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RESUMEN
Introducción: el hipotiroidismo se presenta entre 
el 0,5 y 2,5% de todos los embarazos. La frecuencia 
es mayor si se consideran poblaciones de riesgo, 
como pacientes portadoras de enfermedades au-
toinmunes. Durante la gestación temprana existe 
dependencia de hormonas tiroideas maternas, 
puesto que la tiroides fetal es incapaz de elaborar 
sus productos hasta después del primer trimestre. 
En este periodo, toda situación de carencia puede 
ejercer efectos indeseables. 
Objetivo: el objetivo del presente trabajo es revisar 
algunos aspectos de la fisiología de la tiroides y del 
hipotiroidismo durante la gestación, así como su 
evaluación, manejo y pronóstico.
Materiales y métodos: se efectuó una búsqueda 
bibliográfica en bases de datos electrónicas (Med-
line, Cochrane) y libros de texto impresos, selec-
cionando los artículos considerados por nosotros 
de mayor relevancia científica y epidemiológica. Se 
consultó material publicado entre 1990 y 2007.
Discusión: la embarazada presenta cambios en la 
fisiología tiroidea. Ocurre un aumento del tamaño 
glandular y se incrementa la globulina transportado-
ra de hormonas (TBG), en respuesta a la elevación 
de los estrógenos. Algunas pacientes llegan a desa-
rrollar en el primer trimestre un hipertiroidismo 
transitorio, por el aumento de la gonadotrofina co-

riónica (hCG). Una serie de eventos ocurren como 
consecuencia de la interacción del eje materno con la 
unidad feto-placentaria, sin embargo, la embarazada 
normal se mantiene eutiroidea. 
Durante el embarazo se debe evaluar la función 
tiroidea con determinación de tirotrofina (TSH) y 
tiroxina libre (T4L), siendo de utilidad en ciertos 
casos la detección de anticuerpos antitiroideos. En 
la terapia sustitutiva se deben utilizar dosis plenas 
intentándose mantener, desde el momento del 
diagnóstico, una T4L en el límite superior normal. 
Pacientes hipotiroideas previas suelen requerir un 
incremento de la dosis entre el 25 y el 50%.
Las pacientes con anticuerpo antiperoxidasa (ATPO) 
positivo en el primer trimestre, presentan mayor 
riesgo de enfermedad tiroidea posparto y sinto-
matología psiquiátrica. En ellas deberá efectuarse 
seguimiento durante el periodo puerperal.
Palabras clave: hipotiroidismo, tiroides, emba-
razo.

SUMMARY
Introduction: hypothyroidism is present in 0.5-
2.5% of all pregnancies. Frequency becomes greater 
when considering risk populations (i.e. patients 
who are carriers of other autoimmune diseases). A 
foetus depends on maternal thyroid products during 
early gestational stages because its thyroid gland is 
not able to release its products until the end of the 
first trimester. Impaired thyroid function or iodine 
deficiency could thus exert undesirable effects on 
the foetus during the embryogenic period.
Objective: the present work is aimed at reviewing 
some aspects of the physiology of the thyroids and 
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hypothyroidism during pregnancy, how to evaluate 
it, its management and prognosis.
Materials and methods: a bibliographic search 
was made of electronic databases (Medline, Co-
chrane) and printed material, selecting articles 
considered by the authors to be of greater  scientific 
and epidemiological relevance. Material published 
from 1990 to 2007 was consulted.
Discussion: pregnant women have well-defined 
physiological thyroid changes, such as thyroid enlar-
gement, increased thyroid binding globulin (TBG) 
in response to increased oestrogen production and 
transient first trimester hyperthyroidism caused by 
increased human chorionic gonadotrophin (HCG). 
These adaptations occur because of maternal in-
teraction with the foetus and placenta; however, 
women maintain normal thyroid function during 
normal pregnancies.
Considering such adaptation mechanisms, thyroid 
function during pregnancy must be evaluated by 
determining thyrotrophin (TSH) and free thyroxine 
(free T4); anti-thyroid antibody detection is also 
useful in some cases.
High doses must be used in substitutive therapy to 
maintain free T4 level at the normal upper limit 
from the time diagnosis is established.
Patients having a previous diagnosis of hypothyroidism 
will usually need dose adjustment, generally 
increasing levothyroxine by 25% to 50%.
Patients having positive auto-antibodies during first 
trimester, especially antiperoxidase auto-antibodies 
(ATPO) have more risk of transient or permanent 
post-partum thyroid disease and greater psychiatric 
symptomatology prevalence. Puerperal follow-up is 
recommended in such patients.
Key words: hypothyroidism, thyroid, pregnancy.

INTRODUCCIÓN
Las alteraciones en la función tiroidea son más fre-
cuentes en la mujer; algunos consideran una relación 
10:1 respecto de los hombres.1 Dentro de ellas, el 
hipotiroidismo se presenta con una frecuencia del 
0,5-2,5% de todos los embarazos,2 mientras que 

el hipotiroidismo subclínico tiene una prevalencia 
del 2-5% en las mujeres embarazadas. Entre el 
5-9% de las pacientes desarrolla enfermedad ti-
roidea posparto. El hipotiroidismo clínico ha sido 
asociado con complicaciones gestacionales como 
partos pretérmino, bajo peso al nacer, abruptio pla-
centae, hipertensión y muerte fetal.3 Las hormonas 
tiroideas maternas desempeñan un rol crucial en 
el desarrollo del sistema nervioso central del feto, 
particularmente durante el primer trimestre, debido 
a la imposibilidad de la tiroides fetal de secretar 
iodotironinas antes de la semana 10 de gestación.4 
Hoy en día se acepta que, aun la hipotiroxinemia 
materna discreta en edades gestacionales tempranas, 
puede llegar a comprometer el desarrollo psiconeu-
rológico fetal.5

En la actualidad se recomienda una ingesta diaria 
de 200 µg de iodo, aunque ciertas poblaciones no lo-
gran alcanzar este valor.6 Como la tiroxina materna 
es crucial para la maduración del sistema nervioso 
fetal, en especial durante el primer trimestre, in-
cluso una discreta deficiencia en la ingesta de iodo 
podría llegar a ser deletérea. Por lo tanto, el objetivo 
del presente trabajo es revisar algunos aspectos de 
la fisiología tiroidea y del hipotiroidismo durante la 
gestación, como así también su tratamiento y pro-
nóstico con la finalidad de facilitar su manejo en el 
embarazo por el médico general y el especialista. 

Modificaciones fisiológicas en el 
embarazo
Durante el embarazo se producen cambios bien 
definidos en la fisiología tiroidea. Uno de esos 
cambios es el incremento en los niveles de globu-
lina transportadora de tiroxina (TBG) paralelo al 
aumento en las concentraciones de estradiol. Esto 
da como resultado un incremento significativo en 
el pool de tiroxina total (T4 total), particularmente 
durante el primer trimestre.7 A su vez, la homología 
estructural entre la gonadotrofina coriónica (hCG) 
y la tirotrofina (TSH) produce un estímulo sobre 
sus receptores tiroideos ocasionando estimulación 
glandular, lo que lleva a un discreto aumento de la 
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tiroxina libre (T4L) y una reducción en los niveles 
de TSH entre la semana 9 y 12 de gestación.8 En 
aproximadamente el 2% de todos los embarazos, 
la elevación de la T4L alcanza valores superiores 
a los normales, que cuando se prolongan, pueden 
provocar un hipertiroidismo gestacional transitorio, 
con síntomas y signos más o menos pronunciados de 
tirotoxicosis. Esta condición se asocia con frecuencia 
a hiperemesis gravídica.9,10 Aproximadamente dos 
tercios de la tiroxina circulante son transportados 
por la TBG y esa proporción se incrementa a un 75% 
durante el embarazo. El número incrementado de 
sitios de unión para la tiroxina podrían resultar en 
una marcada caída en las concentraciones de T4L 
durante la gestación. Sin embargo, existe un reajuste 
en el equilibrio de la fracción-libre fracción-unida 
a la TBG, dada por un aumento en la secreción de 
hormona por parte de la tiroides. Es posible que el 
incremento en la concentración de gonadotrofina 
coriónica pueda jugar un rol en esta homeostasis. 
En las mujeres embarazadas hipotiroideas, por el 
contrario, la tiroides no podría responder a dicha 
estimulación de un modo adecuado, de manera 
que no existiría un mecanismo de compensación 
apropiado para el incremento en la disponibilidad 
de sitios de unión a la TBG.11

¿Se debe efectuar un tamizaje para 
hipotiroidismo en las pacientes en 
edad reproductiva?
Aún es tema de controversia la pertinencia de efec-
tuar un tamizaje en pacientes en edad reproductiva 
con deseos de embarazo, a través de la medición 
de los niveles de TSH y/o tiroxina, con el objeto 
de detectar una falla tiroidea no reconocida. Al-
gunos autores opinan que si bien no se justificaría 
un tamizaje “universal”, por lo menos parecería 
razonable evaluar aquellas mujeres menores de 35 
años, con una o más enfermedades autoinmunes 
órgano-específicas reconocidas, como diabetes 
(DBT) mellitus tipo 1, o con historia familiar de 
enfermedad tiroidea.11 Vaidya y cols. en un estudio 
efectuado en 1.560 embarazadas encontraron que 

un 6,2% de mujeres presentaban concentraciones 
anormales de TSH durante la gestación temprana, 
sin tener factores de riesgo para disfunción tiroi-
dea, y por lo tanto, no hubieran sido reconocidas 
si solamente se hubiera efectuado un tamizaje para 
pacientes con factores de riesgo.12

Debe tenerse presente que, ofrecer un tamizaje 
para hipotiroidismo durante la gestación, implica 
ofrecer eventualmente su tratamiento con levoti-
roxina, poniendo también en consideración los casos 
de hipotiroidismo subclínico. 

Se han planteado las posibles ventajas y desven-
tajas del tamizaje. Una de las desventajas radicaría 
en la precocidad con la que debería efectuarse el 
estudio. Considerando que el desarrollo del cere-
bro fetal es dependiente de la T4 materna desde 
la concepción, podría ocurrir que al momento de 
la primera consulta prenatal el daño ya estuviera 
establecido. También deben considerarse los cos-
tos generados por la realización de la prueba. Con 
respecto a las ventajas, la elevada prevalencia de la 
patología tiroidea en el embarazo así como la alta 
especificidad de la T4L y la TSH plasmática para 
detectar hipotiroidismo, derivarían en beneficios 
si se instaurase precozmente una terapia con levo-
tiroxina.13

Con relación al rango de referencia de TSH, se 
ha discutido la conveniencia de redefinir el límite 
superior normal, fijándolo en 2,5 mU/L, (en lu-
gar del límite habitual de 4 mU/L), debido a que 
aproximadamente el 95% de la población eutiroi-
dea presenta valores de TSH entre 0,4-2,5 mU/L. 
Aunque el límite de 2,5 mU/L es el que recomienda 
actualmente la National Academy of Clinical Biochemis-
try,14 algunos autores consideran que, al menos a la 
luz de los conocimientos actuales, no existe una 
evidencia firme que lo sustente.15 

Hipotiroidismo subclínico y 
embarazo 
El hipotiroidismo subclínico tiene una prevalencia 
del 2% al 5% en las mujeres embarazadas.2,16 Aun-
que las consecuencias del hipotiroidismo durante 
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el embarazo han sido ampliamente estudiadas, no 
ocurre lo mismo con el hipotiroidismo subclínico, 
contándose en la actualidad con escasas investiga-
ciones. Casey y cols., en un estudio realizado en 
el Parkland Hospital de Dallas (Texas), efectuaron 
comparaciones entre pacientes eutiroideas y con 
hipotiroidismo subclínico, hallando diferencias: las 
pacientes con hipotiroidismo subclínico presentaron 
un riesgo tres veces mayor de abruptio comparado 
con la población sana, casi el doble de riesgo de 
parto pretérmino, y mayor dificultad respiratoria y 
admisión neonatal a cuidados intensivos. No encon-
traron diferencias en la incidencia de hipertensión 
gestacional y preeclampsia severa. Sin embargo, los 
autores no recomiendan el tamizaje sistemático para 
hallar hipotiroidismo subclínico hasta no poseer la 
evidencia de mayor cantidad de estudios aleatori-
zados y controlados.17

Hipotiroidismo en el puerperio
La enfermedad tiroidea posparto se desarrolla entre 
el 5 y 9% de las pacientes y se encuentra asociada con 
la presencia de autoinmunidad tiroidea positiva, es-
pecialmente en el primer trimestre de la gestación, 
adquiriendo relevancia en este periodo la positividad 
del anticuerpo antiperoxidasa (ATPO). Informes 
recientes sugieren que puede existir compromiso 
del coeficiente intelectual en niños nacidos de ma-
dres con TSH alta o ATPO detectables durante el 
embarazo.18 Esta enfermedad tiroidea se desarrolla 
entre las semanas 13 a 19 posparto. Se ha hallado 
que el 50% de las pacientes con T4L y TSH norma-
les durante el embarazo, pero con ATPO positivo 
durante el primer trimestre, desarrolla enferme-
dad tiroidea posparto, mientras que el otro 50% 
permanece eutiroidea, aunque persista el ATPO. 
Si bien un gran porcentaje de casos evidencia una 
disfunción transitoria, aproximadamente el 20-30% 
desarrolla hipotiroidismo permanente. A su vez, el 
seguimiento a largo plazo de las pacientes con dis-
función transitoria muestra que un 50% tiene una 
recaída a los siete años, esto es, el establecimiento 
definitivo de un estado hipotiroideo.19

Algunos estudios han hallado una incidencia 
elevada de sintomatología psiquiátrica en las mujeres 
con ATPO positivo.20,21

Evaluación del hipotiroidismo 
durante el embarazo
Para estudiar la función tiroidea podemos efectuar 
determinaciones de tirotrofina, triiodotironina total 
y libre (T3 y T3L), T4 y T4L. Además, podemos eva-
luar la positividad de los anticuerpos antitiroideos en 
sus fracciones antiperoxidasa (ATPO), antitiroglo-
bulina (ATG) y antirreceptor de TSH (TBII, TRab, 
TSab), que se encuentran generalmente asociados 
a procesos autoinmunes. Pero, teniendo en consi-
deración las modificaciones fisiológicas propias del 
embarazo, solo parte de esta batería de estudios 
será de utilidad.

La cuantificación de T4L permite evaluar la 
función tiroidea en forma independiente de las va-
riaciones de la TBG y se comporta como un buen 
indicador de su biodisponibilidad en los tejidos pe-
riféricos.22 Para el monitoreo clínico de las pacientes 
hipotiroideas se utilizan tanto la determinación 
de TSH como la de T4L. El rango de TSH acepta-
ble oscilaría entre 0,5-2,5 mU/L. Se recomienda 
efectuar nueva determinación de TSH al cabo de 
6 a 8 semanas de iniciada la terapia sustitutiva o al 
modificar una dosis previa de levotiroxina, para dar 
tiempo a la estabilización del eje tiroideo, logrando 
un valor más confiable de TSH.23 Es recomendable 
durante el embarazo el estudio de la función tiroidea 
por lo menos una vez por trimestre.

Con relación a los anticuerpos antitiroideos, los 
ATPO se hallan presentes con mayor frecuencia. Son 
citotóxicos y producen diferentes grados de hipoti-
roidismo. Se considera que a mayor concentración 
de ATPO, mayor es el grado de evolución de la en-
fermedad. Como se ha mencionado anteriormente, 
la presencia de ATPO durante el embarazo se asocia 
con mayor frecuencia de tiroiditis posparto y sinto-
matología psiquiátrica puerperal. La utilidad de la 
determinación de los anticuerpos antitiroglobulina 
es controvertida, pero se recomienda su cuantifica-
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ción en áreas de bocio endémico y como marcador 
del cáncer de tiroides.24 El anticuerpo antirreceptor 
de TSH (TRAb) puede ser estimulante o bloquean-
te, ocasionando tanto hiper como hipotiroidismo. 
Es un anticuerpo capaz de atravesar la placenta por 
lo que puede ocasionar efectos fetales.25

Manejo terapéutico
Se calcula que entre 1-2% de las gestantes reciben 
terapia con levotiroxina para tratar su hipotiroidismo. 
Diversos estudios epidemiológicos indican que 0,4% 
de las mujeres embarazadas poseen concentraciones 
séricas de TSH superiores a 10 mU/L entre las se-
manas 15-18 de gestación.26,27 Durante el embarazo 
los requerimientos de hormonas tiroideas se incre-
mentan. Alexánder y cols. efectuaron seguimiento y 
ajuste de las dosis de levotiroxina en 19 embarazadas 
hipotiroideas, con la intención de lograr niveles de 
TSH pregestacionales. La curva de dosis de levoti-
roxina requerida mostró un rápido incremento entre 
las semanas 6 y 16 para luego alcanzar una meseta. A 
las 10 semanas de gestación la dosis de levotiroxina 
necesaria se incrementó un 29% aproximadamente 
respecto de las dosis habituales (p < 0,001), y a las 20 
semanas el incremento necesario fue de un 48% (p < 
0,001), para luego permanecer estable hasta el final 
de la gestación. El momento en el cual fue observado 
un incremento en las concentraciones de tirotrofina 
varió entre las 4,4 y las 16 semanas de gestación (con 
una media de 8 semanas).28

Para el seguimiento de las gestantes hipotiroi-
deas, las recomendaciones actuales de la National 
Academy of Clinical Biochemistry14 incluyen el control 
del estado tiroideo con TSH y T4L en cada trimes-
tre del embarazo y el ajuste de la dosis de levoti-
roxina para lograr mantener una TSH sérica entre 
0,5-2,5 mUI/L, con una T4L sérica en el tercio 
superior del intervalo normal de referencia. 

CONCLUSIONES
Durante la gestación no son infrecuentes los trastor-
nos tiroideos. Los efectos de la carencia hormonal 

materna, así como la autoinmunidad positiva, tienen 
consecuencias directas sobre la díada materno-
fetal. Efectuar un tamizaje para hipotiroidismo 
en pacientes en edad reproductiva es aún motivo 
de controversia, siendo para algunos pertinente al 
menos evaluar a las mujeres con factores de riesgo. 
La presencia de hormonas maternas es de capital 
importancia para el desarrollo psiconeurológico 
fetal. El hipotiroidismo durante la gestación ha sido 
asociado con partos pretérmino, bajo peso al nacer, 
abruptio placentae, hipertensión y muerte fetal. Si bien 
son escasas las investigaciones sobre hipotiroidismo 
subclínico y embarazo, se ha hallado mayor inci-
dencia de complicaciones en estas pacientes. Para 
el estudio de la función tiroidea durante el emba-
razo se deberán solicitar los exámenes apropiados, 
teniendo en cuenta las modificaciones fisiológicas 
propias de la gravidez. Para el seguimiento de la 
embarazada hipotiroidea deberá recordarse que 
los requerimientos de hormona aumentan durante 
la gestación. El diagnóstico y la terapéutica precoz, 
redundarán en beneficios tanto para la madre como 
para el hijo. 
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