
185

ART 7

Iatreia Vol. 26 (2): 185-196, abril-junio 2013

Cambios fisiológicos de la función tiroidea en el embarazo: 
bases para la interpretación de las pruebas tiroideas

Nathalia Córdoba Ramírez1, Hernán David García Botina1, Carlos Alfonso Builes Barrera2

1 	 Estudiante, Grupo de Endocrinología y Metabolismo, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia.
2 	 Docente, Sección de Endocrinología y Metabolismo, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia. Hospital  San Vicente Fundación, Departamento de 

Medicina Interna, Medellín, Colombia.
	 Correspondencia: Nathalia Córdoba Ramírez; natika1@hotmail.com

Recibido: marzo 03 de 2012
Aceptado: septiembre 05 de 2012

RESUMEN
Entender la fisiología tiroidea y sus cambios a lo largo de la gestación es fundamental para 
sospechar las enfermedades que afectan el funcionamiento del eje hipotálamo-hipófisis-
tiroides y para interpretar adecuadamente las pruebas que lo evalúan. Son comunes las 
alteraciones en dichas pruebas durante el embarazo y puede ser difícil distinguirlas de 
las que denotan enfermedad. En las mujeres embarazadas son raros el hipotiroidismo y el 
hipertiroidismo clínicos (0,2% a 0,36%) y más frecuentes las formas subclínicas (alrededor del 
2%). Para diagnosticar estas últimas se precisa un alto índice de sospecha. Los requerimientos 
de yodo, sustrato esencial para la síntesis de las hormonas tiroideas, varían según la población 
y el momento del embarazo. Las alteraciones tiroideas son cinco a diez veces más frecuentes 
en las parejas con infertilidad, por lo cual se las debe estudiar desde este punto de vista 
con miras a dilucidar las causas de la misma. La autoinmunidad se ha relacionado con 
complicaciones materno-perinatales como aborto, parto prematuro y tiroiditis posparto; los 
estudios han mostrado que la levotiroxina disminuye su incidencia. En esta revisión se incluyen 
los siguientes aspectos: fisiología tiroidea durante el embarazo, función tiroidea y fertilidad, 
yodo y embarazo, anticuerpos antitiroideos y embarazo, pruebas de función tiroidea durante 
el embarazo y tamización para trastornos tiroideos en las mujeres gestantes. 
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SUMMARY
Physiological changes in thyroid function during 
pregnancy: an approach to the interpretation of 
thyroid tests

A proper understanding of thyroid physiology 
and its changes through pregnancy is critical to 
suspect diseases affecting the functioning of the 
hypothalamic-pituitary-thyroid axis, and to make 
a proper interpretation of the tests that measure its 
function. Alterations in thyroid function tests are 
common during pregnancy, and it may be difficult to 
distinguish them from those due to disease. Clinical 
hypothyroidism and hyperthyroidism are rare during 
pregnancy (0.2% to 0.36%), but subclinical forms 
are more frequent (around 2%). Iodine is essential 
as substrate for thyroid hormone synthesis, and the 
requirements vary according to the population and 
the moment of pregnancy. Infertile couples have five 
to ten times more thyroid disorders; for that reason 
they should be studied as to thyroid function when 
searching for the cause of the infertility. Autoimmunity 
has been associated with maternal and perinatal 
complications such as abortion, preterm delivery 
and postpartum thyroiditis; some studies have shown 
that their incidence decreases with levothyroxine. 
This review includes the following aspects: thyroid 
physiology during pregnancy, thyroid function and 
fertility, iodine and pregnancy, anti-thyroid antibodies 
and pregnancy, thyroid function tests during 
pregnancy, and screening for thyroid disorders in 
pregnant women.
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INTRODUCCIÓN
Los trastornos tiroideos son comunes en mujeres 
jóvenes en edad reproductiva (1); su frecuencia puede 
ser alrededor del 10% de acuerdo con diferentes 
series; el hipotiroidismo subclínico se produce 
aproximadamente en 2,5% de las gestantes, y el 
hipertiroidismo subclínico en 1,7%, mientras que las 
formas clínicas se consideran infrecuentes, con una 
incidencia aproximada de 0,2% a 0,36%, aunque en un 

estudio se informó una incidencia de hipotiroidismo 
franco hasta del 2% (2); sin embargo, a menudo se 
pasan por alto estas alteraciones pues los cambios 
metabólicos propios del embarazo enmascaran los 
síntomas (3). 

Desde hace dos décadas ha adquirido importancia 
el estudio de los cambios fisiológicos de la glándula 
tiroides en el embarazo, y se han presentado muchas 
discusiones en cuanto a su manejo; actualmente no 
existe consenso sobre la necesidad de tamización 
universal a las mujeres gestantes (4-7), aunque 
algunos expertos aconsejan la medición de la TSH 
sérica en mujeres embarazadas con factores de 
riesgo específicos para enfermedad tiroidea como 
los siguientes: historia familiar de dicha enfermedad, 
disfunción tiroidea conocida, síntomas o hallazgos 
físicos sugestivos de hipotiroidismo, anormalidad a la 
exploración de la glándula tiroidea, diabetes mellitus 
tipo 1 o historia personal de enfermedad autoinmune 
y antecedente de pérdidas fetales tempranas. 

En la actualidad crece la importancia de hacer una 
vigilancia cercana con una restitución adecuada de 
la hormona tiroidea en casos de deficiencia, tratando 
de evitar complicaciones maternas y fetales (8-11). El 
buen funcionamiento del eje tiroideo es indispensable 
para el desarrollo normal del sistema nervioso fetal, 
sobre todo en el primer trimestre del embarazo, en 
el cual la concentración de hormonas tiroideas 
fetales depende directamente del aporte hormonal 
de la madre a través de la placenta (4,11-17). Varios 
estudios han mostrado que las mujeres embarazadas 
con hipotiroidismo manifiesto presentan un mayor 
riesgo de preeclampsia, desprendimiento de 
placenta y hemorragia posparto, mientras que existe 
controversia acerca de si el hipotiroidismo subclínico 
lleva a un aumento del riesgo de abortos y partos 
prematuros (4,12). Los cambios endocrinos y las 
demandas metabólicas durante el embarazo resultan 
en alteraciones de los parámetros bioquímicos de la 
función tiroidea entre las que se incluyen: aumento 
en el nivel de globulina trasportadora de tiroxina 
(TBG, thyroxine binding globulin), leve disminución 
de las hormonas tiroideas libres, en especial cuando 
se asocia a bajo nivel de yodo; tendencia al aumento 
del nivel sérico de la hormona estimulante del tiroides 
(TSH, thyroid stimulant hormone), estimulación 
transitoria de la glándula tiroides de la madre asociada 
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a un nivel alto de hormona gonadotrópica coriónica 
humana (hCG), lo que resulta en disminución de la 
TSH y elevación moderada de los niveles libres de 
las hormonas tiroideas en especial durante el primer 
trimestre (18,19). 

FISIOLOGÍA TIROIDEA DURANTE LA GESTACIÓN
Es de vital importancia comprender la fisiología 
tiroidea durante el embarazo, pues los errores en 
su entendimiento pueden acarrear consecuencias 
nefastas para la salud materna y fetal. Durante el 
embarazo ocurren variaciones fisiológicas que 
modifican la función tiroidea, pero no son constantes a 
lo largo del embarazo y difieren en cada trimestre (11).

Las hormonas tiroideas son transportadas en el 
suero por tres proteínas mediante uniones no 
covalentes: albúmina, transtirretina, antes llamada 
prealbúmina, y globulina transportadora de hormona 
tiroidea (GTHT). Esta última es la menos abundante, 
pero transporta la mayor cantidad de hormona, 
aproximadamente dos terceras partes, por su gran 
afinidad (3). El aumento de los estrógenos, propio 
del embarazo, duplica la GTHT debido a mayor 
producción hepática y menor degradación (11), por 
lo cual disminuye transitoriamente el nivel sanguíneo 
de T4 libre (T4L); a esto se le suman el aumento en el  
paso y la degradación en la placenta (20); este hecho 
contrasta con el incremento en los niveles de las 
hormonas totales, más la T4 que la T3, por la mayor 
afinidad de la GTHT. Además, durante el embarazo, las 
afinidades  respectivas de las tres  proteínas de 
unión  a  sus ligandos  hormonales  no se modifican 
de manera significativa,  y  los niveles circulantes 
de albúmina y transtirretina se mantienen estables, con 
solo una ligera tendencia a disminuir hacia el final de 
la gestación, principalmente como resultado de  la 
hemodilución por mayor volumen vascular (21). Otro 
cambio importante que contribuye a esta disminución 
del T4L es el aumento de la filtración glomerular de 
yodo, por el que se excreta en mayores cantidades; 
por lo tanto, los requerimientos aumentan pasando 
de 150 µg/día a 250 µg/día (Organización Mundial de la 
Salud). Estos niveles se pueden corroborar mediante 
la medición de la yoduria que debe estar entre 150-
249 µg/L. La hCG tiene una acción estimulante sobre 
la glándula tiroides, aumentando la producción de 
hormonas al doble en comparación con una mujer 

que no esté embarazada (20); este aumento tiene su 
pico a las 12 semanas de gestación. La explicación 
de esta acción tiroestimulante es la homología ente 
la hCG y la TSH, pues ambas son glucoproteínas que 
comparten la misma subunidad α y tienen subunidad 
β con alta homología, además de que sus respectivos 
receptores presentan similitudes (11,20,22,23). Estos 
receptores de membrana acoplados a la proteína 
G, comparten el 45% de los dominios extracelulares 
donde existen los sitios de unión a las hormonas y 
el 70% de los dominios transmembrana (24,25). Esta 
acción estimulante de la hCG sobre la glándula puede 
ser vista como un mecanismo de protección que 
permite conservar el metabolismo tiroideo cuando 
las demandas hormonales aumentan y el feto es 
incapaz de producir T3 y T4 (26).

Existe controversia acerca de los cambios que sufre la 
TSH, principal estimulante tiroideo, durante la gestación 
(21,23). Lo más concordante en la literatura consiste en 
que inicialmente hay un pequeño ascenso de la TSH, 
debido a la disminución transitoria del nivel de T4 
libre por acción de la GTHT, seguido por un descenso 
marcado hacia el fin del primer trimestre, incluso entre 
13% y 15% de las embarazadas pueden tener un nivel 
indetectable; luego la TSH asciende progresivamente 
durante la segunda mitad del embarazo (3,20,26). Por 
lo tanto, el nivel de TSH es menor en el primer trimestre 
y (26) y mayor en el segundo y tercero (20,27). Existe 
otro tiroestimulante durante el embarazo, la tirotrofina 
coriónica humana (HCT) una glucoproteína que tiene 
similitud fisicoquímica e inmunológica con la TSH, 
aunque difiere con respecto a su potencia; además de 
aumentar la secreción de hormona tiroidea, también 
contribuye a la incorporación de fosfato inorgánico en 
la tiroides (20).

La tiroglobulina (Tg), proteína yodada precursora de 
las hormonas tiroideas T3 y T4, también se ve afectada 
durante el embarazo. A pesar de carecer de actividad 
específica, es útil para determinar qué tan activa es 
la glándula o si ha habido lesión. Con frecuencia esta 
glucoproteína aumenta durante el embarazo, como 
resultado de la mayor actividad tiroidea durante este 
período. Este aumento de la Tg comienza desde el primer 
trimestre, pero es más notorio al final de la gestación 
(28-30). Estas concentraciones séricas mayores de Tg 
también están vinculadas con el aumento del volumen 
tiroideo, por lo cual se ha propuesto que la Tg podría ser 
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un buen marcador de actividad bociógena asociada a la 
deficiencia de yodo (20).

FUNCIÓN TIROIDEA Y FERTILIDAD
En 10% a 15% de las parejas ocurre infertilidad definida 
como la ausencia de embarazo después de un año de 
relaciones sexuales sin protección (31). Las causas de 
infertilidad en parejas jóvenes se pueden subdividir 
en cuatro categorías (32-34): infertilidad masculina 
(30%), infertilidad femenina (35%), infertilidad mixta 
(20%) e infertilidad idiopática o inexplicada (15%). La 
enfermedad tiroidea autoinmune es cinco a 10 veces 
más común en mujeres que en hombres, y se presenta 
hasta en 15% de las mujeres en edad fértil. El riesgo 
de infertilidad aumenta dos veces en mujeres con 
esta condición (26), pero en hombres no existe una 
relación clara. Los médicos conocen bien la relación 
que el hipotiroidismo y el hipertiroidismo tienen con 
los trastornos menstruales y la infertilidad en mujeres 
premenopáusicas (35).

La tirotoxicosis que ocurre en mujeres prepúberes 
puede retrasar el inicio de la menarquia, y en 
mujeres de mayor edad se pueden afectar la 
liberación de hormonas gonadotrópicas por parte 
de la adenohipófisis y la producción de la globulina 
transportadora de hormonas sexuales (SHBG), lo 
cual lleva a una alteración en el metabolismo de 
los esteroides sexuales o en su actividad biológica 
(36). Es claro que tanto el hipotiroidismo como 
el hipertiroidismo pueden afectar la función 
reproductiva y la libido (especialmente el 
hipotiroidismo); por lo tanto, actualmente sería 
recomendable hacerle pruebas tiroideas a toda mujer 
con alteraciones ovulatorias o incapacidad para 
quedar en embarazo. Merece especial mención la 
relación que diversos estudios han mostrado entre 
anticuerpos antitiroideos tales como el antiperoxidasa 
(anti-TPO) y la infertilidad; estos anticuerpos también 
están presentes en mujeres con endometriosis. La 
relación de la autoinmunidad con la infertilidad es 
asunto de debate en la actualidad (37-43).

YODO Y EMBARAZO
El yodo es un elemento imprescindible para la síntesis 
de hormonas tiroideas, pero su disponibilidad es 
limitada en algunas zonas geográficas (Australia, Europa 

y algunos países de África) (26). En más de un tercio de 
la población mundial la ingesta de yodo es claramente 
inferior a la del resto del mundo; en Colombia no existen 
estudios en que se haya medido la concentración de 
yodo en la población. Es bien conocida la relación 
causal entre un déficit de yodo y el daño sobre el sistema 
nervioso central del feto (44,45). 

La placenta es impermeable a la tirotropina (TSH), 
parcialmente permeable a la triyodotironina (T3) y 
la tiroxina (T4) y permeable al yodo y a la hormona 
liberadora de tirotropina (TRH) (46). La carencia 
de yodo produce una concentración baja de T4 
materna que el embrión no puede compensar. La 
tiroides fetal comienza a producir hormona T4 a 
partir de la duodécima semana, en cuyo momento 
la concentración es de aproximadamente 2 µg/dL; 
conforme avanza la gestación, el nivel asciende 
progresivamente hasta 10 mg/dL cerca del momento 
del parto (20). La deficiencia de hormonas tiroideas 
maternas y fetales puede llevar a trastornos del 
neurodesarrollo (47,48).

Los requerimientos de yodo se elevan durante 
el embarazo porque aumentan la excreción de 
yodo urinario y la síntesis y metabolismo de las 
hormonas tiroideas así como su transferencia 
hacia la placenta (49-51). La reserva corporal total 
de yodo varía entre 15 y 50 mg, dos tercios de los 
cuales se encuentran como parte de la glándula 
tiroides. En regiones con consumo inadecuado, la 
deficiencia de yodo en mujeres embarazadas lleva a 
disminución de la síntesis de hormonas tiroideas con 
un correspondiente aumento del nivel sérico de TSH. 
La reserva de yodo disminuye en un 40% durante el 
embarazo, incluso en zonas con ingesta adecuada, 
lo que aumenta de forma compensadora la función 
de la glándula estimulando su crecimiento e incluso 
mostrando un discreto bocio. En un estudio de Moleti 
y colaboradores (52), se comparó el beneficio del 
suplemento con sal yodada a largo plazo (dos años 
antes del embarazo) y a corto plazo (en el momento 
de la confirmación del embarazo). La incidencia de 
falla tiroidea transitoria fue seis veces más alta en el 
grupo que recibió el suplemento durante el tiempo 
más corto (36,8% frente a 6,4%) y los resultados fueron 
estadísticamente significativos (p <0,001); la excreción 
urinaria de yodo en el grupo que recibió el suplemento 
a corto plazo fue de 63 µg/L en comparación con la 
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del grupo que lo recibió por dos años cuya excreción 
fue de 115 µg/L, aunque ambos grupos estuvieron por 
debajo de lo recomendado por la OMS para mujeres 
embarazadas: 150 a 250 µg/L; el estudio concluyó 
además que la suplementación solamente con yodo 
no es suficiente, por lo que se hace necesaria una 
restitución con hormona tiroidea en mujeres con 
hipotiroidismo. Las recomendaciones actuales sobre la 
ingesta de yodo son: 150 µg/día para mujeres en edad 
reproductiva, incrementar a 250 µg/día en mujeres 
embarazadas, sin exceder los 500 µg/día (53-55).

La restitución excesiva de yodo puede producir 
hipertiroidismo o tirotoxicosis en sujetos con deficiencia 
previa de este micronutriente, especialmente en 
pacientes con bocio multinodular (efecto Jod-Basedow) 
(26,56). El espectro de trastornos tiroideos secundarios 
a la deficiencia de yodo es variable; la deficiencia grave 
en el binomio madre-feto puede cursar con pérdida 
del embarazo, retardo mental irreversible, disfunción 
neurológica y retardo del crecimiento; la deficiencia 
leve resulta en dificultades para el aprendizaje, bajo 
crecimiento y bocio difuso en niños de edad escolar. Las 
consecuencias de la deficiencia leve de yodo son inciertas, 
pero se cree que ocurren una merma en la producción de 
hormona tiroidea y leve crecimiento de la glándula (57). 

ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS Y EMBARAZO
La enfermedad tiroidea autoinmune ocurre en 5% a 
20% de las mujeres gestantes (tabla 1) y se asocia con 
trastornos menstruales, infertilidad (10% a 31% de las 
mujeres con anticuerpos positivos) e incremento en 
la morbilidad durante el embarazo. Asimismo, es un 
factor de riesgo importante para aborto (50% de las 
mujeres con anticuerpos antitiroideos positivos tienen 
historia de aborto) y parto pretérmino (26,58-61). 

En un estudio hecho en 2009 por Männistö y 
colaboradores (62) en el Norte de Finlandia en el que 
se incluyeron 9.479 recién nacidos se halló relación 
entre los anticuerpos antiperoxidasa (anti-TPO) y 
antitiroglobulina (anti-Tg) durante el primer trimestre 
del embarazo con muerte perinatal (p = 0,05). En un 
reciente metaanálisis efectuado por Thangaratinam 
y colaboradores se reunieron 36 estudios (cohorte 
y casos-control); en 31 de ellos (12.126 mujeres) 
se buscaba la relación entre anticuerpos positivos 
y aborto, y en los otros cinco (12.556 mujeres) se 

indagaba por la relación con parto pretérmino. De los 
31 estudios que evaluaban para aborto, 28 mostraron 
asociación positiva entre este desenlace y los 
anticuerpos tiroideos. El metaanálisis de los estudios 
de cohorte mostró que el riesgo de aborto se triplica 
cuando hay anticuerpos tiroideos positivos (OR: 
3,90; IC 95%: 2,48-6,12; p <0,001). Para los estudios 
de casos y controles el OR para parto pretérmino fue 
de 1,80 (1,25-2,60; p = 0,002). Se halló que el riesgo 
de parto pretérmino es dos veces mayor en mujeres 
con anticuerpos tiroideos positivos (OR: 2,07; IC95%: 
1,17-3,68; p = 0,01). Dos estudios evaluaron el efecto 
del tratamiento con levotiroxina en pacientes sin 
antecedentes de enfermedad tiroidea en relación con 
aborto; ambos mostraron una importante reducción 
del riesgo (52%) con un RR de 0,48, (0,25-0,92; p = 
0,03), y un estudio halló disminución en las tasas 
de nacimiento pretérmino con el tratamiento de 
levotiroxina en 69% (RR: 0,31; IC95%: 0,11-0,90) (63). 

Por último, como se recalcará más adelante, existe 
relación entre los anticuerpos antitiroideos (anti-TPO 
específicamente) y la tiroiditis posparto, de la cual se 
reporta una incidencia de hasta 40% en pacientes con 
hipotiroidismo primario autoinmune de base (59,64,65). 

 

PRUEBAS DE FUNCIÓN TIROIDEA EN EL EMBARAZO
El diagnóstico de disfunción tiroidea materna durante 
el embarazo es de gran importancia para el resultado 
del binomio madre-hijo (81) y aún más significativo 
es hacer el diagnóstico de manera temprana, y 
ojalá según las recomendaciones de la Sociedad 
Americana de Endocrinología (82), haciendo estas 
pruebas en la mayor cantidad posible de mujeres 
gestantes. Sin embargo, hay que tener en cuenta las 
restricciones que pueden existir debido a las diferentes 
concepciones de salud de los distintos países; además, 
es importante brindar información a los médicos sobre 
las modificaciones de la función tiroidea durante el 
embarazo, puesto que es común que las desconozcan.

Los cambios fisiológicos de la función tiroidea en el 
embarazo pueden dificultar la interpretación de estas 
pruebas. El aumento de la GTHT lleva a elevación de 
la T3 y la T4 totales, por cuya razón las mediciones 
de estas pueden ser de utilidad limitada. La medición 
de T4 total se hace con métodos más reproducibles 
y se debe interpretar a la luz de un rango diferente 
en el embarazo (se acepta un valor de 1,5 veces el 
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Tabla 1. Prevalencia de autoinmunidad durante el embarazo

Tipo de
estudio País Población Edad gestacional Prevalencia de

AC tiroideos % Autor/año

P Italia      100 12 semanas 13 (TPO y/o TG) D’Armiento 1980 (66)

P Suecia      460 Primer trimestre 9,6 (TPO) Jansson1984 (67)

P Reino Unido      901 Primera consulta prenatal 13 (TPO y/o TG) Fung 1988 (68)

P Estados Unidos   1.034 2 días posparto 7 (TPO y/o TG) Hayslip 1988 (69)

P Estados Unidos      552 <13 semanas 19,6 (TPO y/o TG) Stagnaro-Green 1990 (39)

P Bélgica    2.565 Primera consulta prenatal 6,2-6,5 (TPO y/o TG) Glioner 1991-94 (70)

P Estados Unidos    2.000 15-18 semanas 11 (TPO) Klein 1994 (71)

P Canadá   1.376 Cualquier momento 8,2 (TPO) Walfish 1992 (72)

R Países Bajos       293 32 semanas 9 (TPO) Pop 1999 (48)

P Japón   1.179 6-14 semanas 10,6 (TPO) Iijima 1997 (38)

R Estados Unidos      124 17 semanas 14 (TPO)
10 (TG)

Haddow 1999 (73)
Mitchell  2003 (74)

P Dinamarca   1.284 11 semanas 9,1 (TPO) Norh 2000 (75)

R Estados Unidos   9.194 15-18 semanas 9 (TPO y/o TG) Allan 2000 (76)

P Reino Unido   1.248 16 semanas 11,6 (TPO) Premawardhana 2000 (77)

P Turquía      876 12 y/o 32-36 semanas 12,3 (TPO y/o TG) Bagis 2001 (78)

P Brasil      534 5-12 semanas 5 (TPO) Siero Netto 2004 (79)

P Italia      984 5-25 semanas 11,7 (TPO) Negro 2006 (80)

R Estados Unidos 16.842 < 20 semanas 5,3 (TPO) Casey 2007 (9)

informado por el laboratorio) (83). La medición de 
las hormonas libres es un método que busca reflejar 
el estado de la función tiroidea durante el embarazo, 
pero tiene como principal limitación el no contar 
con valores de referencia específicos poblacionales 
para los diferentes trimestres. La medición de la T3 
libre rara vez es necesaria, por lo que la T4 libre y la 
TSH son las pruebas que se usan comúnmente para 
el diagnóstico de los trastornos tiroideos durante 

Tipo de estudio: prospectivo (P), restrospectivo (R). Anticuerpos (AC), Anticuerpos antitiroperoxidasa (TPO), anticuerpos 
antitiroglobulina (TG). Modificado de: Glioner D. Thyroidal and immune adaptation to pregnancy focus on maternal hypo and 
hyperthyroidism, session II. The thyroid and reproduction. Merck European Thyroid Symposium, Riga. 2008: 45-58.

el embarazo (1). Aunque desde hace varios años se 
conocen los cambios tiroideos en el embarazo, en la 
actualidad no existen valores de referencia para las 
pruebas de laboratorio de la función tiroidea, aunque 
diferentes estudios han tratado de fijar un rango, que 
cambia según el momento del embarazo, la población 
estudiada, el laboratorio y el método usado. Además, los 
valores de TSH varían según el trimestre de la gestación: 
son menores al comienzo que al final de esta.  

PRUEBAS EN HIPERTIROIDISMO
El hipertiroidismo ocurre en 0,2% de las mujeres 
embarazadas y el diagnóstico se hace usualmente 
mediante las mediciones de TSH y T4 libre (84). Las 

pacientes con enfermedad de Graves comúnmente 
tienen anticuerpos positivos para inmunoglobulinas 
estimulantes del tiroides (TSI); así, las mujeres con 
resultados positivos tienen mayor riesgo de tiroiditis 
posparto y de complicaciones ginecoobstétricas. 
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Además, en pacientes con TSH suprimida y T4 
normal es necesario medir la T3 libre la cual, si está 
alta, es diagnóstica de T3 toxicosis. Se debe tener en 
cuenta que durante el embarazo el nivel de TSH se 

encuentra inicialmente disminuido, lo cual puede 
llevar a un diagnóstico erróneo de hipertiroidismo; la 
TSH presenta un descenso hacia la mitad y el final del 
primer trimestre (20) (tabla 2).

Tabla 2. Intervalos de referencia para TSH por trimestres en el embarazo 

Lab/Tiemp Primer trimestre Segundo trimestre Tercer trimestre Primer año PP

TSH 0,24-2,99 mIU/L 0,46-2,95 mIU/L 0,43-2,78 mIU/L 0,28-2,94 mIU/L

T4L 0,26-1,92 ng/dL 0,591,56 ng/dL 0,65-1,25 ng/dL 0,77-2,26 ng/dL

Laboratorio (Lab), Hormona estimulante de tiroides (TSH), tiroxina libre (T4L), posparto (PP). 
Tomada de la referencia 84

PRUEBAS EN HIPOTIROIDISMO
El hipotiroidismo, según diferentes series, se ha 
reportado hasta en 2,5% de las mujeres gestantes; 
su  diagnóstico suele hacerse con las mediciones 
de TSH y T4 libre. En pacientes con hipotiroidismo 
primario el nivel de TSH está elevado y el de T4L está 
por debajo del límite inferior. En el hipotiroidismo 
secundario o central la TSH se encuentra normal o 
inadecuadamente alta para una T4 libre por debajo 
del límite inferior; en el hipotiroidismo subclínico la 
T4 libre es normal con una TSH que es mayor que el 
límite superior normal de referencia. 

Se debe hacer el seguimiento con mediciones de TSH 
y T4 libre en el momento de confirmar el embarazo 
y como mínimo una medición por trimestre para un 
seguimiento adecuado y un ajuste óptimo de la dosis 
de levotiroxina. Los valores de TSH que se buscan son 
para el primer trimestre <2,5 mUI/L y para el segundo 
y tercero <3 mUI/L. Para lograrlos generalmente es 
necesario aumentar la dosis de levotiroxina durante 
el embarazo en 30% a 50%, aunque en la realidad los 
ajustes se deben individualizar (84).

En mujeres gestantes con diagnóstico de hipotiroidismo 
se deben medir los anticuerpos anti-TPO y anti-Tg para 
determinar si la causa es la tiroiditis de Hashimoto; 
además, como se mencionó anteriormente, es 
importante determinar la presencia de estos 
anticuerpos dado que representan un marcador de 
eventos cruciales como abortos y tiroiditis posparto. 
También se recomienda hacer un cuadro hemático 
completo, pruebas de función hepática, mediciones 
de hierro, ácido fólico y vitamina B12, pues se ha 

observado anemia en 30% a 40% de las pacientes por 
la disminución de la eritropoyesis. Actualmente se 
recomienda hacer trimestralmente normogramas de 
TSH dada la variedad que se presenta (85).

Por último, nuevos métodos para la medición de 
hormonas tiroideas tales como la espectrometría de 
masas en tándem han mostrado mayor seguridad, 
precisión, rapidez y facilidad a la hora de hacer los 
cálculos respectivos, aunque actualmente la mayoría 
de los laboratorios usan técnicas de inmunoensayo 
(84,86,87). En una revisión reciente hecha por Soldin 
(84) se reunió información acerca de los intervalos 
de TSH obtenidos por inmunoensayo, usados por 
artículos publicados en la literatura; se concluyeron 
los siguientes rangos de referencia para las pruebas 
de función tiroidea en el embarazo en un grupo 
de población con ingesta adecuada de yodo y sin 
anticuerpos tiroideos positivos (tabla 2).

TAMIZACIÓN DE TRASTORNOS TIROIDEOS EN EL 
EMBARAZO 
Las alteraciones tiroideas cumplen parcialmente los 
criterios anteriores. En la actualidad hay controversia 
sobre las pruebas de tamización para trastornos 
tiroideos en la población femenina en edad 
reproductiva: en la literatura existen posturas tanto 
a favor como en contra de hacer dichas pruebas; 
por ejemplo, el Colegio Americano de Obstetricia y 
Ginecología no recomienda la evaluación de rutina 
a mujeres con síntomas o historia de trastornos 
tiroideos (85), mientras que la Asociación Americana 
de Endocrinología (8) recomienda la tamización en 
las siguientes situaciones denominadas de alto riesgo: 
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signos y síntomas de hipofunción o hiperfunción 
tiroidea, masa tiroidea, historia de alteración tiroidea, 
antecedente de irradiación de cabeza o cuello, 
diabetes tipo 1 u otro trastorno autoinmune, historia 
familiar de enfermedad tiroidea, infertilidad, historia 
de abortos previos o parto pretérmino, anticuerpos 
antitiroideos positivos, anemia o hiponatremia 
inexplicadas y aumento en el nivel de colesterol.

Si bien lo anterior disminuiría la población a la cual 
efectuar estas pruebas, el estudio realizado por Vaidya 
(88,89) mostró que siguiendo estas indicaciones 
alrededor del 30% de las mujeres hipotiroideas 
quedarían sin diagnóstico. Diferentes organizaciones 
han presentado sus posturas frente a la tamización de 
los trastornos tiroideos discutiendo a cuáles mujeres 
realizarlas y en qué momento: tamización universal o 
a grupos de alto riesgo (90-92).

Las pruebas de tamización son la medición de los 
niveles séricos de T4L y TSH ya que demuestran 
buenas sensibilidad y especificidad, aunque en este 
punto son muchas las preguntas sin responder, por 
ejemplo: ¿cuándo hacer la medición de anticuerpos 
antitiroideos? o ¿cuándo decidir iniciar el tratamiento 
con levotiroxina en pacientes con TSH dentro del rango 
normal y positividad para anticuerpos antitiroideos?
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