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CLINICAL GUIDELINE FORTHE
DIAGNOSIS AND TREATMENT OF
SUBCLINICAL THYROID
DYSFUNCTION IN PREGNANCY

Subclinical thyroid disease is a
biochemical diagnosis and is common
during pregnancy. Because of the
physiological hormonal changes that take
place during pregnancy and the absence of
normal ranges for thyroid hormones
during this period, subclinical thyroid
disease is difficult to interpret during
pregnancy.

Subclinical hyperthyroidism during
pregnancy has few clinical consequences
and no treatment is required. In contrast,
subclinical hypothyroidism seems to
improve with thyroxine treatment. lodine
supplements during pregnancy and
lactation, even in iodine-sufficient areas,
are also indicated.
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La disfuncidn tiroidea subclinica es de diagnéstico bioquimico y es una
entidad frecuente durante la gestacion. Los cambios hormonales
fisiolégicos que acontecen durante la gestacion, junto con la falta de
valores de referencia de las hormonas tiroideas en este periodo, hacen
que la disfuncion tiroidea subclinica sea de dificil interpretacion.
Mientras el hipertiroidismo subclinico en la gestacion carece de
repercusion clinica y no requiere una actuacién especifica, el
hipotiroidismo subclinico, en ese periodo, parece beneficiarse del
tratamiento sustitutivo con tiroxina. Los suplementos de yodo en la
gestacion y lactacion son necesarios incluso en zonas de yodosuficiencia.

Palabras clave: Disfuncion tiroidea subclinica y embarazo. Hipertiroidismo subclinico
y embarazo. Hipotiroidismo subclinico y embarazo. Suplementos de yodo y embarazo.

INTRODUCCION

En una publicacién reciente, nuestro Grupo de Trabajo sobre la
Disfuncién Tiroidea Subclinica, de la Sociedad Espafiola de Endo-
crinologia, presentaba una guia clinica para el diagndstico y el tra-
tamiento de la disfuncién tiroidea subclinica'. Teniendo en cuenta,
por una parte, el deseo de que los profesionales sanitarios mejoren
el manejo clinico de la disfuncidn tiroidea durante la gestacion? y,
por otra, la publicacion reciente de informacion cientifica relevan-
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te?, estimamos que el manejo clinico de la disfuncién
tiroidea subclinica durante la gestacion se debe consi-
derar de forma especifica.

DEFINICION

La disfuncién tiroidea subclinica incluye dos trastor-
nos detectables mediante andlisis de laboratorio puesto
que la evaluacién clinica no permite su identificacion.

El hipertiroidismo subclinico es una anomalia bioqui-
mica caracterizada por concentraciones séricas persisten-
temente bajas de tirotropina (TSH) relacionadas con con-
centraciones de tiroxina (T,) y triyodotironina (T;) libres
dentro del intervalo de referencia de normalidad. Algunos
autores seflalan que las concentraciones de TSH deben
estar por debajo del limite inferior de los valores de refe-
rencia de la normalidad*, mientras que otros postulan que
las concentraciones de TSH deben estar persistentemente
suprimidas’®. Los cambios hormonales durante la gesta-
cién generan una variacion en los parametros de referen-
cia de las hormonas tiroideas, tanto de T, y T, como de
TSH®. Por ello, para evitar realizar diagndsticos erréneos
de hipertiroidismo durante el embarazo, se debe tener en
cuenta que la concentracién plasmadtica normal de TSH
suele ser mas baja en la mujer gestante que en la no ges-
tante’. Recordar esta situacién es importante para identi-
ficar las diversas circunstancias patoldgicas que disminu-
yen las concentraciones de TSH.

El hipotiroidismo subclinico es una anomalia bioqui-
mica caracterizada por concentraciones séricas de TSH
por encima del limite superior de los valores normales
en relacién con cifras normales de tiroxina libre*. El hi-
pertiroidismo o el hipotiroidismo clinico asocian los
mismos trastornos de la TSH, pero con concentraciones
de T, y/o T, libres anormalmente altas o bajas, respecti-
vamente. Aunque no sea estrictamente un trastorno de la
funcién tiroidea, los titulos elevados de anticuerpos an-
titiroglobulina y/o antiperoxidasa en la mujer gestante
conlleva un riesgo significativo de abortos®.

EPIDEMIOLOGIA

Los trastornos subclinicos de la funcion tiroidea cons-
tituyen las anomalias funcionales méds comunes en la
gestante con enfermedades tiroideas®!®. La prevalencia
de hipertiroidismo subclinico en gestantes es de un
1,7%". La prevalencia de hipotiroidismo subclinico os-
cilaentre el 2,3 y el 2,6%!". En contraste, la prevalencia
del hipertiroidismo clinico en los mismos estudios es de
un 0,36%" y la del hipotiroidismo clinico de un 0,2%°.

FISIOPATOLOGIA DE LAS HORMONAS
TIROIDEAS DURANTE LA GESTACION

Dos son los cambios hormonales mas destacables
que acontecen durante un embarazo normal y que re-
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percuten en la glandula tiroides. Por un lado, hay un
aumento de las concentraciones séricas de la proteina
transportadora de hormonas tiroideas (TBG) y, por
otro, el aumento de la concentracién sérica de la gona-
dotropina coriénica humana (hCG).

La TBG se eleva hasta el doble durante la gestacion
debido a que los estrégenos estimulan su sintesis y se
reduce su aclaramiento renal por cambios en su gluco-
silacién'?. Esta situacién comporta una elevacion séri-
cadela T, total sobre la semana 10 de la gestacion que
se mantiene hasta el momento del parto'.

La hCG, justo tras la fertilizacion, aumenta sus con-
centraciones s€ricas con un maximo a las 10-12 sema-
nas de gestacion. Esta hormona tiene un ligero efecto
estimulador del receptor de la TSH por su homologia
estructural con la TSH. Durante ese periodo, las con-
centraciones séricas de T, y T, libres se incrementan
ligeramente, generalmente dentro de los limites de la
normalidad y, de forma concomitante, se reducen las
de TSH™.

Asimismo, se produce un aumento del volumen del
tiroides por hiperplasia glandular y la produccién de
hormonas tiroideas se incrementa un 50% en relacién
con la del estado pregestacional. Este incremento de la
produccién de hormonas tiroideas, junto con el aumen-
to del aclaramiento renal de yodo, por la elevacion fi-
siologica del filtrado glomerular que acontece durante
la gestacidn, justifican el aumento de los requerimien-
tos de ingesta de yodo durante la gestacion's.

Una buena funcién tiroidea materna es extremada-
mente importante para un desarrollo adecuado del sis-
tema nervioso fetal, especialmente durante el primer
trimestre de la gestacion. Hasta las semanas 10-12 de
gestacion no aparece la TSH fetal y, con ello, la capa-
cidad de sintesis de las hormonas tiroideas de origen
fetal que, durante este periodo, depende exclusivamen-
te de un adecuado aporte materno de hormonas tiroi-
deas. Esta accion estd mediada por la actividad de las
deyodasas placentarias'é y por transportadores placen-
tarios de hormonas tiroideas'”.

A continuacién se detallan las modificaciones que
acontecen en diferentes hormonas durante la gesta-
cion:

TSH. La concentracion sérica de TSH disminuye du-
rante el primer trimestre de gestacién. Se considera
que disminuye un 60-80% en la semana 10 para des-
pués recuperarse de forma progresiva, aunque sin lle-
gar al limite de normalidad, hasta la finalizacién del
embarazo®. Por este motivo, la mayoria de los autores
han propuesto la necesidad de disponer de valores de
referencia de TSH para cada trimestre de la gestacion®.
Durante el primer trimestre, el valor situado en el per-
centil 95 es 2,5 mU/I. Esta disminucion se debe a la
homologia estructural entre la TSH y 1a hCG y, concre-
tamente, de su subunidad alfa. Se estima que hasta un
20% de las mujeres embarazadas pueden presentar
concentraciones de TSH inferiores a la normalidad por
este motivo. En el 2-3% de los embarazos, los efectos
tirotrépicos de la hCG son suficientemente importantes
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para producir un hipertiroidismo analitico y clinico (ti-
rotoxicosis gravidica o gestacional). En algunas series
ésta constituye la primera causa de tirotoxicosis duran-
te la gestacion. Esta entidad se caracteriza por ser un
hipertiroidismo de etiologia no autoinmunitaria, de una
gravedad variable, que se diagnostica en mujeres du-
rante un embarazo normal y que, de forma tipica, se
asocia con hiperemesis. La diferencia principal con el
hipertiroidismo debido a la enfermedad de Graves-Ba-
sedow es que, en la tirotoxicosis gestacional transito-
ria, los anticuerpos contra el receptor de la TSH son
negativos y no hay evidencia de historia previa de tiro-
toxicosis.

T,y T, totales. Las alteraciones de la concentracién
de las hormonas tiroideas totales que se observan du-
rante el embarazo son la consecuencia directa del in-
cremento de la concentracion sérica de TBG, que estd
implicada en el transporte de las dos terceras partes de
la'T,. Por lo tanto, los valores de T, y T, totales aumen-
tan de forma significativa durante la primera mitad de
la gestacion, hasta alcanzar una concentracién maxima
a las 20 semanas, y se mantiene estable hasta el final
de la gestacion. Dado que la TBG presenta una mayor
afinidad por la T, que por la T, las modificaciones de
la TBG se relacionan mds intimamente con la T, que
con la T,. En el caso de la T, total, su concentracion
aumenta hasta un 50% en la semana 10 del embarazo
y se mantiene constante hasta su finalizacion. Esta cir-
cunstancia tiene una especial relevancia a la hora de
interpretar las determinaciones analiticas. As{ pues, se
recomienda multiplicar por 1,5 los valores minimo y
maximo del intervalo de normalidad utilizado en au-
sencia de gestacion (5-12 ug/dl o 50-150 nmol/l) para
establecer el nuevo intervalo de normalidad durante el
segundo y el tercer trimestre del embarazo'®. Los mé-
todos utilizados para la determinacion de T, total, a
diferencia de los utilizados para la determinacién de T,
libre, presentan una mayor fiabilidad, ya que el resul-
tado obtenido no depende del método utilizado y no se
modifica cuando hay déficit de aporte de yodo. Por
este motivo, se considera diagndstica de hipotiroxine-
mia una concentracién de T, total < 100 nmol/l (7,8
pg/d)®. Si bien, algunos autores prefieren determinar
laTBG y la T, total para calcular la fraccién de T, libre
o el indice de T,.

T,y T, libres. Dado que durante la gestacién se pro-
duce un incremento leve y transitorio de la concentra-
cién sérica de T, libre, mas evidente hacia el final del
primer trimestre debido al estimulo tirotropico de la
hCG, algunos autores han recomendado establecer
unos valores de referencia de T, libre en cada trimestre
de la gestacién y para cada laboratorio’. No obstante,
la determinacién de T, libre con los métodos conven-
cionales es insensible a la elevacién de la proteina
transportadora que acontece durante la gestacién, que
da lugar a falsos resultados en presencia de TBG ele-
vadas'®. Asimismo, hay que tener en cuenta que la con-
centracion de T, libre se ve afectada por los depdsitos
intratiroideos de yodo. Asi, si estos son insuficientes,

la hipotiroxinemia materna determinard la elevacion de
la concentracion de la TSH materna, en mayor o menor
grado, y podra condicionar la aparicién de bocio tanto
materno como fetal.

Manifestaciones clinicas del hipertiroidismo
subclinico durante la gestacion

El hipertiroidismo subclinico, por definicién, es
asintomdtico u oligosintomatico y, por ello, no cabria
esperar expresién clinica!. No obstante, conviene co-
nocer la sintomatologia del hipertiroidismo manifiesto
para desarrollar un alto grado de sospecha ante mini-
mos rasgos de hipertiroidismo. Asimismo, hay que
considerar que las manifestaciones de hipertiroidismo
durante el embarazo suelen estar enmascaradas porque
sus sintomas se solapan con los propios de la gesta-
cién.

Es bien conocido que el hipertiroidismo manifiesto
afecta al curso del embarazo con consecuencias adver-
sas tanto para la madre como para el feto®. En la madre
puede producir fallo cardiaco congestivo, tormenta ti-
roidea, palpitaciones, hipersudoracion, nerviosismo y
disnea. El curso de la gestacién se ve afectado por un
mayor riesgo de aborto, abruptio placentae, parto pre-
maturo y preeclampsia®. El hipertiroidismo materno
puede ocasionar varias alteraciones en el feto, como
malformaciones congénitas, disminucién del creci-
miento, taquicardia, bocio, hidropesia e incluso muerte
fetal®2!.

Por el contrario, el hipertiroidismo subclinico carece
de manifestaciones clinicas y son escasos los datos pu-
blicados y aportan informacion contradictoria al res-
pecto. Asi, Casey et al'® realizaron un amplio estudio
de la funcion tiroidea en 25.765 mujeres gestantes, la
mayoria de origen hispano o afroamericano, entre las
que identificaron 433 (1,7%) con hipertiroidismo sub-
clinico. En ese estudio encontraron que las mujeres
embarazadas con hipertiroidismo subclinico tenian
menor frecuencia de hipertensién gestacional. No se
hall6 ninguna variacién con respecto a otras complica-
ciones de la gestacién o morbimortalidad perinatal.
Los autores muestran también que el hipertiroidismo
subclinico no se relaciona con preeclampsia, diabetes
gestacional, abruptio placentae o prematuridad. Tam-
poco se registré un aumento en la tasa de abortos. Los
hijos de las mujeres con hipertiroidismo subclinico no
nacieron con menor peso que los hijos de las mujeres
eutiroideas ni tuvieron otras complicaciones, como
disminucidn en la escala de Apgar, disnea, malforma-
ciones congénitas o muerte fetal'.

En contradiccién con estos datos, Leung et al?? des-
cribieron que la hipertensién gestacional es mds fre-
cuente en el hipertiroidismo subclinico (25%) que en la
poblacién general (8%). Por otro lado, el estudio lleva-
do a cabo por Anselmo et al*® en mujeres embarazadas
que padecen el raro sindrome de resistencia a las hor-
monas tiroideas demostré que un ligero aumento en la
concentracion plasmadtica de hormonas tiroideas, tipico
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en este sindrome, es perjudicial para el feto y causa un
elevado nimero de abortos. De sus resultados los auto-
res concluyen que el hipertiroidismo subclinico puede
tener efectos potencialmente perjudiciales para el feto,
si bien el perfil bioquimico en estas pacientes no es
ciertamente extrapolable con el de un hipertiroidismo
subclinico propiamente dicho.

Manifestaciones clinicas del hipotiroidismo
subclinico durante la gestacion

Las mujeres embarazadas con hipotiroidismo mani-
fiesto presentan mayor morbilidad materna y morbi-
mortalidad perinatal, que claramente mejora con el
tratamiento con levotiroxina®*. Sin embargo, los datos
disponibles sobre la repercusiéon del hipotiroidismo
subclinico durante la gestacién para la madre o para el
feto son escasos e inciertos”*?’. Ademds, en la actua-
lidad no hay ensayos clinicos publicados que evalien
los potenciales beneficios de la sustitucion hormonal
tiroidea en gestantes con hipotiroidismo subclinico. No
obstante, proximamente se dispondrd de informacién
valiosa en este sentido?%.

Uno de los aspectos con mayor relevancia por las
potenciales repercusiones, pero también de los mds
controvertidos, es la posible relacion entre las concen-
traciones elevadas de TSH en la madre y las complica-
ciones neuropsicoldgicas del hijo. Esta asociacién fue
observada en estudios con diversos grados de hipotiroi-
dismo materno®?’, pero desafortunadamente en estos
estudios no se hace distincion entre las mujeres con
hipotiroidismo subclinico e hipotiroidismo manifiesto,
por lo que la incertidumbre acerca del efecto del hipo-
tiroidismo subclinico durante la gestacion en la capaci-
dad cognitiva de los hijos atin persiste. En el estudio de
Casey et al’, con 436 mujeres embarazadas con hipoti-
roidismo subclinico bien definido, comparadas con
mujeres eutiroideas, se observa un incremento del ries-
go relativo de desprendimiento prematuro de la placen-
ta’, parto pretermino, ingreso en cuidados intensivos
neonatales y disnea neonatal'$, mientras que no habia
diferencias en la tasa de hipertension materna, pree-
clampsia grave y el peso del recién nacido. En ese es-
tudio los autores postulan que la prematuridad podria
contribuir al desarrollo de las complicaciones neuro-
psicolégicas o amplificar el efecto del déficit de hor-
mona tiroidea’.

En un estudio realizado con fertilizacién in vitro*
las mujeres con TSH por debajo de 2,5 mU/1 obtuvie-
ron mejores resultados que aquellas con TSH por enci-
ma de esta cifra. Este hecho permite a los autores pro-
poner que el limite superior de normalidad de la TSH
deberia ser 2,5 mU/I en lugar de los 4,5-5 mU/1 acep-
tados actualmente.

Una mencién especial requieren las gestantes con
anticuerpos antiperoxidasa (anti-TPO) positivos. Se ha
observado una elevacion del porcentaje de pérdidas fe-
tales en mujeres eutiroideas con anti-TPO positivos®!2,
En un estudio prospectivo con 115 mujeres embaraza-
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das eutiroideas con anti-TPO positivos, se tratd con
tiroxina a la mitad de ellas y la otra mitad no y se com-
pararon ambos grupos con mujeres embarazadas sin
anti-TPO. Las alteraciones durante la gestacion fueron
del 3,5% en las tratadas, el 2,4% en el grupo control y
el 13,8% en el grupo con anti-TPO positivos y no tra-
tadas. Los partos prematuros fueron del 7, el 8,2 y el
22,4%, respectivamente®?. Asimismo, en ese mismo es-
tudio, algunas de las mujeres con anti-TPO desarrolla-
ron hipotiroidismo subclinico. En fases tempranas de
la gestacion, las mujeres con anti-TPO positivos tienen
concentraciones de TSH significativamente mds altas
que las mujeres sin anti-TPO. Si bien las concentracio-
nes se hallan dentro de los limites de la normalidad.
Aproximadamente, un 20% de las mujeres con anti-TPO
positivos que no recibieron tratamiento desarrollaron hi-
potiroidismo subclinico al término de la gestacién. En
otro estudio, realizado con mujeres con anti-TPO positi-
vos y técnicas de reproduccién asistida, el tratamiento
con tiroxina no redujo el riesgo de interrupcién prema-
tura del embarazo®. No obstante, estos resultados pue-
den ser dificiles de interpretar al existir otros factores
adicionales de infertilidad en las mujeres sometidas a
técnicas de reproduccion asistida.

Requerimientos de yodo en la disfuncion
tiroidea subclinica durante la gestacion

El yodo es un micronutriente, y la ingesta de suple-
mentos de yodo resulta necesaria para mantener valo-
res suficientes en la mayoria de los paises. Sin embar-
go, la ingesta de yodo también puede resultar
insuficiente en algunos paises considerados en su dia
como yodosuficientes debido a la disminucién en la
ingesta de sal (que es el alimento habitualmente enri-
quecido con yodo) y los cambios en el procesamiento
de algunos alimentos.

En la mujer gestante, las recomendaciones diarias de
yodo del Institute of Medicine de Estados Unidos
(IOM) se sitian en 200 pg/dia, y para la OMS, en 250
ug/dia, consenso de 20073

En ambos casos, las recomendaciones se establecie-
ron a partir de estudios en los que se demostraba un
crecimiento significativo de la glandula o modificacio-
nes de su funcién cuando la ingesta de yodo era menor.
En las mujeres en periodo de lactancia, la ingesta de
yodo recomendada es de 290 pg/dia y la de la OMS, de
250 pg/dia. Esta cifra ha sido incrementada en 2007
por la OMS, basdndose en la revisién extensa de De-
lange, en la que cuantifica el aumento de necesidades
en estos periodos fisioldgicos de la mujer. Se justifica
este incremento por la evidencia de que durante la ges-
tacion se precisa mds tiroxina, por el paso de ésta y de
yodo al feto, también por el aumento de pérdidas rena-
les de yodo y en el periodo de lactancia, por la cantidad
de yodo que se encuentra en la leche materna en zonas
de yodosuficiencia.

El aumento de la ingesta de yodo en mujeres emba-
razadas con hipotiroidismo subclinico e ingesta baja de
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yodo no sélo disminuye las concentraciones de TSH en
sangre, sino que mejora los resultados clinicos de la
gestacion. Por ello, resulta mds indicado, dados estos
resultados y la poca certeza del cribado de disfuncién
tiroidea en gestantes, aumentar la ingesta de yodo de
forma indiscriminada en toda embarazada antes que
realizarles pruebas de cribado. No obstante, cuando el
cribado lo hacen expertos y ajustado a los valores de
referencia de la gestacion, es fiable y permite estable-
cer un diagndstico preciso y aplicar el tratamiento ade-
cuado®.

Por consiguiente, algunos autores® sefialan que las
mujeres en periodo de gestacion y lactancia deberian
tener un aporte de yodo mayor de 250 pg/dia, salvo que
presenten una enfermedad tiroidea conocida o estén
ingiriendo yodo de otras fuentes.

En el caso de que presenten hipertiroidismo (clinico
o subclinico), si esta bien controlado con antitiroideos,
puede suplementarse con yoduro potdsico (IK), y los
requerimientos serian los mismos que los de la mujer
sin disfuncion tiroidea, si bien es posible que el hiper-
tiroidismo subclinico pase inadvertido por la disminu-
cién fisioldgica de la TSH.

El tratamiento con levotiroxina del hipotiroidismo
clinico en la mujer gestante aporta 65,3 pg de yodo por
cada 100 pg de tiroxina. Esta cantidad serd insuficiente
para el feto, fundamentalmente en la segunda mitad del
embarazo, cuando deba sintetizar sus propias hormo-
nas tiroideas. Asi pues, aun con el aporte de yodo de la
tiroxina, precisard suplementos con yodo.

Por consiguiente, los requerimientos de yodo son los
mismos tanto en el hipertiroidismo como en el hipoti-
roidismo subclinico. Apurando un poco se podrian re-
ajustar las dosis de IK si la mujer ya toma tiroxina por
hipotiroidismo, pero no seria preciso por el riesgo casi
nulo que podria representar una dosis ligeramente ma-
yor de yodo.

ACTITUD TERAPEUTICA ]
EN LA DISFUNCION TIROIDEA SUBCLINICA
DURANTE LA GESTACION

Asi pues y seguin lo descrito anteriormente, en una
gestacion normal se requieren suplementos de yodo
superiores a 250 pg/dia y el cribado de la funcién tiroi-
dea antes o durante el primer trimestre de la gestacion,
en la actualidad, es aconsejable’.

AUTOINMUNIDAD TIROIDEA POSITIVA

En la fase inicial del embarazo, las mujeres con au-
toinmunidad tiroidea positiva y funcién tiroidea nor-
mal tienen mayor riesgo de desarrollar hipotiroidismo
durante el resto del embarazo, por lo que se aconseja
monitorizar las concentraciones de TSH e iniciar trata-
miento con levotiroxina si lo precisan’®. También hay
mayor riesgo de desarrollar tiroiditis posparto, por lo

TABLA 1. Actitud terapéutica de la disfuncion tiroidea
subclinica durante la gestacion

Situacion Comentarios Intervencion
Gestacion Cribado de funcién  Suplementos de
tiroidea en yodo (250 pg/
pregestacion o dia)
primer trimestre
Lactancia Suplementos de
yodo (290 pg/
dia)
Normofuncién con  Riesgo de Monitorizar TSH
autoinmunidad hipotiroidismo. trimestral.
positiva Probable Tiroxina si hay
aumento de hipotiroidismo
riesgo obstétrico
Hipertiroismo < TSH fisiolégico ~ No tratar
subclinico Posible
hiperemesis
gravidica
El tratamiento
no mejora
los resultados
obstétricos
Hipotiroidismo El tratamiento Tiroxina para
subclinico sustitutivo mantener TSH <
mejora los 2,5 mU/I.
resultados Monitorizar TSH
obstétricos cada 6-8

semanas

que es aconsejable continuar monitorizando las con-
centraciones de TSH al menos hasta 6 meses después
del parto’”* (tabla 1).

Aunque hay relacion entre los anticuerpos antitiroi-
deos con funcién tiroidea normal y el riesgo de aborto
o muerte fetal, s6lo hay un estudio que concluye que el
tratamiento con levotiroxina disminuye este riesgo®.
Por esto, por ahora, no estd recomendada la determina-
cion universal de anticuerpos tiroideos durante el em-
barazo ni el tratamiento con hormona tiroidea en estos
casos’.

Hipertiroidismo subclinico

El hipertiroidismo durante la gestacién puede produ-
cir complicaciones tanto en la madre como en el feto.
Las concentraciones de TSH por debajo del valor de
referencia durante la gestacién pueden encontrarse fi-
siol6gicamente en un embarazo normal y por otras
causas ya comentadas anteriormente. Por lo tanto, es
crucial diferenciar entre estas alteraciones y un hiperti-
rodismo durante el embarazo para realizar el trata-
miento mds adecuado. El hallazgo de autoinmunidad
tiroidea, bocio y anticuerpos contra el receptor de TSH
ayuda en el diagnéstico diferencial entre estas entida-
des.

El tratamiento del hipertiroidismo subclinico durante
la gestacién no mejora los resultados del embarazo'® y
si podria potencialmente aumentar el riesgo de compli-
caciones en el feto por la exposicion innecesaria a an-
titiroideos. Por lo tanto, no esta indicado el tratamiento
generalizado de esta enfermedad tiroidea subclinica
durante el embarazo®'” (tabla 1).

Endocrinol Nutr. 2009;56(2):85-91 89



Galofré Ferrater JC et al. Guia clinica para el diagnédstico y el tratamiento de la disfuncion tiroidea subclinica en la gestacion

Hipotiroidismo subclinico

Hay evidencia que demuestra que el tratamiento del
hipotiroidismo subclinico con levotiroxina en la gesta-
cién mejora los resultados obstétricos, aunque no se
sabe atn si modifica la evolucién del desarrollo cere-
bral del feto*2,

Como consecuencia, por sus potenciales efectos
beneficiosos, se aconseja el tratamiento del hipoti-
roidismo subclinico en la mujer embarazada (tabla
1). Las concentraciones de TSH aconsejables serian
inferiores a 2,5 mU/I durante el primer trimestre y
menores de 3 mU/l durante el segundo y el tercer
trimestre. Una nueva determinacién de TSH debe
realizarse después de 30 dias de iniciar el tratamien-
to o de haber realizado una modificacién en la dosis.
Si la determinacion de TSH esta dentro de lo acon-
sejado, se recomienda controles analiticos cada 6-8
semanas®37-3,
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