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CARTA CIENTÍFICA
Hipertiroidismo neonatal en hijos de
madres con enfermedad de Graves
tratadas con radioyodo

Neonatal hyperthyroidism in the  offspring of
mothers with  Graves’  disease treated with
radioiodine

Fetos y neonatos  de  madres  con enfermedad  de  Graves  pue-
den  sufrir  hiper  o  hipotiroidismo  según  el  balance  entre
anticuerpos  estimuladores  e  inhibidores  frente al  recep-
tor  de  la  tirotropina  u hormona  estimulante  del tiroides
(TSH)  y los  fármacos  antitiroideos  que  reciben  a  través  de
la  placenta1,2.

Estas  alteraciones  son  poco  frecuentes.  El hipertiroi-
dismo  neonatal  se presenta  en  el  1-5%  de  los  hijos  de estas
madres  y,  dado  que  la  enfermedad  de  Graves  ocurre  en el
0,2%  de  las  mujeres,  afecta  a  1:25.000-50.000  recién  naci-
dos  sin  distinción  entre  varones  y mujeres.  El hipotiroidismo
transitorio  por paso  de  anticuerpos  bloqueantes  es aún  más
raro,  afectando  a 1:180.000  neonatos3.

Aunque  el hipertiroidismo  es autolimitado  y suele  resol-
verse  antes  de  6 meses  (generalmente  entre  las  semanas  3
y  13  de  vida),  puede  comprometer  la  vida  o  dejar  secue-
las,  por  lo  que  debe  diagnosticarse  precozmente  y  tratarse
adecuadamente.

Presentamos  2  recién  nacidos  que  fueron  diagnostica-
dos  tardíamente  de  hipertiroidismo  neonatal  en la  tercera
semana  de  vida.  En  ambos  casos  la  clínica  estaba  presente
desde  el  nacimiento  pero  el  antecedente  materno  había
pasado  desapercibido.  Se  trataba  de  mujeres  con enferme-
dad  de  Graves  tratadas  con  ablación  tiroidea  con radioyodo
años  atrás,  constando  únicamente  en  sus  historias  clínicas
que  eran  hipotiroideas  en tratamiento  sustitutivo  con levo-
tiroxina.

Los  2 niños  habían  sido  prematuros  y presentaban  desde
el  nacimiento  irritabilidad,  insomnio  y  escasa  ganancia  de
peso.  El caso  número  uno  incluso  fue  hospitalizado  desde  el
5.◦ días  de  vida  hasta  el  día 16  por  hipertermia  y deshidrata-
ción  hipernatrémica,  constatándose  una  taquicardia  sinusal
persistente  sin filiar  tras  un  estudio  cardiológico.  El diag-
nóstico  de  hipertiroidismo  no  llegó  hasta  el  día  18  de  vida  al
conocerse  los  resultados  del cribado  universal  de  hipotiroi-
dismo  (TSH  suprimida).  El  caso  2  fue  diagnosticado  por  un
familiar  médico.  La  tabla  1 presenta  más  datos  de  los casos.

Fueron  tratados  ambulatoriamente  con metimazol  a
0,5  mg/kg/d/8  h por  vía oral  con controles  clínicos  y

analíticos  semanales.  Se asoció  propranolol  a 2 mg/kg/d/8  h
durante  las  2 primeras  semanas  de  tratamiento  en las
que  ambos  habían  normalizado  totalmente  la clínica  y  la
analítica.  Semanalmente  se  redujeron  las  dosis  de metima-
zol,  siendo  la  duración  del tratamiento  antitiroideo  de 4 y
6  semanas,  respectivamente.

El  recién  nacido  hijo  de madre  con enfermedad  de  Graves
se  afecta  solamente  cuando  la concentración  de anticuer-
pos  frente  al  receptor  de la  TSH  (Ac  RTSH)  en  el  tercer
trimestre  del  embarazo  es muy  alta,  al  menos  3-5 veces
por  encima  de lo normal4.  Puede  ocurrir  en  madres  con
hipertiroidismo  en  activo  y  también  en  las  ya  tratadas
con  tiroidectomía  o  radioyodo  pues  tras  estos  procedimien-
tos los  anticuerpos  tardan  años  en  desaparecer.  No  aparece
en  aquellas  en remisión  espontánea  en  las  que  estos  sí  han
disminuido3,5,6.  Excepcionalmente,  pueden  afectarse  hijos
de madres  con  tiroiditis  crónica  autoinmunitaria  que  nunca
han  estado  hipertiroideas2.

El  feto  puede  presentar  bocio  con aumento  de  su vas-
cularización,  hiperquinesia,  taquicardia  y  aceleración  de
la  maduración  ósea  que  puede  llegar  a  producir  micro-
cefalia,  abombamiento  frontal  y facies  triangular.  Hay  un
riesgo  elevado  de  prematuridad  y crecimiento  intrauterino
retardado7,8.

El  neonato  inicia  la  sintomatología  al  nacimiento,  auque
se  hace  más  manifiesta  a  las  48  h  de vida  al aumentar  la
actividad  de la  5-monodesyodinasa  que  produce  T3  (triio-
dotironina)  a partir  de T4  (tiroxina).  Si  la  madre  tomaba
antitiroideos  el  recién  nacido puede  nacer  hipotiroideo  y
comenzar  con  el  hipertiroidismo  tardíamente,  a  los  10-
20  días,  una  vez  eliminados  dichos  fármacos  cuya  vida
media  es más  corta  que  la  de  los  anticuerpos  maternos.
La  clínica  es  similar  a  la  de  otras  edades:  hipertermia,
sudoración,  irritabilidad,  hiperactividad,  insomnio,  hiper-
fagia,  pérdida  de  peso, diarrea,  taquicardia,  arritmias,
insuficiencia  cardíaca,  bocio  difuso,  apertura  ocular  y
exoftalmos2.

Ante  la  presencia  de  un hipertiroidismo  clínico  se debe
iniciar  un tratamiento  con  antitiroideos  por vía oral,  meti-
mazol  o carbimazol  a dosis  entre  0,2  y  1 mg/kg/d  puesto
que  el  propiltiuracilo  está  contraindicado  en  la  infancia  por
su  potencial  hepatotoxicidad.  En  función  de  los  controles
semanales  de T4  y T3  se va  disminuyendo  la  dosis hasta
suspenderla.  Ni las  concentraciones  de la  TSH  ni las  de  Ac
RTSH  sirven  para  el  control  del tratamiento  pues  aquella
puede  permanecer  suprimida  y estos  elevados  algunas  sema-
nas  más  tras  la resolución  del cuadro.  Hasta  normalizar  la
función  tiroidea  (generalmente  las  2 primeras  semanas  de
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Tabla  1  Datos  clínicos  de  los  pacientes  presentados

Datos  clínicos Caso  n.◦ 1 Caso  n.◦ 2

Tratamiento  con  radioyodo  madre 5  años  antes  2,5  años  antes
Ac receptor  tirotropina  (ac RTSH)  madre  No  determinados  No determinados
Alteraciones fetales No  constan No  constan
Edad gestacional  36  semanas  35  semanas
Peso y  longitud  al  nacer  2.470  g y  46  cm  3.000  g y 48  cm
Edad al  diagnóstico  18  d  19  d
Forma de  diagnóstico  Cribado  universal  Familiar  médico
Peso al  diagnóstico 2.680  g 3.080  g

Analítica  al  diagnóstico
Tirotropina  (TSH)  mcU/ml  0,01  0,01
Tiroxina (T4)  libre  ng/dl >  7,7 >  7,7
Ac RTSH  U/l  (positivos  >  1,5)  18,9  No determinados

Duración del  tratamiento  antitiroideo  4  semanas  6 semanas

tratamiento)  se asocia  un  bloqueante  beta  adrenérgico
como  tratamiento  sintomático5.

Si  el  hipertiroidismo  se detecta  en  el  feto  mediante
los  signos  ecográficos  que  vimos  anteriormente  estaría
indicado  administrar  los  antitiroideos  a la  madre  aprove-
chando  su  paso  transplacentario  y  asociando  levotiroxina
(o  aumentando  su dosis)  para  evitar  el  hipotiroidismo
materno.  El control  del tratamiento  sería  igualmente  eco-
gráfico  y mediante  la frecuencia  cardíaca  fetal  pues la
obtención  de  concentraciones  de  hormonas  tiroideas  del
feto  por  cordonocentesis  es una  medida  diagnóstica  muy
cruenta3.

Se han  relacionado  como  secuelas  a  largo  plazo  del
hipertiroidismo  fetal  y  neonatal  el  retraso  intelectual,  los
problemas  conductuales  y  la hiperactividad,  el  retraso  del
crecimiento  y  la  craneosinostosis9, así  como  el  hipotiroi-
dismo  central,  sobre  todo  en  casos  de  hipertiroidismo  fetal
intenso  y  prolongado10. No hay estudios  que  demuestren  si
los  casos  de  madres  tratadas  años  previos  con radioyodo  o
cirugía  cursan  de  forma  menos  grave  o  con menor  riesgo  de
secuelas.

Las  mujeres  embarazadas  con enfermedad  de  Graves en
actividad,  así como  las  tratadas  previamente  mediante  tiroi-
dectomía  o  radioyodo,  deben  someterse  al  menos  a  una
determinación  de Ac RTSH  entre  las  semanas  22 y 26  de ges-
tación  y si estos  niveles  están  por encima  del triple de los
normales  ser advertidas  del riesgo  de  hipertiroidismo  neona-
tal  transitorio  y dirigidas  adecuadamente.  En circunstancias
ideales,  otra  determinación  anterior,  en  el  primer  trimes-
tre  del  embarazo  sería  recomendable  para  vigilar  la  posible
afectación  fetal3,5. El obstetra,  el  pediatra  y la  matrona
también  deben  conocer  esta enfermedad  y diagnosticarla
precozmente  en el  hijo  para  evitar  sus  potenciales  secue-
las.  En  los  casos  en los  que  no  se disponga  de  determinación
de  Ac  RTSH  maternos  se  debe  actuar  como  si  estos  fueran
elevados3,5.
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