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Anticonceptivos hormonales y 
alteración de las pruebas de función 
tiroidea
RESUMEN

El incremento del uso de anticonceptivos hormonales es cada vez más 
frecuente. Las pruebas de función tiroidea pueden resultar alteradas en 
usuarias de anticonceptivos hormonales y los tratamientos con hormo-
nas tiroideas o antitiroideas puedes ser erróneos. Ninguna sustancia 
química, prescrita como medicamento, es inocua, por lo que deben 
considerarse los efectos secundarios de cualquier fármaco. Existen pocos 
estudios de los efectos adversos de los anticonceptivos hormonales y 
la información relacionada con su interacción en la función tiroidea 
es escasa. 
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Hormonal contraceptives and alteration 
of thyroid function tests

ABSTRACT 

The use of hormonal contraceptives has exponentially increased and day 
after day the use of these drugs is more common. If by any chance these 
patients, who use hormonal contraceptives, have a thyroid hormone 
function test done, there is a chance that the interpretation can be er-
roneous, leading to a misdiagnosis and mistreatment of these patients. 
No substance used is without side effects, this is why every time one 
gives out a drug one must know about its possible side effects. Very 
few studies analyze the secondary effects and interactions of hormonal 
contraceptives with the thyroid function tests. 

Key words: Hormonal contraceptives, thyroid function tests, euthyroid 
sick syndrome.
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Síndrome de enfermedad sistémica no tiroidea

Es una enfermedad que se caracteriza por altera-
ciones en las pruebas de función tiroidea, suele 
afectar a pacientes con enfermedades sistémicas 
(no tiroideas), quienes se someten a intervencio-
nes quirúrgicas, que permanecen en ayuno o se 
encuentran en tratamiento con diversos fármacos, 
incluidos los anticonceptivos hormonales.1 

Las anormalidades de la función tiroidea en 
pacientes con síndrome sistémico no tiroideo 
se clasifican en: 

a)	 Concentraciones bajas de T3.

b)	 Concentraciones bajas de T3 y T4.

c)	 Concentraciones altas de T4 (principal-
mente provocadas por estrógenos). 

Los pacientes con síndrome sistémico no tiroi-
deo, con concentraciones altas de T4 también 
cursan con  elevadas concentraciones de globu-
lina fijadora de tiroxina (TBG), mientras que la 
T4 libre se encuentra dentro de los parámetros 
normales. Esta alteración ocurre por la prescrip-
ción de anticonceptivos estrogénicos orales, por 
lo que se incluyen en este síndrome.1 

Metabolismo de la glándula tiroides

La secreción de tirotropina (TSH) se inhibe por el 
desequilibrio de las concentraciones de tiroxina 
(T4) y triyodotironina (T3), y es liberada por la 
hormona liberadora de tirotropina (TRH).1-27 

Con la influencia de TSH, las células foliculares 
tiroideas realizan secuencialmente dos fun-
ciones: 1) oxidación de yoduro y yodación de 
tirosina, y 2) síntesis de T3 y T4. 

El yodo es captado por las células tiroideas, que 
después de ser oxidado se incorpora con algunos  
residuos de tirosina de la tiroglobulina (globulina 

fijadora de tiroxina), para acoplarse y formar T4 
y T3. La glándula tiene grandes depósitos de 
globulina fijadora de tiroxina localizados en el 
lumen de las células foliculares; una vez hidro-
lizados se sintetizan la T4 y T3, y son liberadas 
a la circulación para enlazarse con proteínas 
específicas, principalmente de globulina fijadora 
de tiroxina.1,3,18,20,26

Los medicamentos pueden afectar diferentes 
procesos del metabolismo y se agrupan según 
el sitio que afectan en: 

1.	 Alteraciones en la secreción de TSH.

2.	 Secreción de hormonas tiroideas que  
provocan hiper o hipotiroidismo.

3.	 Alteraciones en la absorción de T4. 

4.	 Alteración del transporte sérico de T4 y 
T3: factores que incrementan o disminu-
yen la concentración de tiroglobulina (en 
este paso actúan los estrógenos).

5.	 Inhibición sérica de hormonas asociadas 
con globulina fijadora de tiroxina.

6.	 Cambios en el metabolismo de T4 y T3.

7.	 Medicamentos que ejercen su función 
directa en la T4-5-monodesyodasa. 

Fármacos que aumentan la concentración de 
globulina fijadora de tiroxina 

Diversos fármacos incrementan la concentración 
de globulina fijadora de tiroxina y provocan 
hipertiroxemia eutiroidea, es decir, aumento de 
la tiroxina total, altas concentraciones de T4, 
elevadas o normales de T3, y normales de TSH y 
de hormonas libres. En este caso el paciente no 
requiere tratamiento, debido a que se encuentra 
eutiroideo.1,27-33 

Los anticonceptivos hormonales suelen aumentar 
la concentración de globulina fijadora de tiroxi-
na y generar un efecto dosis-dependiente.34-50
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Los fármacos que aumentan la concentración de 
globulina fijadora de tiroxina incluyen: estróge-
nos, tamoxifeno, raloxifeno, heroína, metadona, 
5-fluoracilo, mitotane, clofibrato y cerfenazina. 

Otras condiciones que aumentan la producción 
de globulina fijadora de tiroxina comprenden: 
embarazo, enfermedad hepática, porfiria aguda 
intermitente, SIDA, linfomas, entre otros. 

Anticonceptivos y perfil tiroideo

Los exámenes de perfil tiroideo y sus respectivas 
interpretaciones son: 

d)	 TSH: es la prueba diagnóstica más efectiva 
para establecer el diagnóstico de hiper e 
hipotiroidismo.

e) 	T4: la glándula tiroides secreta principal-
mente T4, que puede detectarse en dos 
formas: unida a proteínas (inactiva) o libre 
(activa). 

f) 	 T3: es una prueba útil en casos de sos-
pecha clínica de hipertiroidismo, con 
concentraciones bajas de T4 libre. Cuando 
la concentración de T3 se encuentra eleva-
da puede ayudar a confirmar la sospecha 
diagnóstica. No es útil para el diagnóstico 
de hipotiroidismo. 

g) 	Inmunoglobulina estimulante de tiroides 
(TSI): es un autoanticuerpo detectado en 
pacientes con enfermedad de Graves, 
que limita la función de TSH y estimula 
la tiroides. 

h) 	Anticuerpos antiperoxidasa (TPOab): sue-
len detectarse en pacientes con tiroiditis 
de Hashimoto. Existen dos variantes de 
estos autoanticuerpos: los antitiroglobu-
lina (TG) y los antitiroperoxidasa (Tpo). 

i) 	 Globulina fijadora de tiroxina (TBG): es 
una determinación cuantitativa confiable 
de la función tiroidea; puede utilizarse 
como marcador de la hormona tiroidea 

circulante total. En pacientes con estado 
eutiroideo sus valores normales se en-
cuentran entre 3 y 7.5 µg/100 mL.7-17

Durante el análisis del perfil tiroideo debe sospe-
charse de factores ambientales relacionados con 
alteraciones en los resultados de laboratorio, aún 
en pacientes con función tiroidea normal. El fac-
tor con mayor interferencia en el perfil tiroideo 
se asocia con exposición a medicamentos que 
contienen yodo o medios de contraste.7-17 y 34-50 

Los anticonceptivos hormonales, especificamen-
te los estrogénicos, pueden generar cambios en 
los resultados del perfil tiroideo. La progesterona 
no ha demostrado provocar cambios.7-17,27-33

Efectos de los anticonceptivos hormonales en la 
globulina fijadora de tiroxina

La principal proteína transportadora de hormo-
nas tiroideas es la “globulina fijadora de tiroxina 
(TBG)”, una glucoproteína sintetizada en el hí-
gado, donde los estrógenos aumentan su síntesis 
y disminuyen su depuración.1-26 

Los anticonceptivos orales, debido a su 
componente estrogénico, incrementan las 
concentraciones de TBG y las de proteína trans-
portadora de yodo. La disminución inicial de 
tiroxina libre se compensa por el incremento 
de su secreción, con lo que se elevan las con-
centraciones totales de la hormona, pero las de 
hormona libre (forma biológicamente activa) 
permanecen normales y mantienen la homeos-
tasis.1-26,34-5 

El aumento de la globulina fijadora de tiroxina 
enlaza más T4 y T3 del suero, lo que produce 
una disminución transitoria de hormonas libres, 
seguida del aumento compensatorio de la con-
centración total de hormonas tiroideas, debido a 
mayor síntesis. Los valores de T4 y T3 pueden du-
plicarse. Esta elevación de las hormonas totales 
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puede conducir, erróneamente, al diagnóstico 
de hiperfunción tiroidea.7-17 

Las pacientes con alguna enfermedad de la 
glándula tiroides no tienen contraindicación 
para la prescripción de anticonceptivos orales; 
sin emabrgo, los estrógenos pueden exacerbar 
un estado hipotiroideo subclínico preexistente o 
la necesidad de incrementar la dosis de hormona 
tiroidea exógena.22-26 Las pacientes con hiper-
tiroidismo tampoco tienen contraindicación, 
pero debe considerarse alguna modificación 
en las pruebas funcionales que producen los 
estrógenos.7-17

Las dosis habituales de etinil estradiol (20-35 mg/
día) incrementan la concentración de globulina 
fijadora de tiroxina en 50% de los casos, las 
hormonas tiroideas en 25-30%; el efecto total 
se refleja después de un mes de iniciar el trata-
miento.1-26,33-50 Los estrógenos transdérmicos no 
producen este efecto, pues no realizan el paso 
del metabolismo hepático. La prescripción de 
progestágenos no modifica el efecto de la glo-
bulina fijadora de tiroxina.34-50 

Una manera indirecta de determinar los cambios 
séricos es la excreción de T4. La concentración 
elevada de T4 total pronostica que también se 
incrementará la excreción urinaria de T4.7-17 
Un estudio demostró que la excreción urinaria 
de T4 no variaba entre el grupo experimental 
y el control.20 La conclusión describió el me-
canismo fisiológico, donde solo puede filtrarse 
glomerularmente la fracción de T4 libre, porque 
los estrógenos aumentan la concentración de 
globulina fijadora de tiroxina sin alterar los va-
lores de T4 libre; no se registraron diferencias en 
la excreción de T4 en los grupos de estudio. 20 

Otra alteración que provocan los estrógenos en 
las hormonas tiroideas es la interferencia con la 
absorción de T3 radioactiva por los eritrocitos, 
que resulta en una enfermedad similar al hipo-

tiroidismo.1
 Estudios en pacientes que recibieron 

más de 10 preparaciones diferentes de anti-
conceptivos hormonales (estrógenos) tuvieron 
elevadas concentraciones de globulina fijadora 
de tiroxina y disminución en la absorción de T3 
radioactiva.24

 Por lo tanto, si se desea controlar 
la función tiroidea de alguna usuaria de anti-
concepción hormonal oral, deberá evaluarse la 
concentración de T4 o T3 libres.

CONCLUSIÓN

Existen múltiples alteraciones implicadas en los 
mecanismos que aumentan la concentración de 
globulina fijadora de tiroxina que aún no son 
bien comprendidos. Es importante conocer la 
fisiopatología del síndrome de enfermedad no 
sistémica tiroidea, pues cada día se registran más 
usuarias de anticonceptivos hormonales orales y 
si no dominamos esta información, se realizará 
un mal diagnóstico de la enfermedad tiroidea, 
incluso iniciar el tratamiento médico cuando no 
es requerido. 

Los estrógenos son las principales hormonas 
relacionadas con alteraciones en las pruebas de 
función tiroidea. La progesterona no ha demos-
trado generar cambios a este nivel. 

Los anticonceptivos no parecen relacionarse con 
afección orgánica de la glándula tiroides; sin 
embargo, la información asociada con la interac-
ción de los medicamentos y la función tiroidea 
es escasa, no concluyente y desactualizada. 
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