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RESUMEN

Los tratarnos tiroideos son una de las patologias endocrinoldgicas mas
frecuentes en el embarazo. Las formas subclinicas son mds frecuentes
que el hipotiroidismo y el hipertiroidismo clinico. La tiroides sufre dis-
tintos cambios fisiolégicos durante el embarazo, como la estimulacion
de los receptores de la hormona estimulante de la tiroides (TSH) por par-
te de la gonadotropina coriénica humana (hCG), y el aumento de la glo-
bulina fijadora de tiroxina (TBG); razones por lo cual ocurre una dismi-
nucion de los niveles de TSH, y un incremento de los niveles totales de

hormonas tiroideas, mds no de los niveles libres de las mismas.

Los rangos de normalidad de TSH durante el embarazo, deberian ideal-
mente ser definidos en cada contexto geografico y ser especificos de
cada poblacién y trimestre de embarazo. No obstante, cuando esto no
sea posible, se recomienda utilizar un limite superior de 2.5 mIU/L en
el primer trimestre de embarazo, y de 3.0 mIU/L en el segundo y tercer
trimestre de embarazo. Las formas clinicas de hipertiroidismo e hipo-
tiroidismo, cuya etiologia mads frecuente son la enfermedad de Graves'y
la tiroiditis de Hashimoto, respectivamente; estdn asociadas a multiples
resultados adversos maternos, fetales y neonatales, por lo cual es preci-
so un adecuado y oportuno diagndstico y tratamiento para garantizar el
bienestar de la unidad materno-fetal. En las formas subclinicas de hiper-
tiroidismo e hipotiroidismo, no hay evidencia cientifica contundente en
la actualidad que las relacione con resultados adversos materno-fetales,

por lo cual, no precisan de tratamiento médico.
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ABSTRACT

Thyroid disorders are one of the most frequent endocri-
nological pathologies in pregnancy. The subclinical for-
ms are more frequent than clinical hypothyroidism and
hyperthyroidism. The thyroid gland undergoes different
physiological changes during pregnancy, for example, sti-
mulation of thyroid stimulating hormone (TSH) receptors
by human chorionic gonadotropin (hCG), and increased
thyroxine-binding globulin (TBG); reasons for which the-
re is a decrease in TSH levels, and an increase in total le-
vels of thyroid hormones, but not in their free levels. The
normal ranges of TSH during pregnancy, should ideally
be defined in each geographical context, and be popula-
tion and trimester-specific. Nevertheless, when this is not
feasible, it is recommended to use an upper limit of 2.5
mIU/L in the first trimester of pregnancy, and 3.0 mIU/L
in the second and third trimesters of pregnancy. The
clinical forms of hyperthyroidism and hypothyroidism,
which most frequent etiology is Graves' disease and Has-
himoto's thyroiditis, respectively; are in fact associated
with multiple

adverse maternal, fetal, and neonatal outcomes, whereby,
an adequate and prompt diagnosis and treatment is requi-
red to ensure the well-being of the maternal-fetal unit. In
the subclinical forms of hyperthyroidism and hypothyroi-
dism, there is currently no conclusive scientific evidence
that associates them with adverse maternal-fetal outco-

mes, therefore, do not require medical treatment.

PALABRAS CLAVE

Embarazo, hipertiroidismo,

hipotiroidismo, trastornos tiroideos.

KEY WORDS

Pregnancy, hyperthyroidism, hypothyroi-
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INTRODUCCION

Los trastornos tiroideos, en conjunto con la diabetes me-
llitus, son las patologias endocrinoldgicas mds frecuentes
en el embarazo.! Se ha demostrado en multiples estudios,
un aumento en la prevalencia de trastornos tiroideos en

pacientes con diabetes mellitus, y viceversa.?

Las entidades subclinicas, es decir, el hipertiroidismo y
el hipotiroidismo subclinicos, son mds frecuentes que las

formas clinicas manifiestas.®*

El hipertiroidismo subclinico, se presenta en 0.8-1.7% de
las mujeres gestantes.® En el caso del hipertiroidismo,
cabe destacar, en primer lugar, que la prevalencia depende
del momento del embarazo en que se realice el tamizaje.’
Para el hipertiroidismo clinico, la incidencia es variada, y
se encuentra en 0.2-0.7% de los embarazos. La causa mas
comun en el embarazo, es secundaria a autoinmunidad,
especificamente a enfermedad de Graves, que es responsa-
ble del 95% de los casos.? Otras causas conocidas de esta
entidad, como el bocio multinodular téxico y el adenoma
téxico Unico, se describen en menos del 10% de los casos

de hipertiroidismo clinico en el embarazo.!

En cuanto al hipotiroidismo subclinico en el embarazo, la

prevalencia se estima alrededor del 2-5%.3

Mientras que, el hipotiroidismo clinico, complica alrede-
dor del 0.5% de los embarazos.> Del mismo modo, la causa
mds comun es autoinmune, en este caso, especificamente

la tiroiditis de Hashimoto.?

Las formas manifiestas o clinicas se asocian a importan-

tes complicaciones maternas, fetales y neonatales.®*

El objetivo de la presente revision bibliografica, es discu-
tir las causas mas frecuentes de los distintos trastornos
tiroideos del embarazo, y la importancia de su adecuado

diagndstico y tratamiento para el bienestar materno-fetal.
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METODOLOGIA

Para la presente revision bibliogréfica, se utilizaron moto-
res de busqueda como PubMed de la National Library of
Medicine de Estados Unidos, y el Sistema de Bibliotecas,
Documentacion e Informacidn de la Universidad de Cos-
ta Rica. Se realizé una busqueda y andlisis de un total de
17 referencias bibliogréficas en el idioma inglés utilizan-
do los términos “trastornos tiroideos”, “hipotiroidismo”,
“hipertiroidismo”, y “embarazo”. Como criterios de inclu-
sidn, se utilizaron fuentes bibliogrdficas de un maximo de
5 afios de antigiiedad, comprendiendo un periodo entre
2018-2023. En cuanto a los criterios de exclusién, no se
tomaron en cuenta referencias bibliograficas publicadas
antes del 2018.

CAMBIOS ANATOMICOS Y
FISIOLOGICOS TIROIDEOS DURANTE
EL EMBARAZO

Anatémicamente, la glandula tiroidea aumenta su volu-
men durante el embarazo. Se describe un incremento del
10%, o hasta 20-40% en zonas geograficas con deficiencia
de yodo. Estos cambios, se atribuyen al incremento, tanto
del volumen sanguineo, como del liquido extracelular que

ocurren durante la gestacion.?

Desde temprano en el embarazo, la tiroides presenta un
aumento en la demanda de sintesis y secrecion de hormo-
nas tiroideas, debido a distintos cambios fisiolégicos.!

En primer lugar, ocurre un aumento en los niveles de
globulina fijadora de tiroxina (TBG), debido a efectos es-
trogénicos a nivel hepatico. Los estrogenos, provocan un
aumento en la sializacidn y glicosilacion de la TBG en el
higado, lo cual provoca que sea menos susceptible a la de-
gradacion, incrementando, por lo tanto, las concentracio-

nes séricas de la TBG.®
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Otro de los cambios fisioldgicos, se debe al efecto de la
hormona gonadotropina coridnica humana (hCG) sobre
la glandula tiroidea. Tanto la hormona estimulante de
la tiroides (TSH), como la hCG, son glucoproteinas que
comparten la subunidad a, mientras que la subunidad

B de cada una de ellas, difiere en la secuencia de ami-
nodcidos.* Debido a esta similitud estructural, la hCG
estimula de forma directa al receptor de TSH en la tiroi-
des, lo cual estimula a su vez la sintesis y liberacidn de
hormonas tiroideas. Posteriormente, por retrocontrol
negativo, se suprime a nivel hipotaldmico la liberaciéon
de hormona liberadora de tirotropina (TRH), lo cual a su
vez disminuye la liberacion de TSH en la hipdfisis. Todo
esto ocurre, principalmente, en las primeras 12 semanas
de gestacidon, momento en el cual se alcanza el pico de
hCG; y es por esta razdn, que, en el primer trimestre de
embarazo, los niveles de TSH disminuyen en hasta un
80%, aun asi, en condiciones normales, los niveles de
TSH permaneces en rangos eutiroideos.®*

En tercer lugar, la yodotironina desyodasa tipo 3 (D3) se
encuentra en altas concentraciones en el embarazo. Esta
enzima degrada las formas activas de las hormonas tiroi-
deas, la tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3), a compo-

nentes inactivos.!

Por todos estos cambios anteriormente mencionados,
en una gldndula tiroidea sin patologia, las concentra-
ciones séricas totales de T3y T4, aumentan desde eta-
pas tempranas del embarazo; no obstante, los niveles
libres de dichas hormonas, que son los fisioldgica y bio-
quimicamente activos, se mantienen dentro de limites

normales.b*

AUTOINMUNIDAD Y TRASTORNOS
TIROIDEOS

La autoinmunidad tiroidea, se refiere a la presencia de
anticuerpos anti-tiroperoxidasa, anti-tiroglobulina, o
anticuerpos contra el receptor de TSH; o bien, una com-
binacién de los mismos, y se describe que estd presente
en hasta 18% de los embarazos. Se ha descrito una clara
asociacion entre los anticuerpos anti- tiroperoxidasa 'y
anti-tiroglobulina, con un mayor riesgo de desarrollar hi-
potiroidismo clinico y sub-clinico durante el embarazo,

CRONICASCIENTIFICAS

comparado con el riesgo de aquellas mujeres con dichos

anticuerpos negativos.’

Aun en mujeres gestantes eutiroideas, la presencia de au-
toinmunidad tiroidea, se ha asociado, respaldado por evi-
dencia convincente, a complicaciones obstétricas como

aborto y parto pre-término.’?

Sin embargo, un reciente estudio realizado en mujeres eu-
tiroideas con anticuerpos tiroperoxidasa positivos, y con

historia de pérdidas gestacionales recurrentes (2 o mds), en
el cual se excluyeron a aquellas mujeres con sindrome an-
tifosfolipidos, otras enfermedades autoinmunes, o enfer-

medad tiroidea; encontrd que el tratamiento con levotiro-
xina en este grupo de pacientes no se asocié a un aumento
en la tasa de nacidos vivos, comparado con el placebo. Por
lo tanto, no se recomienda el uso rutinario de levotiroxina

bajo este contexto.’

Se han propuestos multiples hipdtesis para explicar la
asociacion a dichas complicaciones, sin embargo, nin-
guna de ellas ha sido probada como relacion causal. Se
ha propuesto que, la presencia de anticuerpos tiroideos
podria ser un signo de disfuncidn tiroidea sutil y, por lo
tanto, un fallo de la tiroides a responder al incremento de
la demanda de hormonas tiroideas durante el embarazo

antes discutido.”

Por otro lado, es bien conocido, que la enfermedad ti-
roidea autoinmune, es mds frecuente en mujeres que en
hombres. Una hipdtesis que explica dicha discrepancia
por género, es el microquimerismo fetal. El mismo se re-
fiere, al ingreso a la circulacion materna de células fetales
durante el embarazo, que conlleva a injertos de las mis-
mas en diferentes tejidos maternos. Esto, pues se ha de-
mostrado mediante hibridacidn in situ con fluorescencia
(FISH), la alta prevalencia de células positivas para el cro-
mosoma Y en la tiroides del 60% de mujeres con tiroiditis
de Hashimoto, y en el 40% de mujeres con enfermedad de

Graves.*
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PRUEBAS DE FUNCION
TIROIDEA EN EL EMBARAZO

Como método de tamizaje practico y econémico para
trastornos tiroideos en el embarazo, se realiza la medi-
cién de los niveles plasmdticos de TSH.' Actualmente, no
existe un consenso universal para la poblacion de mujeres
gestantes sobre los rangos de normalidad de TSH. Esta
descrito, que los niveles de TSH varian dependiendo de

la etnia, el consumo de yodo en cada poblacidn, y el tipo
de test que se realice en el laboratorio. Es por esto, que la
Asociacion Americana de la Tiroides, recomienda utili-
zar rangos de referencia especificos para cada trimestre,
y especificos para cada poblacidn. Sin embargo, cuando
dichos rangos no estén disponibles, se recomienda utili-
zar un limite inferior 0.4 mIU/L menor al mismo limite
en mujeres no gestantes, y un limite superior 0.5 mIU/L
menor al mismo limite en mujeres no gestantes.” O bien,
un limite superior de 2.5 mIU/L en el primer trimestre de
embarazo, y de 3.0 mIU/L en el segundo y tercer trimestre

de embarazo.!

Respecto a los niveles de hormonas tiroideas T3 y T4 to-
tales, como se menciond anteriormente, incrementan
durante el embarazo. Es por esto que el limite superior
en el embarazo, puede ser calculado anadiendo un 5%
por semana (respecto al limite superior de normalidad en
adultos no gestantes), entre la semana 7y 16 de gestacion,
momento en el cual los niveles de TBG alcanzan una me-
seta, y los niveles de T3y T4 totales se estabilizan a un
150% del limite superior normal que se ve en mujeres no

embarazadas.!

Asimismo, el indice de T4 libre se considera mas preciso
que los niveles directos de T4 libres, ya que se ve menos
afectado por las altas concentraciones de TBG en plasma.
El indice de T4 libre se ve aumentado en el primer trimes-
tre de embarazo, y regresa a los rangos de normalidad de
mujeres no embarazadas en el segundo y tercer trimestre

de gestacion.™
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HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo clinico, se caracteriza por disminucién
de los niveles de TSH por debajo de los rangos de norma-
lidad trimestre-especificos, y un aumento de los niveles
libres de T4, o bien, del indice de T4 libre."3

A pesar de no ser la etiologia mds frecuente, condicio-
nes que cursan con niveles especialmente altos de hCG,
como embarazo multiple, mola hidatiforme; y, mas fre-
cuentemente hiperémesis gravidica, pueden provocar un
trastorno conocido como hipertiroidismo gestacional, o
bien, hipertiroidismo transitorio no autoinmune del em-
barazo temprano. Es un trastorno autolimitado, que en la
mayoria de los casos resuelve de forma espontdnea entre
la semana 14-20 de gestacion, una vez que ha pasado el
pico maximo de hCG alrededor de la semana 12. Usual-
mente, las pacientes tienen minima o nula sintomatologia
tiroidea, y, a diferencia de la enfermedad de Graves, no se
requiere el uso de anti-tiroideos, pues la entidad ademas
de ser autolimitada, no se relaciona con efectos adversos
obstétricos.! Por otro lado, la etiologia que si es respon-
sable de la mayoria de los casos de hipertiroidismo en el
embarazo, es la enfermedad de Graves, cuyo mecanismo
fisiopatoldgico yace en la presencia de auto-anticuerpos
contra el receptor de TSH."3

El curso natural de la enfermedad de Graves, es una exa-
cerbacion de la misma en el primer trimestre de embara-
zoy en el periodo del post-parto. Con un adecuado con-
trol, el desenlace materno-fetal es adecuado, no obstante,
cuando el tratamiento es sub-optimo, se asocia a multi-

ples complicaciones.!

La clinica de la enfermedad de Graves, incluye signos y
sintomas cldsicos de hipertiroidismo por cualquier otra
causa; como intolerancia al calor, aumento en la frecuen-
cia de la evacuacidn intestinal, piel caliente, taquicardia,
palpitaciones, hipertensién, tremor, nerviosismo, sudo-

racion, y pérdida de peso. Ademds, signos que orientan
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especificamente a una etiologia por Graves, son el exof-
talmos con retraccién palpebral (conocida como la oftalmo-
patia de Graves), y el mixedema pretibial (conocido como la

dermatopatia de Graves).?

Ante la sospecha clinica por un debut en el embarazo,
ademds de las pruebas de funcidn tiroidea ya menciona-
das, la presencia en plasma de anticuerpos contra el re-
ceptor de TSH confirmarian el diagndstico.!

Respecto al tratamiento, las dos opciones clasicas dispo-
nibles son el propiltiouracilo (PTU), y el metimazol. En el
embarazo, se prefiere el PTU por dos razones. La primera
de ellas, es que se considera mds efectivo, porque como
efecto sobre- agregado, inhibe la conversién periférica

de T4 a T3 (mismo que es bioldgicamente mds activo).* Y, en
segundo lugar, para evitar la embriopatia por metimizol,
que ocurre principalmente en el primer trimestre de em-
barazo durante la organogénesis fetal, y se caracteriza por
atresia de coanas, atresia esofdgica, aplasia cutis, carac-
teristicas dismdrficas menores, y retraso en el desarrollo

psicomotor.h3*

Sin embargo, la Food and Drug Administration realizé
una alerta de seguridad por la hepatotoxicidad asociada al
PTU, por esta razdn, en la practica clinica muchas veces
se decide el tratamiento con PTU el primer trimestre de
embarazo, y con metimazol el segundo y tercer trimestre
de embarazo, una vez que ha concluido la organogénesis.
No obstante, la incidencia de este efecto adverso, se des-
cribe en 0.1% de las mujeres tratadas con PTU, por esta
razon, muchos clinicos optan por mantener el PTU como

farmaco anti-tiroideo durante todo el embarazo.*

Por otro lado, respecto a los efectos adversos hematoldgi-
cos de las tionamidas, se describen la leucopenia transi-
toria y la agranulocitosis, en 10% y 0.3% de las pacientes
tratadas, respectivamente. En el caso de la leucopenia, al
ser autolimitada, no es necesaria la suspension del firma-
co; sin embargo, en la agranulocitosis al ser una entidad
clinica potencialmente mortal, se debe suspender inme-
diatamente el tratamiento tan pronto como sea sospe-

chada. Asimismo, se describe que 20% de las pacientes
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tratadas con PTU desarrollan anticuerpos antineutréfilos
citoplasmadticos (ANCA), sin embargo, solo un porcenta-
je se asocian, posteriormente, a algin tipo de vasculitis;
principalmente de afectacion cutdanea.* Dentro del manejo
no médico del hipertiroidismo, se encuentra la tiroidec-
tomia total. Durante el embarazo se suele evita el manejo
quirdrgico, no obstante, el American College of Obstetri-
cians and Gynecologists (ACOG) recomienda que, en caso
de ser necesario, se realice idealmente durante el segundo
trimestre de embarazo, debido al menor riesgo de aborto
espontdneo. La cirugia deberia ser considerada en aque-
llas pacientes con hipertiroidismo severo e inadecuada
respuesta a altas dosis de tionamidas, alergias severas a
los farmacos, o reacciones adversas severas que contrain-
diquen su continuacidn, como la agranulocitosis. Se debe
tener en consideracion que posterior a la cirugia, los nive-
les de anticuerpos contra el receptor de TSH disminuyen
de forma lenta, pudiendo tardar hasta 18 meses en desa-
parecer, por lo tanto, el riesgo de tirotoxiosis fetal puede

persistir post- tiroidectomia.™

El tratamiento con yodo radiactivo, por otra parte, esta
absolutamente contraindicado durante el embarazo, de-
bido a que el mismo cruza la barrera placentaria y puede
causar hipotiroidismo permanente en el feto por ablacién
de su gldndula tiroidea. También se encuentra contraindi-
cado en la lactancia, debido a que, durante este periodo, la
mama concentra una gran cantidad de yodo, lo cual supo-
ne un doble riesgo materno-neonatal, tanto por el riesgo
de consumo de yodo radiactivo en la leche materna por
parte del nino, como el riesgo de irradiacidn significativa

de la mama materna.*"

Por ultimo, respecto a los desenlaces materno-fetales
asociados al mal control de la patologia hipertiroidea en
el embarazo, destacan la hipertensidn inducida por el
embarazo, preeclampsia con criterios de severidad, abor-
to, parto pre-término, insuficiencia cardiaca congestiva,
tormenta tiroidea, y la disfuncidn tiroidea fetal.! Por lo
tanto, resulta de vital importancia mantener un adecuado
control, tanto en la paciente gestante, como en la pacien-
te ya conocida con patologia hipertiroidea con deseos de
concepcion, pues se ha reportado infertilidad primaria o

secundaria, en un 5.8% de las pacientes hipertiroideas."
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HIPERTIROIDISMO SUBCLINICO

El hipertiroidismo subclinico es mds prevalente en ges-

tantes de dreas con deficiencia de yodo conocida.”®

Se caracteriza por niveles de TSH inferiores al Iimite tri-
mestre-especifico, y niveles de T4 libre o indice de T4
dentro del rango de normalidad. Esto, aunado a la au-
sencia de anticuerpos contra el receptor de TSH, pueden
corresponder a un hallazgo fisioldgico normal del primer
trimestre de embarazo, por los cambios fisiolégicos ante-

riormente discutidos.!

Un aspecto importante respecto a esta entidad clinica, es
que, a diferencia del hipertiroidismo clinico, no se rela-
ciona con resultados adversos maternos ni fetales, por lo
tanto, no se recomienda tratamiento antitiroideo en estas
pacientes, pues no existe beneficio demostrado en la ma-

dre ni en el feto.?

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo clinico, se caracteriza por aumento de

los niveles de TSH por encima del limite trimestre-espe-

cifico, y disminucion de los niveles de T4 libre o del indi-
ce de T4. O bien, TSH >10 mIU/L sin importar los niveles
de T4.

En regiones con adecuada suplementacién de yodo die-
tético, las etiologias mds comunes son la tiroiditis au-
toinmune, conocida como tiroiditis de Hashimoto, y la
post-ablacidén de tiroides ya sea quirudrgica o inducida con

yodo radiactivo.b

La clinica del hipotiroidismo incluye signos inespecifi-
cos como fatiga, disminucidn de la evacuacion intestinal,
molestias musculares, aumento de peso, o intolerancia al

frio.h3

Ante la sospecha clinica de un debut de tiroiditis de
Hashimoto durante el embarazo, ademas de las altera-

ciones en las pruebas de funcidn tiroidea ya discutidas,

la presencia de anticuerpos anti-tiroperoxidasa séricos,
confirmaria el diagndstico.! Se ha demostrado, con con-
tundente evidencia cientifica, que el hipotiroidismo clini-
co se asocia a resultados adversos materno-fetales, como
mayor riesgo de hipertensidn gestacional, preeclampsia,
parto pre-término y, por lo tanto, bajo peso al nacer, abor-
to y 6bito fetal, y efectos neurocognitivos perjudiciales en

el feto, como

desarrollo de menor coeficiente intelectual. Es por esto,
que resulta indispensable un tratamiento dptimo que ga-
rantice el bienestar de la unidad materno-fetal.™

En un reciente estudio finlandés, se demostré que, en los
ultimos afnos, se ha incrementado la tasa de prescripcion
de levotiroxina durante el embarazo. Especificamente, del
2004 al 2016, la prescripcidn de la misma aumentd mds de
cinco veces. Lo cual sugiere, que ha aumentado tanto el
tamizaje como la conciencia sobre el hipotiroidismo en el
embarazo y sus efectos deletéreos, asi como que ha dismi-
nuido el limite superior de TSH a partir del cual se decide

prescribir el firmaco.”

Respecto al tratamiento, la American Thyroid Association
y la American Association of Clinical Endocrinologists
recomiendan la prescripcion de levotiroxina en dosis de
1-2 microgramos por kg de peso diarios, o bien, aproxi-
madamente 100 microgramos diarios. La evaluacién de

la eficacia terapéutica, y los ajustes de dosis se realizan
guiados por los niveles de TSH cada 4-6 semanas. La
meta terapéutica, consiste en niveles de TSH menores a
2.5 mIU/L. Es importante resaltar que, relacionado a un
incremento en los niveles de estrégeno durante el emba-
razo, el mismo se asocia con un aumento en los niveles
de T4 en un tercio de las pacientes ya conocidas hipoti-
roideas en tratamiento. Es por esto que, resulta razonable
aumentar de forma anticipada la dosis de levotiroxina

en 25% al momento de confirmar la gestacidn en estas

pacientes.?
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HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO

Esta entidad clinica, se define como niveles de TSH supe-
riores al limite trimestre- especifico, y niveles de T4 libre
o indice de T4 dentro de rangos normales.!

Multiples estudios se han realizado para estudiar la aso-
ciacion o no del hipotiroidismo subclinico, con resultados
adversos materno-fetales. En algunos, pero no en todos
los estudios, si se ha asociado a complicaciones maternas,

fetales y neonatales.!

En un reciente estudio llevado a cabo en mujeres embara-
zadas con hipotiroidismo subclinico y anticuerpos antiti-
roperoxidasa negativos, no se observd diferencia estadis-
ticamente significativa en el riesgo de parto pretérmino,
en mujeres tratadas con levotiroxina respecto a aquellas
que no recibieron tratamiento, en el grupo de mujeres con
TSH entre 2.5y 4 mIU/L. Sin embargo, en aquellas muje-
res con TSH > 4 mIU/L, si se demostré un menor riesgo
de parto pre-termino en el grupo tratado con levotiroxina,

respecto aquellas que no recibieron tratamiento.!

No obstante, actualmente el ACOG refiere que no existe
evidencia de que la identificacién y el tratamiento del hi-
potiroidismo subclinico durante el embarazo, mejore los
resultados obstétricos. Por lo tanto, en este momento no

recomiendan el tratamiento del mismo.?

CONCLUSION

Los trastornos tiroideos durante el embarazo son entida-
des clinicas con distintas formas de presentacidn, y repre-
sentan parte de las patologias endocrinolégicas mads fre-

cuentes del embarazo.

Para una correcta interpretacion de pruebas de funcidn ti-
roidea, es preciso conocer los cambios anatomo-fisiol4gi-

cos tiroideos que ocurren durante el proceso de gestacién.

Las formas clinicas o manifiestas, tanto de hipertiroidis-
mo como de hipotiroidismo, se asocian de forma contun-
dente a resultados adversos obstétricos, por lo que es vital

la oportuna identificacién de estas patologias y el trata-
miento 6ptimo de las mismas, para garantizar el bienes-
tar de la unidad materno-fetal.

Respecto a las formas subclinicas, no hay evidencia cien-
tifica contundente en la actualidad que las relacione con
resultados adversos materno-fetales, por lo cual, no preci-

san de tratamiento médico.

En la enfermedad autoinmune eutiroidea durante el em-
barazo, a pesar de estar asociada a complicaciones obs-
tétricas como parto pre-término, no se aconseja el trata-
miento rutinario con levotiroxina, pues no se ha asociado

a beneficios en la tasa de nacidos vivos.
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