia extrapolada de estudios 2+. 

INTRODUCCIÓN

El embarazo tiene un importante impacto sobre la 
glándula tiroídea. En regiones con buen aporte de 
yodo, su volumen puede aumentar hasta un 10% y 
en regiones con bajo aporte, puede alcanzar hasta 
un 20 – 40% de su volumen basal. La producción 
de hormonas tiroídeas T3 y T4 durante el emba-
razo puede aumentar hasta un 50%, asociado a un 
incremento en los requerimientos diarios de yodo 
de hasta 50%. La hormona HCG humana estimu-
la directamente la producción de hormonas tiroí-
deas, generalmente produciendo una disminución 
de TSH, especialmente en el primer trimestre(1). 
Los cambios que ocurren en la TSH son en espejo 
con respecto a los de Beta hCG, es decir, mien-
tras una sube la otra baja en forma muy similar. El 
máximo nivel de BhCG se evidencia entre las 8 y 
las 10 semanas de gestación y luego baja, llegando 
a niveles que se mantienen a partir de la segunda 
mitad del embarazo; lo mismo sucede en forma 
inversa con la TSH. En pacientes que presentan un 
alza muy importante de BhCG, el valor de TSH 
puede ser muy bajo, incluso suprimido(2). Además, 
existe un aumento del clearance renal de yodo, 
aparece la desyodasa placentaria y se produce ma-
yor metabolización hepática de T4(3). La tiroides 
normo-funcionante es capaz de adaptarse a estos 
cambios fisiológicos a través de modificaciones en 
la producción de hormonas tiroídeas, cambios en 
la captación de yodo y la regulación del eje hipotá-
lamo–hipófisis–tiroides. 

La glándula tiroídea fetal inicia su desarrollo en-
tre la semana 10 y 12 de la gestación; sin embar-
go, el inicio de la actividad productora de hor-
monas comienza a las 20 semanas. Es debido a 
esto que la función tiroidea en el feto durante el 
primer trimestre depende en su totalidad del paso 
transplacentario de T4 materna. La T4 materna 
atraviesa la placenta, la cual es rica en monode-
siodasas II, donde es convertida en T3. La im-
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portancia de un adecuado y regulado paso trans-
placentario de estas hormonas radica en que de 
éstas depende el correcto desarrollo neurológico 
fetal. A partir de la semana 20 y hasta la semana 
36 ocurre un incremento gradual en las concen-
traciones de TSH, TBG y T4 libre fetales, para 
así alcanzar los niveles del adulto. Al nacimiento 
ocurre un peak en la secreción de TRH y TSH 
que condiciona un incremento en los niveles de 
T4 y T3 neonatal; sin embargo, para el final de 
la primera semana de vida los valores de TSH y 
TRH regresan a la normalidad y posteriormente, 
alrededor de la sexta semana, los valores de T3 y 
T4 también disminuyen(4).

¿A qué embarazadas se debe realizar  
screening de enfermedad tiroídea?

• En Chile se recomienda el screening universal 
de enfermedad tiroídea a todas las mujeres em-
barazadas. Este debe ser realizado con medi-
ción de TSH y T4L en el primer trimestre del 
embarazo. (Grado de recomendación  D)

• En mujeres en riesgo de desarrollar hipotiroi-
dismo por tener antecedente de hemitiroidecto-
mía/tiroidectomía total, terapia con radioyodo 
o anticuerpos anti–TPO o anti–TG positivos, 
se debe realizar screening de hipotiroidismo 
cada 4 semanas desde el diagnóstico de emba-
razo hasta el segundo trimestre, y al menos 1 
vez en el tercer trimestre. (Grado de recomenda-
ción  D)

La patología tiroídea es frecuente en el embara-
zo con cifras de prevalencia que dependen de los 
valores hormonales normales utilizados como re-
ferencia y de las poblaciones estudiadas. La En-
cuesta Nacional de Salud (ENS) realizada en Chi-
le los años 2009 y 2010 incluyó por primera vez 
en Chile preguntas de autorreporte de disfunción 
tiroídea. La prevalencia global de hipotiroidismo 
detectada fue de un 19,4% (21,5% en mujeres y 
17,3% en hombres)(5). Un estudio del año 2012 

que incluyó 510 embarazadas de 25.7 ± 6.6 años 
que inician control prenatal en el Hospital Clíni-
co de la Pontificia Universidad Católica de Chi-
le, utilizando los valores de normalidad sugeridos 
por la Endocrine Society, detectó una prevalencia 
de 0,6% de hipotiroidismo: 35,3% de hipotiroi-
dismo subclínico (HSC) y 1% de hipertiroidismo 
clínico; frecuencias que resultaron muy superiores 
a las publicadas en otras poblaciones (HSC: 4% 
hasta un 8% en poblaciones con déficit de yodo). 
5% de las pacientes con hipotiroidismo y 3,5% de 
las pacientes eutiroídeas tenían anticuerpos anti–
TPO positivos(6). Los propios autores de este es-
tudio concluyen que la razón más probable para 
la alta frecuencia de HSC sea el uso de puntos de 
corte inadecuados para nuestra población. Un as-
pecto importante de este trabajo es que estudió la 
presencia de autoinmunidad en estas pacientes. La 
frecuencia de antiTPO + es similar (10%) a la re-
portada internacionalmente, lo que hace suponer 
que la autoinmunidad no juega un rol fundamen-
tal en las diferencias encontradas(7). Dada la alta 
prevalencia reportada y su posible repercusión en 
el neurodesarrollo fetal, se recomienda screening 
universal a todas las pacientes embarazadas [3]. 

¿Cómo se define hipotiroidismo  
clínico en el embarazo?

• Se debe considerar que los valores de referencia 
de TSH dependen de cada población y origen 
étnico, y se ven influenciados por la ingesta y/o 
suplementación de la dieta con yodo, por lo que 
no hay un valor estándar único.  (Grado de reco-
mendación  B)

• En Chile, independiente del trimestre de em-
barazo, debe considerarse como valor normal 
de TSH el rango de 0,4 – 4 UI/L. (Grado de 
recomendación  B)

• Si en la primera evaluación de laboratorio se ob-
tiene una TSH > 4 UI/L, se debe realizar una 
segunda evaluación de TSH. Si persiste alterada, 
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se debe derivar a Endocrinología para continuar 
estudio.  (Grado de recomendación  B)

• Si se obtienen 2 TSH > 4UI/L, considerar ini-
cio de tratamiento con Levotiroxina 50 ug/día 
(Grado de recomendación  B)

• En pacientes con hipotiroidismo en tratamien-
to o antecedentes de tener anticuerpos Anti – 
TPO o Anti – TG positivos, antecedente de he-
mitiroidectomía, terapia con radioyodo o con 
diagnóstico reciente en el embarazo y que ini-
cian tratamiento, se debe considerar como va-
lor normal de TSH el rango de 0,4 – 2,5 UI/L. 
(Grado de recomendación  B)

Posterior a la concepción, la concentración de TBG 
circulante y T4 total aumentan desde la semana 7 
de gestación y alcanzan un peak a las 16 semanas. 
Estas concentraciones se mantienen elevadas hasta 
el parto. En el primer trimestre, la HCG estimula 
directamente el receptor de TSH, aumentando la 
producción de hormonas tiroídeas y disminuyendo 
la concentración de TSH; por lo tanto, durante el 
embarazo, la mujer tiene valores menores de TSH 
que previo al embarazo. Un valor de TSH < 0.4 
UI/L, considerado el valor menor normal en una 
mujer no embarazada, se puede encontrar en has-
ta un 15% de las mujeres embarazadas sanas. Este 
valor alcanza un 10% en el segundo trimestre y 5% 
en el tercer trimestre(1). Para efectos prácticos, es 
importante considerar que el hipertiroidismo sub-
clínico (aquel que cursa con T4 libre normal) no se 
ha relacionado con efectos adversos durante el em-
barazo. 

En relación a la medición de T4, los cambios de 
su concentración sérica a lo largo del embarazo en 
relación a la mujer sana no embarazada, ya se han 
documentado. Los cambios son predecibles con 
un aumento de la concentración total de T4 desde 
la semana 7 a la 16, alcanzando un 50% por sobre 
el valor normal preembarazo. Posteriormente este 

nivel se mantiene durante el embarazo. 

Actualmente muchos centros utilizan valores de re-
ferencia estándar de TSH para cada trimestre del 
embarazo (2,5 UI/L en el primer trimestre y 3,0 
UI/L en el segundo y tercero). Esto se basa en las 
guías clínicas de las Asociación Americana de Ti-
roides (2011)(8), Sociedad de Endocrinología (2012)(4) 
y la Asociación Europea de tiroides (2014)(9). Estu-
dios recientes han demostrado que estos valores 
de corte son muy bajos y que llevarían a sobre-
diagnóstico y sobretratamiento. Además, el tra-
tamiento con levotiroxina en pacientes con TSH 
2,5 - 4.0 UI/L no tendría ningún efecto benéfico, el 
cual sí se observaría con valores de TSH > 4 UI/L, 
sobre todo en pacientes con anticuerpos positivos 
(principalmente disminución del riesgo de aborto 
primer trimestre)(10)[2++].

¿Se debe tratar el hipotiroidismo  
clínico en el embarazo?

• El hipotiroidismo ha demostrado consistente-
mente un aumento de riesgo de complicacio-
nes en el embarazo, por lo que debe ser tratado. 
(Grado de recomendación  A)

• El tratamiento farmacológico se debe realizar 
con levotiroxina (T4) con dosis variable depen-
diendo del valor de TSH: 

 TSH < 10 UI/L 25 – 50 ug/día
 TSH 10 – 20 UI/L 50 – 100 ug/día 
 TSH > 20 UI/L 1,0 – 1,6 ug/Kg/día 
 (Grado de recomendación D)

• El objetivo del tratamiento es lograr un valor de 
TSH < 2.5 UI/L.  (Grado de recomendación D)

• No se recomienda el tratamiento con T3 (triyo-
dotironina) por su vida media corta y riesgos de 
sobredosificación asociados a su uso. (Grado de 
recomendación C)
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El hipotiroidismo materno ha demostrado consis-
tentemente asociarse a un aumento del riesgo de 
complicaciones del embarazo, por lo que se reco-
mienda realizar manejo farmacológico cuando se 
diagnostique. Se ha demostrado un aumento en el 
riesgo de parto prematuro, bajo peso al nacer, abor-
to espontáneo, hipertensión gestacional, muerte fe-
tal y disminución del CI del recién nacido(11) [1+]. 
La presencia de T4 es esencial para el desarrollo del 
cerebro fetal. En tiroides humanas normofuncio-
nantes, el ratio de producción de T4 en relación a 
T3 es 14:1. La gran mayoría de T3 presente en el 
sistema nervioso central fetal proviene de la conver-
sión periférica de T4. El SNC fetal es relativamente 
impermeable a T3, por lo que se recomienda que la 
suplementación materna sea con levotiroxina oral(12) 

[2++].

¿Cómo se define hipotiroidismo  
subclínico en el embarazo?

• En mujeres embarazadas con TSH > 4 UI/L o 
bocio palpable se debe buscar dirigidamente la 
presencia de anticuerpos antitiroídeos. (Grado 
de recomendación B)

• Se debe considerar hipotiroidismo subclínico 
en el embarazo, un valor de TSH > 10 UI/L 
y T4L normal, independiente del estado de los 
anticuerpos. (Grado de recomendación B)

• Se debe considerar hipotiroidismo subclínico 
en el embarazo, cuando la TSH sea > 4 UI/L 
con anticuerpos positivos y T4L normal. (Gra-
do de recomendación B)

Varios estudios han demostrado una asociación 
positiva entre el estado de los anticuerpos antitiroí-
deos (antitiroglobulina, antiperoxidasa) con riesgo 
aumentado de aborto(13,14), hipotiroidismo mater-
no(15), parto prematuro(16,17), tiroiditis postparto(18), 
morbilidad materna a largo plazo(19) y alteración 

del desarrollo neurológico infantil a largo plazo(20)

[2+].

¿Se debe tratar el hipotiroidismo subclínico  
en el embarazo? (Considerar T4L normal)

• Se recomienda realizar tratamiento con Levoti-
roxina 50 ug/día, cuando haya presencia de an-
ticuerpos Anti – TPO, y la TSH sea > 4 UI/L. 
(Grado de recomendación  B)

• Se recomienda realizar tratamiento con Levo-
tiroxina 50 ug/día cuando la TSH > 10 UI/L, 
independiente del título de anticuerpos.  (Gra-
do de recomendación B)

El año 2006 Negro et al demostró una reducción 
significativa del riesgo de aborto (-65%) y parto 
prematuro (-79%) en pacientes con anticuerpos 
anti TPO(+) y tratadas con levotiroxina en com-
paración con el grupo no tratado(21)[2+].

Otro estudio randomizado controlado demostró 
que mujeres eutiroídeas (TSH < 4 UI/L) con anti-
cuerpos anti – TPO(+) tenían mayor tasa de abor-
to y parto prematuro, y que esto se reducía con 
el tratamiento con levotiroxina(21). 2 estudios han 
demostrado la reducción en la tasa de abortos en 
pacientes con anticuerpos anti – TPO(+), tanto en 
mujeres hipotiroídeas como eutiroídeas, por lo que 
es importante pesquisar la presencia de anticuer-
pos(17,22)[2+]. 

¿En mujeres que han sido diagnosticadas 
previamente con hipotiroidismo, y que se 

encuentran en tratamiento, es necesario realizar 
alguna modificación de la dosis durante el 

embarazo?

• En mujeres con hipotiroidismo en tratamiento y 
que se embarazan es necesario aumentar la dosi-
ficación de levotiroxina en 25 – 30% de la dosis 
diaria.  (Recomendación de recomendación  A)
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• El cambio de la dosis debe ser lo más precoz 
posible al momento del diagnóstico de emba-
razo para evitar la aparición de hipotiroidismo 
clínico. (Grado de recomendación A)

• En mujeres no embarazadas con diagnóstico de 
hipotiroidismo en tratamiento que desea emba-
razo se recomienda un valor de TSH preconcep-
cional < 2.5 UI/L.  (Grado de recomendación B). 

Los requerimientos de T4 total no son estáticos du-
rante el embarazo. El nivel de T4 total debe aumen-
tar 40 – 50% durante el embarazo para mantener 
el estado eutiroídeo. En mujeres con diagnóstico 
de hipotiroidismo, la TSH y la HCG no pueden 
estimular la producción adecuada de T4. Si no se 
suplementa a la madre de forma adecuada, el in-
cremento en la demanda va a sobrepasar la produc-
ción endógena y se va a producir un hipotiroidismo 
clínico(23)[1+]. Los estudios han demostrado que el 
aumento de requerimiento de T4 se produce tan 
precoz como a las 4 – 6 semanas de gestación. Es-
tos requerimientos aumentan gradualmente hasta 
las 16 – 20 semanas de gestación y posteriormente 
alcanzan un plateau que se mantiene hasta el par-
to(24,25). Aproximadamente entre 50 a 85% de las 
pacientes con hipotiroidismo en tratamiento con 
levotiroxina requieren un incremento de la dosis 
durante el embarazo. La magnitud del incremento 
de la dosis depende principalmente de la causa basal 
del hipotiroidismo. El ajuste de dosis debe hacerse 
lo antes posible apenas realizado el diagnóstico de 
embarazo para evitar la aparición de hipotiroidismo 
clínico [2+]. 

Existen diferentes formas de realizar el ajuste en la 
dosificación(1): 

1. Pacientes que reciben 1 tableta de levotiroxina 
al día independiente de la dosis debe aumen-
tarse la ingesta desde 7 tabletas semanales a 9 
tabletas semanales (esto corresponde a un in-
cremento del 29% de la dosis de T4). 

2. Pacientes que reciben 1 tableta de levotiroxina 
al día, incrementar en un 25 – 30% la dosis 
diaria (Ejemplo, cambiar levotiroxina 100 ug 
por levotiroxina 125 ug). 

¿Cómo debe ajustarse la dosis de  
levotiroxina en el puerperio inmediato?

• En pacientes con hipotiroidismo diagnosticado 
previo al embarazo, posterior al parto se debe 
volver a la dosis de levotiroxina administrada pre 
– embarazo y se debe realizar un control de TSH 
y T4L a las 4 semanas posparto para eventual 
ajuste de dosis.  (Grado de recomendación B)

• En pacientes que inician terapia con levotiro-
xina durante el embarazo se debe suspender la 
terapia al momento del parto y reevaluar la fun-
ción tiroídea con TSH y T4L a las 4 semanas 
posparto.  (Grado de recomendación  C)

La necesidad de aumento de dosis de levotiroxina 
durante el embarazo es debido al efecto intrínseco 
de éste sobre la tiroides, por lo que al finalizar el 
embarazo se debe volver a la dosis preconcepcio-
nal y se debe realizar una evaluación de la fun-
ción tiroídea a las 4 semanas postparto; sin embar-
go, un estudio(26) demostró que más de un 50% 
de las pacientes con diagnóstico de tiroiditis de 
Hashimoto, requieren un incremento en la dosis 
preconcepcional de levotiroxina después del parto 
presumiblemente debido a una exacerbación de la 
disfunción autoinmune tiroídea postparto por lo 
que es aún más importante recalcar la evaluación 
al mes postparto [2+]. 

¿Cómo se realiza el diagnóstico de 
hipertiroidismo en el embarazo?

• El diagnóstico de hipertiroidismo clínico se 
realiza con un valor de TSH bajo (< 0.4 UI/L) 
y un valor anormalmente alto de TT4, T4L o 
T3.  (Grado de recomendación  B)
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• Un solo valor de TSH < 0.4 UI/L constituye 
criterio de derivación a Endocrinología para 
continuar estudio e iniciar tratamiento. (Grado 
de recomendación D)

• Es necesario realizar un examen físico exhaus-
tivo de la glándula tiroides para poder orientar 
a la etiología (Bocio multinodular, nódulo fun-
cionante, etc.)   (Grado de recomendación B)

• Se recomienda evaluar la presencia de anticuer-
pos TRAb maternos para poder determinar la 
etiología del hipertiroidismo, de forma simultá-
nea con la derivación a Endocrinología.   (Gra-
do de recomendación B)

Es normal observar una caída en el valor de TSH 
en el primer trimestre del embarazo, específica-
mente a partir de la semana 7, debido al efecto 
directo de HCG sobre la glándula tiroides. Una 
TSH suprimida (<0.1 UI/L) se puede observar en 
hasta un 5% de los embarazos normales(27,28). La 
causa más frecuente de hipertiroidismo en mujeres 
en edad fértil es la enfermedad de Basedow – Gra-
ves(29). Se encuentra en 0,4 – 1% de las mujeres 
y 0,2% de las embarazadas. Otras causas menos 
frecuentes no autoinmunes corresponden al bocio 
tóxico multinodular, el adenoma tóxico y la tiroi-
ditis subaguda silente. Existe una condición espe-
cífica del embarazo llamada tirotoxicosis gestacio-
nal transitoria, la cual está limitada a la primera 
mitad del embarazo. Se caracteriza por presentar 
valores elevados de T4L y TSH suprimida. Tiene 
una incidencia que depende de la localización geo-
gráfica y puede afectar al 2 – 3% de los embarazos. 
Se produce por la elevación de la HCG durante la 
primera mitad del embarazo, la cual estimula di-
rectamente la producción de hormonas tiroídeas. 
Generalmente se asocia a hiperémesis gravídica, 
pérdida de >5% del peso corporal, deshidratación 
y cetonuria. Esta condición es más frecuente de 
observar en embarazos gemelares, mola hidatidi-
forme y coriocarcinoma (condiciones con eleva-
ción importante de HCG)(29).

¿Cuál es el rol de la evaluación de los 
anticuerpos TRAb en el embarazo, en  
pacientes que han sido diagnosticadas 

con enfermedad de Graves?

• Si la paciente tiene historia previa de enfer-
medad de Graves, se recomienda derivación 
inmediata a Endocrinología al momento del 
diagnóstico de embarazo para continuar es-
tudio y tratamiento. (Grado de recomenda-
ción D)

• Si la paciente tiene historia previa de enferme-
dad de Graves tratada con radioyodo o tiroi-
dectomía se debe evaluar el nivel de anticuer-
pos TRAb junto con la función tiroídea en el 
primer trimestre del embarazo, aunque esté en 
tratamiento con levotiroxina e independiente 
del tiempo que haya pasado desde el tratamien-
to.(Grado de recomendación B)

• Si la paciente se encuentra en tratamiento con 
drogas antitiroídeas al momento del diagnósti-
co de embarazo, se recomienda una medición 
de TRAb en el primer trimestre.  (Grado de re-
comendación C)

• Si el nivel de anticuerpos está elevado en el 
primer trimestre, debe realizarse una segunda 
evaluación a las 18 – 22 semanas de gestación.  
(Grado de recomendación B)

• Si el nivel de anticuerpos es bajo o indetectable 
en el primer trimestre, no se requiere una nueva 
evaluación a lo largo del embarazo. (Grado de 
recomendación C)

• Si la paciente requiere inicio de terapia antiti-
roídea posterior al primer trimestre, se reco-
mienda realizar una evaluación de TRAb entre 
las 18 – 22 semanas de gestación. (Grado de re-
comendación B)

• Si se detecta elevación de TRAb a las 18 – 22 
semanas o si la madre mantiene el tratamiento 
antitiroídeo en el tercer trimestre, se sugiere 
una evaluación de TRAb a las 30 – 34 sema-
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nas para determinar la eventual necesidad de 
seguimiento postnatal.  (Grado de recomenda-
ción A)

Los anticuerpos TRAb son detectables en el 
95% de los pacientes con enfermedad de Gra-
ves activa y los niveles pueden permanecer altos 
después de la terapia con radioyodo o cirugía(30). 
Las indicaciones para solicitar la medición de 
TRAb en el embarazo incluyen historia de en-
fermedad de Graves no tratada o en tratamiento 
con drogas antitiroídeas, radioyodo o cirugía; 
antecedente de hijo previo nacido con hiperti-
roidismo o antecedente de tiroidectomía duran-
te el embarazo previo(31) [1+]. En la gran mayo-
ría de las pacientes, la concentración de TRAb 
disminuye a medida que avanza la gestación. La 
incidencia de hipertiroidismo o bocio fetal es 
de 1 al 5% de las pacientes con enfermedad de 
Graves activa o pasada y esto se asocia a morbi-
mortalidad neonatal si es que no es reconocida y 
tratada a tiempo(29). 

La detección de TRAb en el primer trimestre per-
mite seleccionar a las pacientes en riesgo(32). Un 
valor > 5 UI/L o 3 veces mayor al valor de refe-
rencia del laboratorio, en pacientes con anteceden-
te de enfermedad de Graves tratada con cirugía o 
radioyodo, es indicación de seguimiento estricto 
en búsqueda de bocio fetal(31) [1+]. La evaluación 
de TRAb al final del embarazo en pacientes que 
aun requieren tratamiento antitiroídeo en el ter-
cer trimestre, permite seleccionar a las pacientes 
que requerirán evaluación y seguimiento postna-
tal(31) [1+]. Posterior al parto, el clearance fetal de 
las drogas antitiroídeas es mucho más rápido que 
el clearance de TRAb, por lo que el feto puede vol-
verse hipertiroídeo. Si los TRAb se vuelven inde-
tectables, es aconsejable reducir la dosis o suspen-
der las drogas antitiroídeas maternas para evitar el 
hipotiroidismo y bocio fetal. 

¿Cuál es el tratamiento de la enfermedad de 
Graves durante el embarazo? 

• El tratamiento del hipertiroidismo, y el uso y 
titulación de las drogas antitiroídeas son de ex-
clusivo manejo del especialista en Endocrinolo-
gía.  (Grado de recomendación D)

• En pacientes muy sintomáticas a la espera de la 
derivación a Endocrinología, se recomienda el 
uso de propanolol 10 mg cada 6 – 8 horas por 
un periodo máximo de 4 – 6 semanas.  (Grado 
de recomendación B)

• En pacientes con diagnóstico de enfermedad de 
Graves en tratamiento previo al embarazo que 
se encuentren eutiroídeas o utilizando dosis ba-
jas de tratamiento (metimazol < 5 – 10 mg/día 
o propiltiouracilo < 100 – 200 mg/día), se reco-
mienda descontinuar la terapia farmacológica 
frente al eventual riesgo teratogénico. Para esta 
decisión se debe considerar el tiempo de enferme-
dad, el tamaño del bocio, la duración de la tera-
pia, la función tiroídea y el título de anticuerpos.  
Considerar que la decisión de suspensión de la 
terapia debe ser de manera conjunta con el En-
docrinólogo tratante. (Grado de recomendación D)

• Al suspender la terapia farmacológica, se debe 
realizar control de función tiroídea cada 1 – 2 
semanas en el primer trimestre. Si se mantiene 
eutiroídea, se puede realizar control cada 2 – 4 
semanas en el segundo trimestre.  (Grado de re-
comendación D)

• En una paciente con diagnóstico de enferme-
dad de Graves con alto riesgo de desarrollar ti-
rotoxicosis si se suspende la terapia antitiroídea, 
se recomienda utilizar propiltiouracilo como 
primera línea de tratamiento, desde el diagnós-
tico de embarazo hasta las 16 semanas de ges-
tación. (Grado de recomendación B)

• En las pacientes en tratamiento con metimazol 
que requieren mantener la terapia antitiroídea du-
rante el embarazo, se recomienda realizar el cam-
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bio a propiltiouracilo al momento del diagnóstico 
de embarazo. (Grado de recomendación C)

• Al realizar el cambio de metimazol a propil-
tiouracilo, la dosis debe ser en razón de 1:20 
(Ejemplo: metimazol 5 mg/día = propiltioura-
cilo 50 mg cada 12 horas).  (Grado de recomen-
dación B)

• Se debe utilizar la menor dosis posible de drogas 
antitiroídeas, con la que se alcance el control me-
tabólico adecuado. (Grado de recomendación B)

• La tiroidectomía durante el embarazo solo se re-
comienda en escenarios especiales como alergia 
o contraindicaciones a todas las drogas antitiroí-
deas o incapacidad de alcanzar el estado eutiroí-
deo con altas dosis de drogas antitiroídeas. 

• De ser necesaria, la tiroidectomía debe realizarse 
en el segundo trimestre. (Grado de recomendación 
A)

Varios estudios han demostrado que tanto las com-
plicaciones médicas como obstétricas del hiperti-
roidismo se relacionan directamente con el control 
de la enfermedad y de la duración del estado euti-
roídeo a través del embarazo(27,33). Un mal control 
de la tirotoxicosis se asocia directamente a mayor 
tasa de aborto espontáneo, hipertensión gestacio-
nal, prematurez, bajo peso al nacer, restricción de 
crecimiento fetal, muerte fetal, tormenta tiroídea e 
insuficiencia cardíaca materna(34,35) [2+]. Hay estu-
dios que demuestran que la exposición fetal a un 
exceso de hormona tiroídea materna, podría deter-
minar una programación genética que predispone 
a los recién nacidos a presentar trastornos del neu-
rodesarrollo y convulsiones(36). 

El tratamiento de primera línea durante el em-
barazo lo constituyen las tionamidas, dentro de 
las que se encuentran el metimazol, carbimazol 
y propiltiouracilo [1-]. Las tres inhiben la síntesis 
de hormonas tiroídeas mediante interferencia en 
la unión del yodo con la tirosina (inhibición de 

peroxidasa) e interferencia en la formación de tiro-
xina (T4) y triyodotironina (T3). El bloqueo no es 
absoluto, ya que la tiroides contiene reservorio de 
tiroxina unido a tiroglobulina, por lo que la res-
tauración de la función tiroídea se produce en va-
rias semanas. La dosis inicial depende de la magni-
tud de los síntomas, pero la dosis recomendada en 
el embarazo es metimazol (MMI) 5 –30mg/día, 
carbimazol (CM) 10–40mg/día y propiltiouracilo 
(PTU) 100–600mg/día. Se pueden observar efec-
tos secundarios en 2 – 5% de las pacientes que uti-
lizan tionamidas(37). El principal efecto adverso es 
el rash alérgico. Los efectos adversos graves, como 
agranulocitosis y falla hepática, ocurren en < 1% 
de los pacientes(38,39). Los efectos adversos general-
mente ocurren dentro de los primeros 3 meses de 
iniciado o reiniciado el tratamiento. El PTU está 
enlistado por la FDA como la tercera droga más 
frecuente de producir insuficiencia hepática con 
necesidad de transplante hepático. Es por eso que 
su uso solo está limitado al primer trimestre del 
embarazo [2-], con excepción de las pacientes alér-
gicas al metimazol o con tormenta tiroídea. Hasta 
la fecha, no hay evidencia que demuestre que hacer 
un control rutinario de pruebas hepáticas durante 
la terapia con PTU reduzca la incidencia de falla 
hepática [1-]. El principal riesgo del tratamiento 
con drogas antitiroídeas es su potencial efecto te-
ratogénico. En 1972 se describió la asociación en-
tre el uso de metimazol y aplasia cutis(40). Otros 
defectos con asociación significativa al uso de me-
timazol/carbimazol son dismorfias faciales, atresia 
cloacal y esofágica, defectos de pared abdominal, 
defectos de las vías urinarias y defectos del tabique 
ventricular(41,42)[1-].Estas anomalías del desarrollo 
pueden afectar al 2 – 4% de las pacientes expues-
tas al tratamiento durante el primer trimestre, 
especialmente entre las 6 – 10 semanas de gesta-
ción(41,42). También se han descrito anomalías con-
génitas asociadas al uso de PTU, principalmente 
malformaciones de vías urinarias que aparecen con 
la misma frecuencia que las asociadas al metimazol; 
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sin embargo, son menos graves y producirían menos 
secuelas(43). Dado lo anterior se debe realizar una 
ecografía morfológica detallada entre las semanas 
20 y 25 de gestación y complementar dirigidamen-
te con ecocardiografía fetal(43)[1-].

Para manejo sintomático, es considerable el uso de 
propanolol 10 – 40 mg cada 6 – 8 horas para con-
trolar los síntomas hipermetabólicos (taquicardia, 
sudoración), hasta alcanzar el estado eutiroídeo 
[2+]. En la gran mayoría de los casos se logra la 
suspensión del medicamento a las 2 – 6 semanas de 
iniciado el tratamiento con drogas antitiroídeas. El 
uso prolongado de betabloqueadores se ha asocia-
do a restricción de crecimiento fetal, bradicardia 
e hipoglicemia neonatal(44) [1+]. Es posible lograr 
una descontinuación de la terapia antitiroídea en 
aproximadamente 20 – 40% de las pacientes en el 
tercer trimestre del embarazo. Es importante con-
siderar siempre TSH en el valor normal bajo para 
evitar el sobretratamiento y el eventual bocio fetal. 

¿Cómo debe realizarse el seguimiento  
ecográfico fetal de una embarazada con 
diagnóstico de enfermedad de Graves?

• Si los anticuerpos TRAb maternos están >2 veces 
sobre el valor normal (valor de referencia de labo-
ratorio), es necesario monitorizar sistemáticamen-
te al feto frente al riesgo de aparición de bocio/
hipetiroidismo fetal, incluso cuando la madre se 
encuentre eutiroídea. (Grado de recomendación A)

• En pacientes con TRAb >2 veces el valor nor-
mal se debe evaluar mensualmente mediante 
ecografía seriada el ancho y la circunferencia de 
la tiroides fetal a partir de las 20 semanas de 
gestación para la pesquisa de bocio fetal, que 
es el signo ecográfico de aparición más precoz.  
(Grado de recomendación C)

• El bocio fetal se diagnostica ecográficamen-
te cuando la circunferencia tiroídea es > p95 
para el DBP o la edad gestacional (ver normo-

grama – Tabla 1).  (Grado de recomendación C)
• En fetos que presenten bocio, se debe evaluar 

mediante Doppler color la presencia de vascu-
larización de la glándula. La vascularización 
central orienta a hipertiroidismo y la vascu-
larización periférica orienta a hipotiroidismo.  
(Grado de recomendación  C)

• En fetos que presenten bocio se debe considerar 
la evaluación de la madurez ósea y la frecuencia 
cardíaca fetal para determinar si corresponde 
a un bocio hipertiroideo o bocio hipotiroídeo.  
(Grado de recomendación C)

• No se recomienda la realización de cordocen-
tesis de rutina para evaluar la función tiroídea 
fetal. Su utilidad se reserva a los casos de bocio 
fetal en los cuales los signos ecográficos no son 
claros en determinar si el feto está hipotiroídeo 
o hipertiroídeo.  (Grado de recomendación D)

El hipertiroidismo neonatal autoinmune o enfer-
medad de Graves neonatal(45) es un trastorno raro 
generalmente transitorio que afecta al 2% de los 
hijos de madres con diagnóstico de enfermedad de 
Graves. Las principales complicaciones para el feto 
son bocio, insuficiencia cardíaca, hidrops, restric-
ción del crecimiento, oligohidroamnios, prematu-
rez, craneosinostosis, microcefalia y muerte fetal 
[1-]. Las manifestaciones neonatales incluyen taqui-
cardia, hiperexcitabilidad, dificultad en la ganancia 
de peso, bocio, exoftalmia, fontanela anterior pe-
queña, edad ósea avanzada, hepatoesplenomegalia 
e insuficiencia cardíaca(45)[1+]. En recién nacidos se-
veramente afectados puede observarse microcefalia, 
craneosinostosis y dificultades motoras, por lo que 
es necesario ir a buscar dirigidamente la presencia 
de anticuerpos maternos para lograr el diagnóstico 
precoz y tratamiento adecuado(45) [1+]. 

El hipertiroidismo autoinmune fetal y neonatal ge- 
neralmente se produce por el traspaso transpla-
centario de anticuerpos maternos antireceptor de 
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Tabla 1. Normogramas de circunferencia tiroídea según edad gestacional y DBP(47)

Percentiles de circunferencia tiroidea fetal según edad gestacional

EG (semanas) N Percentiles de circunferencia tiroidea fetal (cms)

  2.5th 5th 10th 50th 90th  95th 97.5th

14 3 1.59 1.65 1.73 1.99 2.31 2.41 2.49
15 7 1.78 1.84 1.92 2.23 2.58 2.68 2.79
16 8 1.96 2.03 2.11 2.45 2.83 2.95 3.06
17 - 2.13 2.20 2.29 2.66 .08 3.21 3.33
18 1 2.29 2.38 2.48 2.87 3.32 3.46 3.59
19 7 2.45 2.54 2.65 3.07 3.55 3.70 3.84
20 13 2.60 2.69 2.81 3.26 3.77 3.93 4.07
21 21 2.75 2.85 2.97 3.44 3.98 4.15 4.30
22 19 2.89 2.99 3.12 3.61 4.18 4.36 4.52
23 12 3.02 3.13 3.26 3.78 4.37 4.56 4.73
24 11 3.15 3.26 3.40 3.94 4.56 4.75 4.93
25 13 3.27 3.39 3.53 4.09 4.73 4.93 5.12
26 10 3.38 3.51 3.66 4.23 4.90 5.11 5.29
27 8 3.49 3.62 3.78 4.37 5.06 5.28 5.47
28 7 3.60 3.74 3.89 4.51 5.22 5.44 5.64
29 12 3.71 3.84 4.01 4.64 5.37 5.59 5.80
30 16 3.80 3.94 4.11 4.76 5.51 5.74 5.96
31 12 3.89 4.04 4.21 4.88 5.65 5.89 6.10
32 12 3.99 4.14 4.31 4.99 5.78 6.02 6.25
33 9 4.08 4.23 4.41 5.10 5.90 6.16 6.38
34 9 4.16 4.31 4.49 5.20 6.03 6.28 6.51
35 7 4.24 4.39 4.58 5.31 6.14 6.40 6.64
36 10 4.32 4.48 4.67 5.40 6.25 6.52 6.76
37 5 4.39 4.55 4.75 5.49 6.36 6.63 6.88
38 4 4.46 4.63 4.82 5.59 6.47 6.74 6.98

Percentiles de circunferencia tiroidea fetal según diámetro biparietal (DBP)

DBP (cm) Percentiles de circunferencia tiroidea fetal (cms)

 2.5th 5th 10th 50th 90th 95th 97.5th

2.7 1.26 1.31 1.37 1.59 1.85 1.94 2.01
3.0 1.49 1.54 1.61 1.88 2.19 2.28 2.37
3.5 1.84 1.91 1.99 2.32 2.71 2.83 2.94
4.0 2.16 2.24 2.34 2.73 3.18 3.32 3.45
4.5 2.45 2.54 2.65 3.09 3.59 3.76 3.90
5.0 2.70 2.81 2.93 3.41 3.98 4.15 4.31
5.5 2.93 3.04 3.18 3.70 4.31 4.51 4.68
6.0 3.14 3.26 3.40 3.96 4.62 4.82 5.01
6.5 3.32 3.45 3.60 4.19 4.89 5.11 5.30
7.0 3.49 3.63 3.79 4.41 5.14 5.37 5.57
7.5 3.64 3.78 3.95 4.60 5.36 5.60 5.82
8.0 3.78 3.93 4.10 4.78 5.57 5.81 6.04
8.5 3.91 4.06 4.24 4.94 5.75 6.01 6.24
9.0 4.03 4.18 4.37 5.09 5.92 6.19 6.42
9.5 4.13 4.29 4.48 5.22 6.08 6.35 6.59
10.0 4.23 4.39 4.59 5.35 6.23 6.50 6.75
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TSH (TRAb). La tirotoxicosis por enfermedad 
de Graves generalmente mejora en el segundo 
trimestre de la gestación por disminución de los 
anticuerpos TRAb, pero empeora en el periodo 
postparto. La mantención de la función tiroídea 
fetal normal, la cual es necesaria para el desarrollo 
cerebral óptimo, es compleja en las pacientes con 
enfermedad de Graves. El hipertiroidismo fetal se 
puede desarrollar cuando los receptores de TSH 
fetales se vuelven fisiológicamente respondedores 
al estímulo de TSH y TRAbs, generalmente alre-
dedor de la semana 20 de gestación, principalmen-
te en mujeres con altos títulos de TRAb(45). Tam-
bién puede ocurrir en hijos de madres que fueron 
tratadas hace años por enfermedad de Graves, 
pero que aún tienen anticuerpos circulantes, por 
ende, a toda mujer embarazada con diagnóstico de 
enfermedad de Graves activa o con antecedente de 
enfermedad de Graves tratada con radioyodo o ti-
roidectomía, independiente del tiempo transcurri-
do, se le debe solicitar la medición de anticuerpos 
TRAb al comienzo del embarazo(29) [1+]. 

Existen otras causas, mucho menos frecuentes de 
tirotoxicosis fetal que son de etiología no autoinmu-

ne, como son la mutación activante del receptor de 
TSH en el síndrome de Mc – Cune – Albright, las 
mutaciones de novo del receptor de TSH de heren-
cia autosómica dominante o los adenomas funcio-
nantes autónomos, que son excepcionalmente raros 
en fetos y niños, y mucho más frecuentes en adultos. 

El hipertiroidismo materno puede afectar al feto a 
través de tres vías(46):

1. Por el incremento del riesgo de diferentes pa-
tologías gestacionales en pacientes no tratadas 
(preeclampsia, hipertensión gestacional).

2. Por paso transplacentario de los TRAb con ca-
pacidad de estimular el tiroides fetal y producir 
un bocio hipertiroideo fetal.

3. Por paso transplacentario de los fármacos anti-
tiroídeos con capacidad de producir un bocio 
hipotiroideo fetal.

Para el diagnóstico precoz y tratamiento del hiper-
tiroidismo o hipotiroidismo fetal es crucial la de-
terminación de los anticuerpos TRAb. En pacien-
tes con diagnóstico de enfermedad de Graves se 
recomienda la medición de anticuerpos al comien-

Vascularización Central – Corte Axial. (Puede acceder a estas 
imágenes en color en: https://www.redclinica.cl/hospital-clinico/
noticias-c/newsid/1640.aspx)

Figura 1. Vascularización de la glándula tiroides fetal

Vascularización Periférica – Corte Sagital. (Puede acceder a estas 
imágenes en color en: https://www.redclinica.cl/hospital-clinico/
noticias-c/newsid/1640.aspx)
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zo del embarazo y se debe realizar un seguimiento 
fetal ecográfico estricto si los valores exceden >2 
veces el valor normal(46) [2+]. Se debe evaluar el 
ancho y circunferencia de la tiroides fetal a par-
tir de las 20 semanas de gestación cada 4 sema-
nas(46). El bocio fetal es el marcador ecográfico más 
precoz de disfunción tiroídea [2+]. Es necesario 
determinar si el bocio corresponde a hipertiroi-
dismo o hipotiroidismo fetal. Para esta determi-
nación existen otros marcadores ecográficos como 
la frecuencia cardíaca fetal, la vascularización de 
la glándula tiroides mediante el uso de Doppler 
color (ver Figura 1) y la evaluación de la madurez 
ósea fetal. La frecuencia cardíaca fetal > 160 lpm, 
mantenido por un tiempo superior a 10 minutos, 
y sobre todo si se asocia a hidrops, orienta hacia un 
hipertiroidismo. De la misma forma, la vasculari-
zación central de la glándula tiroides evaluada con 
el Doppler color y la visualización del núcleo de 
osificación distal del fémur, previo a su edad ges-
tacional normal de aparición que son las 32 sema-
nas, traduce una madurez ósea acelerada sugerente 

de hipertiroidismo (ver Figura 2). Por el contrario, 
la vascularización periférica de la glándula tiroides 
y la ausencia de visualización del núcleo de osifica-
ción distal del fémur después de las 32 semanas de 
gestación, orientan a un hipotiroidismo(46) [2+]. La 
cordocentesis para estudio de la función tiroídea 
fetal no se recomienda realizar de rutina y su indi-
cación debe estar reservada frente a casos dudosos, 
ausencia de respuesta a tratamiento farmacológico 
o cuando esté indicada la administración intraam-
niótica de levotiroxina(45,46)[2+]. 

La evaluación ecográfica de la tiroides fetal debe rea-
lizarse en un corte transverso, a nivel del cuello fetal, 
con amplificación máxima de modo que el cuello 
ocupe el 75% de la pantalla, y se deben visualizar 
ambas arterias carótidas y la traquea47. La tiroides 
fetal se encuentra entre ambas. Debe evaluarse la 
circunferencia tiroídea. Existen normogramas publi-
cados en relación al DBP y a la edad gestacional (Fi-
guras 3 y Tabla 1). El bocio fetal se establece como la 
circunferencia fetal > al percentil 95 para el DBP o 
para la edad gestacional determinada(47) [2+].   

TRATAMIENTO DEL BOCIO FETAL(46)

Bocio hipertiroideo: si existe sospecha de bocio 
hipertiroídeo fetal en pacientes aun no tratadas, de-
berá iniciarse tratamiento con drogas antitiroídeas. 

Punto 3 = (rodilla fetal) núcleo de osificación secundario del 
fémur

Figura 2. Núcleo de osificación secundario del fémur.

Corte axial – C: Carótidas, T: Tráquea, V: Vértebra

Figura 3. Evaluación ecográfica de la tiroides fetal(47)
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En caso de que la madre ya esté en tratamiento se 
incrementará la dosis. Si la madre desarrolla un hi-
potiroidismo como consecuencia del tratamien-
to, se administrará levotiroxina (única indicación 
de tratamiento combinado). Se debe observar 
una respuesta materna y fetal dentro de los pri-
meros 14 días de tratamiento(48). La tiroidectomía 
materna solo se considerará en situaciones muy 
puntuales y se realizará de preferencia en el se-
gundo trimestre.

Bocio hipotiroideo: la única alternativa de trata-
miento es la administración de levotiroxina directa-
mente en el compartimento fetal. Esta administra-
ción se realizará preferentemente vía intraamniótica, 
reservando la vía intravascular (cordocentesis) para 
aquellos casos de bocios que condicionen un proble-
ma en la deglución fetal (polihidramnios).

¿En mujeres no embarazadas que han sido 
diagnosticadas previamente con hipertiroidismo, 
y que desean embarazo, cuál debe ser el consejo 

preconcepcional adecuado?

• La paciente que se encuentra con un hipertiroi-
dismo activo, en tratamiento, debe ser aconse-
jada de posponer el embarazo hasta que se en-
cuentre eutiroídea.  (Grado de recomendación B)

• Se debe considerar eutiroídea a la paciente con 2 
pruebas de función tiroídea dentro del rango nor-
mal, separadas por 1 mes, sin cambio en la terapia 
farmacológica. (Grado de recomendación B)

• A las pacientes con enfermedad de Basedow 
Graves se les debe realizar consejería sobre los 
riesgos asociados a la enfermedad durante el 
embarazo, incluyendo la asociación de malfor-
maciones congénitas con el uso de drogas anti-
tiroídeas. (Grado de recomendación D)

• Se debe recomendar el uso de anticoncepción a 
pacientes con hipertiroidismo activo. (Grado de 
recomendación D)

Las drogas antitiroídeas como el propiltiouracilo 
o el metimazol son efectivas en alcanzar el esta-
do eutiroídeo en 1 o 2 meses de tratamiento y ge-
neralmente disminuyen el título de anticuerpos, 
induciendo remisión de la autoinmunidad; sin 
embargo, su uso durante el embarazo se asocia a 
anomalías congénitas: 3 – 4% con el uso de me-
timazol y 2 – 3% con propiltiouracilo42,43,45 [2+]. 
El tratamiento con yodo radioactivo (I131) es fácil 
de realizar, bien tolerado por la paciente, de ad-
ministración oral, fácilmente descontinuado y se 
asocia a una reducción en el tamaño del bocio; sin 
embargo, puede presentar una tasa de recaída de 
50 – 70% posterior a la suspensión del tratamien-
to, y se ha descrito un incremento en los niveles de 
anticuerpos posterior al tratamiento, lo que podría 
empeorar la orbitopatía o el riesgo fetal(45). 

El tratamiento definitivo es la tiroidectomía total(45) 
[2+]. Es muy infrecuente la reaparición del hiper-
tiroidismo postcirugía. Es relativamente sencillo 
alcanzar un estado eutiroídeo con suplementación 
con levotiroxina; sin embargo, se han descrito com-
plicaciones operatorias entre el 2 – 5% de las pacien-
tes, se requiere suplementación con levotiroxina de 
por vida y se asocia a una cicatriz visible permanen-
te, lo que puede ser una secuela importante. 

¿Cómo se debe realizar el seguimiento del 
hipertiroidismo durante el embarazo?

• Durante el primer trimestre, se recomienda la 
evaluación de la función tiroídea con TSH y T4 
libre. A partir de las 24 semanas de gestación, 
se recomienda la evaluación con TSH y T4 to-
tal.  (Grado de recomendación D)

• Se debe realizar control con TSH y T4T/T4L 
cada 2 – 4 semanas desde el inicio del trata-
miento.  (Grado de recomendación B)

• Se debe realizar control con TSH y T4T/T4L 
cada 4 – 6 semanas una vez alcanzado el estado 
eutiroídeo.  (Grado de recomendación B)
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Se ha demostrado que tanto los anticuerpos anti-
tiroídeos como las drogas antitiroídeas y las hor-
monas tiroídeas maternas cruzan efectivamente la 
placenta. Cuando la tiroides fetal se vuelve funcio-
nante aproximadamente a las 20 semanas de gesta-
ción, ésta puede responder a la estimulación de los 
anticuerpos TRAb maternos y producir aumento 
de la producción de hormonas tiroídeas fetales y 
bocio fetal. La terapia antitiroídea materna tam-
bién modula la función tiroídea fetal. Estas drogas 
tienden a ser más potentes en el feto que en la ma-
dre, por lo que cuando la madre está eutiroídea, 
el feto está sobretratado, por lo que para evitar un 
efecto deletéreo en el feto, el objetivo de la terapia 
es mantener los niveles de T4L/TT4 en el valor 
normal alto para la edad gestacional o justo por 
sobre éste(1) [2+]. 

¿Cómo se debe estudiar un nódulo tiroídeo 
diagnosticado por primera vez durante el 

embarazo?

• Toda paciente con el hallazgo de un nódulo 
tiroídeo diagnosticado por primera vez en el 
embarazo debe ser derivada de forma precoz a 
Endocrinología para continuar estudio y trata-
miento.  (Grado de recomendación D)

• Toda paciente con el hallazgo de un nódulo 
tiroídeo diagnosticado por primera vez en el 
embarazo debe ser sometida a una anamnesis 
y examen físico exhaustivos e indagar dirigida-
mente en antecedentes familiares de patología 
benigna y maligna de tiroides, y enfermedades 
como neoplasia endocrina múltiple 2 y polipo-
sis adenomatosa familiar. (Grado de recomenda-
ción D)

• Se debe considerar de mayor riesgo a aquellas 
pacientes sobrevivientes de cánceres infantiles, 
en quienes se realizó radioterapia de cabeza, 
cuello o cráneo, o que fueron sometidas a ra-
diación ionizante antes de los 18 años de edad.  
(Grado de recomendación B)

• A toda paciente con el hallazgo de un nódulo ti-
roídeo en el embarazo se le debe realizar estudio 
de pruebas tiroídeas. (Grado de recomendación B)

La prevalencia de nódulos tiroídeos diagnosticados 
durante el embarazo varía de un 3 – 21% en zonas 
con deficiencia leve a moderada de yodo (Alemania, 
China y Bruselas), aumentando con la paridad y al-
canzando un 33% en pacientes multíparas de 3 o 
más partos. En un estudio belga(49), el 60% de los 
nódulos doblaron su tamaño, pero se mantuvieron 
entre 5 y 12 mm. En un estudio chino(50) también 
se reportó un incremento de volumen durante la 
gestación, pero con retorno a su tamaño normal 
en el postparto. Tanto el estudio belga como uno 
alemán(51) reportaron que 11 – 20% de las pacientes 
en quienes se diagnosticó un nódulo en el primer 
trimestre, desarrollaron un segundo nódulo tiroídeo 
durante la gestación. Al momento del diagnóstico de 
un nódulo tiroídeo en el embarazo es necesario reali-
zar un ultrasonido para establecer las características 
del nódulo [2++]. Un patrón que incluya un nódulo 
sólido, hipoecogénico, de bordes irregulares y micro-
calcificaciones se asocia a > 70% de riesgo de cáncer, 
mientras que un patrón quístico o espongiforme sin 
calcificaciones tiene un riesgo < 3%(52)  [2++]. 

¿Cuál es el efecto de la terapia con  
radioyodo (I131) en futuros embarazos?

• En pacientes mujeres que desean embarazo se 
recomienda esperar al menos 6 meses desde fi-
nalizada la terapia con I131 para intentar con-
cebir.  (Grado de recomendación C)

• En pacientes hombres que desean embarazo se 
recomienda esperar al menos 4 meses desde fi-
nalizada la terapia con I131, para intentar con-
cebir. (Grado de recomendación C)

Posterior al tratamiento quirúrgico del cáncer 
tiroídeo, muchas pacientes recibirán terapia 
con radioyodo (I131) como terapia ablativa. 2 
estudios(53,54) han evaluado los posibles efectos 
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deletéreos del radioyodo en embarazos subsi-
guientes. Ningún estudio demostró incremento 
del riesgo de infertilidad, aborto espontáneo, 
muerte fetal, mortalidad neonatal, malforma-
ciones congénitas, parto prematuro, bajo peso 
al nacer, mortalidad en el primer año de vida o 
cánceres en la descendencia [2++]. El tratamiento 
con radioyodo puede producir un funcionamien-
to hormonal subóptimo de la tiroides durante el 
primer mes post tratamiento, por lo que se reco-

mienda esperar al menos 6 meses para asegurar 
un buen control de la función hormonal antes 
de intentar un embarazo [2++]. En el caso de los 
hombres sometidos a terapia con I131, ésta puede 
afectar la espermatogénesis. Un estudio observó 
un incremento de la FSH, dosis–dependiente y 
una disminución de la motilidad espermática 
normal, por lo que se recomienda esperar al me-
nos 120 días (ciclo de espermatogénesis), antes de 
intentar una gestación(55) [2++] (Figura 4).

*Hasta la semana 24 se utiliza T4 L y posteriormente, T4 total

Derivación a 
Endocrinología

Figura 4. Flujograma
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Hipotiroidismo 
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Solicitar anticuerpos 
TRAb
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anticuerpos anti TG y 

antiperoxidasa

Control ecográfico fetal 
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- Bocio fetal 
- Madurez ósea 
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