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Función tiroidea y embarazo 
Thyroid function and pregnancy

Carlos Alfonso Builes-Barrera1

La enfermedad tiroidea, junto con la diabetes mellitus, son las dos endocrino-
patías más frecuentes en el embarazo. El hipotiroidismo primario en mujeres en 
edad gestacional tiene una prevalencia del 2%, convirtiendo en un reto su diag-
nóstico, tratamiento y seguimiento en la práctica clínica [1].

Un primer reto es definir si debe determinarse la TSH de forma universal a toda 
mujer gestante. Sin embargo, dada la baja prevalencia del hipotiroidismo prima-
rio establecido en este grupo de mujeres, se recomienda su evaluación para la 
búsqueda específica en los casos con antecedentes familiares de enfermedad 
tiroidea u otra autoinmune, en pacientes con bocio, anticuerpos antitiroideos, sín-
tomas de disfunción tiroidea, diabetes mellitus tipo 1, historia de aborto o parto 
prematuro, infertilidad, historia de radioterapia en cabeza o cuello, al igual que 
en las mujeres tratadas con amiodarona, interferón o litio, provenientes de áreas 
deficitarias de yodo, y en las mayores de 30 años [2].

La prueba por excelencia en la evaluación de la función tiroidea es la TSH. Sin em-
bargo, la medición complementaria de la T4 es otro reto. Los valores de T4 libre 
presentan reducción de los rangos de referencia normales a medida que avanza 
la gestación, y es necesario tener referencias por trimestres para evitar hacer inter-
pretaciones de hipotiroxinemia con TSH normal, cuando en realidad son cambios 
fisiológicos esperados de la gestación.

En la última década se han generado controversias sobre los valores de corte 
normales de la TSH [3]. Las guías de tiroides y embarazo de la American Thyroid 
Association (ATA) [4], seguidas de las pautas de práctica clínica de la Endocrine 
Society [5], establecieron valores de corte de la TSH más estrictos entre 0,1 mUI/L 
a 2,5 mUI/L en el primer trimestre, 0,2 mUI/L a 3,0 mUI/L en el segundo trimestre, 
y 0,3 mUI/L a 3 mUI/L en el tercer trimestre. Posteriormente se publicaron nume-
rosos informes, metaanálisis y revisiones sistemáticas que recomendaban puntos 
de corte más altos. Con la debida consideración, la ATA revisó las pautas en 2017 
y recomendó que el límite de corte superior sea 0,5 mUI/L menos que el valor 
de la TSH antes de la concepción, o de 4,0 mUI/L cuando el rango de referencia 
específico de la población local no está disponible [6]. 
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Sin embargo, la gran duda de tratar con levotiroxina o no, cuando se encuentran 
valores de TSH entre 2,5 mUI/L a 4 mUI/L, ha persistido en la práctica clínica. La 
evidencia más reciente respalda el concepto de la asociación entre autoinmu-
nidad tiroidea y pérdidas fetales, donde aun ante la presencia de anticuerpos 
anti-TPO positivos y pérdidas fetales previas, la intervención con levotiroxina en 
mujeres con TSH en rango normal, no cambia los desenlaces de pérdida fetal 
o parto pretérmino, como fue reportado por Dong y colaboradores [7]. En este 
metaanálisis se reportaron dos estudios de intervención en los que la levotiroxi-
na no mejoró la tasa de nacidos vivos en mujeres con hipotiroidismo subclínico 
con o sin anticuerpos tiroideos. Adicionalmente, incluía un metaanálisis de cinco 
estudios, el cual reveló que la prevalencia del hipotiroidismo subclínico en pér-
didas fetales recurrentes (pfr) era del 12,9% (IC95% 0-35,2), y otro metaanálisis 
de 17 estudios, que reveló una asociación estadísticamente significativa entre pfr 
y autoinmunidad tiroidea (OR=1,94; IC95% 1,43-2,64). Sin embargo, un estudio 
aleatorizado sugirió que la levotiroxina no beneficiaba a las mujeres eutiroideas 
con autoinmunidad tiroidea.

En mujeres con tiroiditis autoinmune, la suplementación con levotiroxina (LT4) 
ha mostrado reducir los riesgos de pérdida del embarazo (RR=0,61; IC95% 
0,39-0,96; p=0,03; I2=0%) y parto prematuro (RR=0,49; IC95% 0,30-0,79; 
p=0,003; I2=0%) en embarazos concebidos naturalmente, pero no en la pér-
dida de embarazos logrados por reproducción asistida (RR=0,68; IC95% 0,40-
1,15; p=0,15; I2=0%) [8].

Los incrementos de las dosis de levotiroxina en el embarazo son consecuencias 
fisiológicas del aumento de las globulinas transportadoras de hormona tiroidea, 
por el incremento de la concentración de estrógenos. Diferentes trabajos han 
mostrado cómo la estrategia de incrementar la dosis de levotiroxina en 2 tabletas 
en la dosis total semanal (aumento del 30% de la dosis total), en pacientes con 
diagnóstico conocido de hipotiroidismo primario, logra mantener niveles de TSH 
menores de 5 mUI/L en el 100% de las gestantes, y menores de 2,5 mUI/L en al 
menos el 85% de los casos. El riesgo de generar tirotoxicosis con este ajuste se 
presentó en mujeres atireóticas, con valores menores de 1,5 mUI/L o requerimien-
tos de levotiroxina mayores de 100 µg/día [9].

En este número se presenta una revisión completa de los cambios fisiológicos 
de la función tiroidea en el embarazo, que son necesarios para una mejor apro-
ximación diagnóstica con las pruebas de función tiroidea, así como para el diag-
nóstico y tratamiento de las gestantes con disfunción tiroidea, con énfasis en 
hipotiroidismo.
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