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Resumen 

El hipotiroidismo gestacional es una disfunción 

tiroidea caracterizada por el aumento de la 

hormona estimulante de la tiroides (TSH, por 

sus siglas en inglés) y alteraciones en las 

hormonas tiroideas (T4 y T3). Esta condición 

puede tener consecuencias significativas en el 

embarazo. De modo que este trabajo tiene como 

objetivo describir el hipotiroidismo gestacional 

y su relación con el aborto espontáneo, 

abarcando definición, etiología, 

manifestaciones clínicas, diagnóstico y 

tratamiento. Para esto, se realizó una revisión 

documental descriptiva a través de la consulta 

de artículos y estudios de bases de datos como 

PubMed, Scopus, SciELO, Lilacs y Elsevier, 

publicados entre 2020 y 2024. Los hallazgos 

indican que el hipotiroidismo gestacional, ya 

sea clínico o subclínico, se asocia con un mayor 

riesgo de aborto espontáneo, especialmente en 

las primeras semanas de gestación. Los cambios 

hormonales del embarazo demandan una mayor 

actividad de la glándula tiroides; por ello, una 

respuesta inadecuada puede comprometer la 

viabilidad fetal. Este artículo sintetiza los 

aportes de la literatura existente sobre la 

relación entre el hipotiroidismo y la pérdida 

gestacionales, destacando la importancia de un 

diagnóstico oportuno y del tratamiento con 

levotiroxina. Además, se describen los 

mecanismos fisiopatológicos y se brindan 

recomendaciones clínicas para el manejo de 

estas pacientes. Se concluye aseverando que la 

detección temprana de la disfunción tiroidea en 

mujeres embarazadas es esencial para optimizar 

los desenlaces materno-fetales. 

Palabras clave: Hipotiroidismo gestacional, 

Aborto espontáneo, Disfunción tiroidea, 

Embarazo. 

Abstract 

Gestational hypothyroidism is a thyroid 

dysfunction characterized by increased thyroid 

stimulating hormone (TSH) and alterations in 

thyroid hormones (T4 and T3). This condition 

can have significant consequences in 

pregnancy. Therefore, the aim of this work is to 

describe gestational hypothyroidism and its 

relationship with spontaneous abortion, 

including definition, etiology, clinical 

manifestations, diagnosis and treatment. For 
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this, a descriptive documentary review was 

performed by consulting articles and studies 

from databases such as PubMed, Scopus, 

SciELO, Lilacs and Elsevier, published 

between 2020 and 2024. The findings indicate 

that gestational hypothyroidism, whether 

clinical or subclinical, is associated with an 

increased risk of miscarriage, especially in the 

first weeks of gestation. The hormonal changes 

of pregnancy demand increased activity of the 

thyroid gland; therefore, an inadequate response 

may compromise fetal viability. This article 

synthesizes the contributions of existing 

literature on the relationship between 

hypothyroidism and gestational loss, 

highlighting the importance of timely diagnosis 

and treatment with levothyroxine. In addition, 

the pathophysiological mechanisms are 

described and clinical recommendations for the 

management of these patients are given. We 

conclude that early detection of thyroid 

dysfunction in pregnant women is essential to 

optimize maternal-fetal outcomes. 

Keywords: Gestational Hypothyroidism, 

Spontaneous Abortion, Thyroid 

Dysfunction, Pregnancy. 

 

Sumário 

O hipotireoidismo gestacional é uma disfunção 

da tireoide caracterizada pelo aumento do 

hormônio estimulante da tireoide (TSH) e por 

alterações nos hormônios da tireoide (T4 e T3). 

Essa condição pode ter consequências 

significativas para a gravidez. Assim, este 

artigo tem como objetivo descrever o 

hipotireoidismo gestacional e sua relação com o 

aborto espontâneo, abrangendo definição, 

etiologia, manifestações clínicas, diagnóstico e 

tratamento. Para isso, foi realizada uma revisão 

documental descritiva por meio de consulta a 

artigos e estudos em bases de dados como 

PubMed, Scopus, SciELO, Lilacs e Elsevier, 

publicados entre 2020 e 2024. Os achados 

indicam que o hipotireoidismo gestacional, seja 

ele clínico ou subclínico, está associado a um 

maior risco de aborto espontâneo, 

principalmente nas primeiras semanas de 

gestação. As alterações hormonais da gravidez 

exigem maior atividade da glândula tireoide; 

portanto, uma resposta inadequada pode 

comprometer a viabilidade fetal. Este artigo 

sintetiza a literatura existente sobre a relação 

entre hipotireoidismo e perda gestacional, 

destacando a importância do diagnóstico 

precoce e do tratamento com levotiroxina. Além 

disso, os mecanismos fisiopatológicos são 

descritos e são fornecidas recomendações 

clínicas para o manejo dessas pacientes. 

Concluímos que a detecção precoce da 

disfunção tireoidiana em mulheres grávidas é 

essencial para otimizar os resultados maternos e 

fetais. 

Palavras-chave: Hipotireoidismo 

gestacional, Aborto espontâneo, Disfunção 

tireoidiana, Gravidez. 

 

Introducción 

El embarazo constituye una situación 

fisiológica especial en la cual interactúan 

múltiples sistemas, lo que exige la adaptación 

del organismo para albergar y nutrir al feto 

hasta el momento del parto. Durante esta etapa, 

el hipotiroidismo representa la causa más 

común de disfunción tiroidea (Shinohara et al., 

2018). Dentro de este espectro de insuficiencia 

de hormonas tiroideas circulantes, se reconocen 

tres condiciones: hipotiroidismo manifiesto, 

hipotiroidismo subclínico e hipotiroxinemia 

aislada. Estas pueden presentarse con o sin 

autoinmunidad tiroidea, identificable mediante 

anticuerpos como los antiperoxidasa tiroidea y 

antitiroglobulina (Alvarado Rodríguez et al., 

2021). 

El hipotiroidismo gestacional suele estar 

subdiagnosticado y sus índices de tratamiento a 

escala internacional son inferiores al 10 %, a 

pesar de la evidencia científica acumulada en 

los últimos años. La prevalencia exacta no está 

bien establecida, debido a la falta de consenso 

sobre las pruebas diagnósticas hormonales y los 

valores normales circulantes que permitan un 

diagnóstico certero. Además, se desconoce la 

capacidad de supervivencia de la tiroides fetal 



 
Ciencia y Educación  

(L-ISSN: 2790-8402 E-ISSN: 2707-3378) 
Edición Especial 

2025 

 

Página 783 

 

si no se instaura un tratamiento apropiado, 

aunado al hecho de que muchas pacientes 

desconocen padecer esta afección (Dosiou & 

Medici, 2017). La producción normal de 

hormonas tiroideas es fundamental en un 

periodo crítico del desarrollo embriofetal como 

lo es la organogénesis, el desarrollo neuronal y 

la conservación del embarazo. Por tanto, el 

hipotiroidismo en cualquiera de sus formas se 

asocia con importantes complicaciones 

maternas y fetales. Esto justifica la necesidad de 

un diagnóstico y tratamiento oportuno para 

prevenir secuelas graves, tales como la pérdida 

fetal, el parto prematuro y el deterioro 

neurocognitivo del niño (Shinohara et al., 

2018). 

Así, este artículo tiene como objetivo describir 

la condición del hipotiroidismo gestacional y su 

relación con el aborto espontáneo, abordando su 

concepto, etiología, fisiopatología, 

manifestaciones clínicas, diagnóstico y 

tratamiento. Mediante una revisión actualizada 

de la literatura, se pretende proporcionar 

herramientas que faciliten la detección 

temprana, el manejo específico y la prevención 

de complicaciones, contribuyendo de esta 

manera a mejorar el pronóstico de las pacientes 

con hipotiroidismo gestacional. Seguidamente, 

se exponen lo materiales y métodos que se 

utilizaron para realizar esta investigación. 

Materiales y Métodos 

Se llevó a cabo un estudio de revisión 

documental descriptiva, cuyo propósito fue 

analizar y sintetizar la evidencia disponible 

sobre el hipotiroidismo gestacional y su 

asociación con el aborto espontáneo. Para ello, 

se realizó una búsqueda sistemática de la 

literatura en bases de datos reconocidas 

(PubMed, Scopus, SciELO, LILACS y 

Elsevier) para el período comprendido entre 

2019 y 2024. La estrategia de búsqueda 

contempló el uso de términos controlados y 

descriptores en salud (DeCS/MeSH), tales 

como “gestational hypothyroidism”, 

“spontaneous abortion”, “thyroid dysfunction” 

y “pregnancy”. Asimismo, se emplearon 

operadores booleanos (AND, OR) con el fin de 

ampliar y refinar los resultados. 

Se incluyeron artículos originales, revisiones 

sistemáticas y guías de práctica clínica 

publicadas en inglés y en español. Los criterios 

de inclusión fueron: estudios con metodología 

sólida, acceso al texto completo y que 

abordaran el diagnóstico, manejo y tratamiento 

del hipotiroidismo gestacional y el aborto 

espontáneo. Se excluyeron estudios duplicados, 

trabajos con evidencia insuficiente o no 

relacionados con el objetivo de la revisión. Para 

el análisis de la información, se aplicaron 

métodos de síntesis crítica, análisis comparativo 

e inducción-deducción, de manera que se 

integraron los hallazgos más relevantes para 

elaborar la discusión y reflejar las tendencias 

actuales en el manejo de estas condiciones. A 

partir de la metodología anteriormente 

expuesta, se obtuvieron los resultados que se 

indican a continuación. 

Resultados 

En términos generales, el hipotiroidismo 

gestacional se define como la elevación de la 

hormona estimulante de la tiroides (TSH) o 

tirotropina en sangre, junto con la disminución 

de tiroxina libre (fT4). La variante subclínica 

implica el aumento de TSH con niveles 

normales de fT4, mientras que en la 

hipotiroxinemia aislada se observa la 

disminución de fT4 con TSH dentro del rango 

normal. Según estudios epidemiológicos, en las 

mujeres embarazadas se reporta una prevalencia 

de 0,3 % a 0,6 % de hipotiroidismo gestacional, 

de hasta 18 % de hipotiroidismo subclínico 

(dependiendo del valor de corte de TSH) y de 

1,3 % a 23,9 % de hipotiroxinemia aislada 

(dependiendo del valor de corte de fT4) 



 
Ciencia y Educación  

(L-ISSN: 2790-8402 E-ISSN: 2707-3378) 
Edición Especial 

2025 

 

Página 784 

 

(Forero-Saldarriaga et al., 2020; Karolina 

Mero-Mero et al., 2021). 

La fisiología normal de la tiroides se regula a 

través del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides. 

Durante la gestación, la demanda y el aporte de 

hormonas tiroideas se incrementan a 

consecuencia de diversos cambios inducidos 

por el embarazo. En ciertas personas 

vulnerables, este eje no se ajusta 

adecuadamente a los requerimientos 

adicionales, lo que puede derivar en 

hipotiroidismo gestacional (Lam de Calvo & 

Castillero de Santos, 2021). 

Papel de la placenta y efecto de las hormonas 

tiroideas sobre ella 

Durante el embarazo, la placenta desempeña un 

papel crucial en la respuesta y la regulación de 

las hormonas tiroideas maternas, siendo 

esencial mantener niveles óptimos de hormonas 

tiroideas para la proliferación y diferenciación 

de los citotrofoblastos. Asimismo, regulan la 

invasión de los trofoblastos extravellosos, como 

se demostró en experimentos con ratas 

hipotiroideas en los que no ocurrió la migración 

a la decidua placentaria. Un influjo hormonal 

inadecuado puede desembocar en una 

placentación anormal, lo que favorece 

comorbilidades como preeclampsia, aborto 

espontáneo y retraso del crecimiento 

intrauterino (Spinillo et al., 2021). 

 

La expresión de ARNm de moléculas clave para 

la invasividad de los trofoblastos —

metaloproteinasas (MMP2 y MMP3), 

fibronectina oncofetal e integrina alfa5beta1— 

se ha observado aumentada cuando se exponen 

a T3 in vitro. En el hipotiroidismo materno 

también existe una alteración del ambiente 

antiinflamatorio en la placenta, con 

disminución de IL-4 e IL-10 en la decidua. 

Tales desregulaciones favorecen el desarrollo 

de una placenta disfuncional (Adu-Gyamfi et 

al., 2019). 

Regulación de las hormonas tiroideas dentro 

de la placenta 

La disponibilidad hormonal en la placenta 

depende de la regulación de la concentración de 

yodo, así como del metabolismo y transporte de 

la hormona tiroidea. La placenta es el único 

órgano, además de la tiroides, que almacena 

yodo. Este transporte asegura la protección fetal 

ante la exposición excesiva de yodo; no 

obstante, el feto requiere yodo para sintetizar 

sus propias hormonas tiroideas. Este 

micronutriente se obtiene a través de la 

circulación materna, la desyodación placentaria 

y la capacidad placentaria de almacenar y 

transferir yodo al feto. Se cree que un 

mecanismo análogo al de la glándula tiroides se 

encarga de regular este proceso, mediado por el 

simportador de sodio/yodo y la pendrina (Peng 

et al., 2020). 

 

Las desyodinasas son enzimas que metabolizan 

las hormonas tiroideas. En la placenta destacan 

la D2 y la D3, con predominio de esta última. 

La D3 inactiva T4 a rT3 y T3 a T2, liberando 

yodo. Se expresa en sincitiotrofoblastos y 

citotrofoblastos de la placenta a término, así 

como en el endotelio fetal y la decidua materna. 

Esta localización estratégica garantiza un 

suministro de yodo adecuado al feto y su 

liberación en la circulación fetal. Durante el 

primer trimestre se ha observado una expresión 

diferencial de D2 y D3. El predominio de D3 

lleva a una disminución de la disponibilidad de 

hormonas tiroideas, lo que puede agravar el 

hipotiroidismo cuando se encuentra 

sobreexpresada (Delitala et al., 2019). 

Respecto al transporte de hormonas tiroideas, 

estas deben atravesar diversas capas 

(sincitiotrofoblastos, citotrofoblastos y 

endotelio fetal). Del lado materno suelen existir 
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concentraciones altas de T3 y T4, mientras que 

en el lado fetal predominan niveles elevados de 

rT3, mecanismo crucial para asegurar 

concentraciones bajas de T3 en el feto. Existe 

una regulación estricta mediante 

transportadores de hormonas tiroideas, entre los 

que destacan el transportador de aminoácidos-

1, aminoácidos-2, el polipéptido transportador 

de aniones orgánicos 1A2 y 4A1, y los 

transportadores de monocarboxilato-8 y 10. Se 

considera que la expresión anómala de estos 

transportadores contribuiría a una placentación 

alterada (Delitala et al., 2019). 

Respuesta de la función tiroidea materna a 

factores placentarios 

Además de los mecanismos descritos, se 

investiga si la placenta secreta factores que 

alteran la función tiroidea materna y favorecen 

el hipotiroidismo gestacional (Mukhtar et al., 

2022). Entre los reguladores potenciales se 

encuentran la gonadotropina coriónica humana 

(hCG), el factor de crecimiento placentario, la 

tirosina quinasa-1 soluble y otros. La placenta 

produce hCG, homóloga a la TSH, de modo que 

puede estimular la glándula tiroides al unirse y 

activar sus receptores. Concentraciones 

elevadas y mantenidas de hCG se asocian con 

supresión transitoria de TSH y aumento de fT4. 

Estudios han vinculado la hiperémesis gravídica 

con un hipertiroidismo gestacional transitorio 

mediado por niveles excesivos de hCG.  

 

Asimismo, Korevaar et al. (2017) señalan que 

la concentración sérica de hCG está 

significativamente asociada con un incremento 

del riesgo de hipotiroidismo clínico y 

subclínico. Sin embargo, también se ha 

propuesto que en mujeres con hipotiroidismo 

subclínico existe una falta de respuesta de la 

tiroides a la estimulación de la hCG, lo cual 

limita la elevación de fT4 (Korevaar et al., 

2017). 

El PlGF es un factor proangiogénico producido 

por la placenta, mientras que la tirosina quinasa-

1 soluble es un factor antiangiogénico que 

contrarresta los efectos del PlGF y del factor de 

crecimiento endotelial vascular. Se sabe que la 

glándula tiroides es muy vascularizada y que la 

inhibición de los factores proangiogénicos 

puede inducir hipotiroidismo. Algunos estudios 

encuentran asociación entre altos niveles 

maternos de sFlt-1 y riesgo de hipotiroidismo 

subclínico, sugiriendo un efecto umbral de este 

factor en la TSH (Korevaar et al., 2017). El 

PlGF, por el contrario, se asocia inversamente 

con los niveles de TSH, lo que revela complejas 

interacciones con la función tiroidea en la 

madre y en el feto. 

Implicación de la deficiencia de yodo y de su 

consumo excesivo durante el embarazo 

El yodo es un micronutriente esencial para la 

síntesis de hormonas tiroideas. Durante la 

gestación, la demanda de yodo aumenta 

alrededor del 50 % debido a la elevación de la 

tasa de filtración glomerular (que incrementa la 

excreción renal de yodo), el aumento de la 

producción de hormonas tiroideas maternas y la 

necesidad de yodo por parte del feto a partir del 

segundo trimestre (Taylor et al., 2020). La 

deficiencia de yodo puede clasificarse en leve, 

moderada y severa según la mediana de la 

concentración urinaria de yodo. Se la ha 

asociado con hipotiroidismo subclínico, 

anemia, preeclampsia, retraso del crecimiento 

intrauterino, complicaciones como placenta 

previa, eclampsia, cretinismo y muerte fetal 

(Candido et al., 2020). Estudios sugieren que 

incluso la deficiencia ligera de yodo puede 

elevar la TSH materna y favorecer el estrés 

oxidativo, incrementando el riesgo de 

hiperglucemia y disfunción tiroidea. También 

se ha observado correlación entre la presencia 

de anticuerpos antitiroideos y la deficiencia de 

yodo (Sun et al., 2020). 
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Algunos autores proponen que la tiroglobulina 

sérica podría usarse como biomarcador de daño 

tiroideo en gestantes. Sin embargo, las 

discrepancias analíticas entre laboratorios 

hacen que los resultados deban interpretarse con 

cautela (Xiao et al., 2018; Yang et al., 2018). 

Por otro lado, el consumo excesivo de yodo 

puede inducir el efecto de Wolff-Chaikoff, que 

fisiológicamente suprime la síntesis de 

hormonas tiroideas de manera transitoria. En 

individuos susceptibles, este mecanismo de 

escape puede fallar, ocasionando 

hipotiroidismo subclínico, con o sin tiroiditis 

autoinmune (Corcino et al., 2019; Etemadi et 

al., 2020; Su et al., 2018). Por lo tanto, es 

esencial realizar un seguimiento estrecho y 

cuidadoso de la ingesta de yodo durante la 

gestación, evitando así posibles complicaciones 

maternas y fetales.  

Papel de los estrógenos 

El embarazo conlleva un aumento progresivo de 

estrógenos, que incrementa la globulina fijadora 

de tiroxina y disminuye la disponibilidad de 

hormona libre, estimulando el eje pituitario-

tiroideo. Esto obliga a la glándula tiroides a 

producir más hormona para mantener niveles 

normales de T4 libre (Corcino et al., 2019). 

Algunos estudios reportan que, incluso con el 

uso de levotiroxina, las gestantes con 

hipotiroidismo subclínico experimentan un 

aumento significativo de TSH en etapas 

tempranas, correlacionado con el alza de 

estrógenos (Abuhadba-Cayao et al., 2022). 

Existen evidencias de que niveles altos de hCG 

y estrógenos suprimen ciertas respuestas de 

células T, lo que favorece la aparición o el 

empeoramiento de la autoinmunidad tiroidea en 

mujeres predispuestas. La positividad de 

anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (TPOAb) y 

antitiroglobulina (TgAb) antes de la concepción 

puede considerarse un factor de riesgo para 

hipotiroidismo gestacional (Ortiz et al., 2023). 

Tratamiento del hipotiroidismo gestacional 

con levotiroxina 

El tratamiento inicial del hipotiroidismo clínico 

durante el embarazo consiste en la 

administración de levotiroxina a 2,4 µg/kg/día 

en la primera semana. Una vez normalizados los 

valores, se reduce a 1,6 µg/kg/día y se vigilan 

periódicamente los niveles de TSH y fT4 (cada 

30 a 40 días y luego cada 4 a 6 semanas hasta la 

semana 20, así como entre las semanas 26 y 32) 

(Ortiz et al., 2023). Para el hipotiroidismo 

subclínico con anticuerpos antitiroideos 

positivos, se recomienda levotiroxina a dosis de 

1,2 µg/kg/día; y en el hipotiroidismo clínico, 2,3 

µg/kg/día. Después del parto, se retoma la dosis 

preconcepcional o se reduce en un 25 % si se 

inició el tratamiento durante el embarazo 

(Casey et al., 2017). 

 

Varios ensayos controlados aleatorizados han 

evaluado la utilidad de la levotiroxina en 

mujeres con hipotiroidismo gestacional. 

Nazarpour et al. (2019) observaron reducción 

significativa de partos prematuros e ingresos 

neonatales en gestantes con anticuerpos 

positivos y TSH > 4 mU/L, mientras que en 

aquellas sin anticuerpos y TSH entre 2,5 y 4,5 

mU/L no se evidenció beneficio claro (Bein et 

al., 2021; Nazarpour et al., 2019). Con relación 

al aborto espontáneo, algunos estudios han 

hallado prevalencias menores (3,1 %) en las 

pacientes sometidas a cribado tiroideo, frente a 

8,5 % en el grupo control (valor p < 0,01) (Ma 

et al., 2016; Zhang et al., 2017). Yamamoto et 

al. (2018) no describieron diferencias 

significativas entre el tratamiento con 

levotiroxina y el placebo, en tanto que la 

revisión sistemática de Velkeniers (citada en 

Yamamoto et al., 2018) indicó que la terapia 

con levotiroxina reduce la tasa de pérdidas del 

embarazo en mujeres con hipotiroidismo 

subclínico sometidas a reproducción asistida. 



 
Ciencia y Educación  

(L-ISSN: 2790-8402 E-ISSN: 2707-3378) 
Edición Especial 

2025 

 

Página 787 

 

Las discrepancias podrían relacionarse con la 

autoinmunidad tiroidea de las participantes u 

otros sesgos metodológicos. Un hallazgo 

constante es que el tratamiento con levotiroxina, 

si bien no reporta cambios claros en el 

desarrollo neurocognitivo de los niños 

expuestos, sí puede proteger frente a otras 

complicaciones obstétricas (Hales et al., 2020; 

Taylor et al., 2020). La elección de la terapia 

con levotiroxina en hipotiroidismo subclínico 

sigue siendo controvertida, al igual que el 

abordaje en la hipotiroxinemia aislada (López-

Muñoz et al., 2019; Nazarpour et al., 2020). 

Algunas investigaciones recientes resaltan la 

posibilidad de “sobredosificación” de 

levotiroxina, que puede conllevar niveles 

elevados de T4 y, paradójicamente, mayor 

riesgo de preeclampsia y diabetes gestacional 

(Hales et al., 2020). Ante estas interrogantes, se 

sugiere un algoritmo escalonado de tratamiento 

y un seguimiento estrecho de TSH y fT4 cada 

cuatro semanas para asegurar concentraciones 

óptimas. 

Discusión 

El hipotiroidismo gestacional es un trastorno 

independiente que implica alteraciones en los 

niveles de hormonas tiroideas durante el 

embarazo. Entre sus causas se incluyen la 

deficiencia o el exceso de yodo, los niveles 

elevados de estrógenos, la mala placentación y 

los factores fisiológicos derivados de la 

placenta (Fernandez Vaglio & Pérez Céspedes, 

2020). Tales cambios, junto con la 

activación/inhibición de la gonadotropina 

coriónica humana y la autoinmunidad tiroidea, 

pueden modificar los niveles hormonales y la 

función tiroidea materna (Leal Curí et al., 

2020). 

La evidencia indica que las mujeres 

embarazadas con hipotiroidismo —en 

cualquiera de sus variantes— muestran un 

riesgo incrementado de aborto espontáneo, 

especialmente cuando la TSH supera los valores 

de referencia recomendados (0,2 a 2,5 mU/L). 

El riesgo aumenta a medida que los niveles de 

TSH se elevan (Knøsgaard et al., 2023). 

Asimismo, la deficiencia de yodo durante el 

embarazo puede acarrear un efecto negativo 

sobre el metabolismo materno y fetal, 

incrementando la TSH y propiciando 

complicaciones como el aborto (Chauhan et al., 

2018). 

Otro de los mecanismos implicados es la 

alteración del flujo uteroplacentario. Los 

niveles elevados de TSH se asocian con mayor 

riesgo de muescas en las arterias uterinas, 

indicador de una alta resistencia que afecta la 

adecuada perfusión sanguínea de la placenta, lo 

cual puede favorecer la pérdida gestacional 

(López-Pérez et al., 2021). Por su parte, la 

autoinmunidad tiroidea y la presencia de 

autoanticuerpos, como TPOAb y TgAb, 

también incrementan la probabilidad de 

complicaciones fetales y maternas, incluida la 

pérdida gestacional (Gameil et al., 2023; 

Knøsgaard et al., 2023). La edad materna mayor 

de 30 años se ha propuesto como factor de 

riesgo para desarrollar hipotiroidismo 

gestacional y, en consecuencia, sufrir aborto 

espontáneo. Esto podría obedecer a la reducción 

de la capacidad de la glándula tiroides y la 

regulación hormonal con el paso de los años 

(Fadeyev, 2018; Garcés Chiriboga et al., 2021; 

Lopez-Hernandez et al., 2020). Por lo tanto, se 

recomienda una evaluación tiroidea oportuna y 

exhaustiva, especialmente en mujeres mayores 

de 30 años y con factores de riesgo asociados. 

Conclusiones 

La disfunción tiroidea clínica (hipotiroidismo 

manifiesto) y la autoinmunidad tiroidea 

confieren un riesgo elevado de pérdida 

gestacional antes de las 20 semanas. El 

hipotiroidismo sintomático es particularmente 

relevante en gestantes con antecedentes de 



 
Ciencia y Educación  

(L-ISSN: 2790-8402 E-ISSN: 2707-3378) 
Edición Especial 

2025 

 

Página 788 

 

aborto y presencia de anticuerpos antitiroideos 

positivos. Aunque las complicaciones derivadas 

del hipotiroidismo gestacional, incluido el 

subclínico y la hipotiroxinemia aislada, se han 

descrito ampliamente, persisten interrogantes 

sobre su impacto específico en los resultados 

perinatales. Persiste la necesidad de consensuar 

métodos diagnósticos, definir el momento 

óptimo para el cribado y establecer un algoritmo 

de tratamiento más claro, como ocurre con otras 

endocrinopatías del embarazo.  

No se cuenta con un protocolo universalizado 

para el seguimiento posparto y la continuidad o 

no del tratamiento con levotiroxina. Se 

requieren estudios longitudinales que 

clarifiquen la evolución a largo plazo de la 

función tiroidea y las consecuencias de la 

terapéutica en estas mujeres. Los hallazgos 

muestran una asociación significativa entre el 

hipotiroidismo gestacional y el aborto 

espontáneo, por lo que se justifica incorporar el 

tamizaje tiroideo en los controles prenatales de 

rutina. De esta manera, puede lograrse un mejor 

control de la morbilidad y mortalidad materno-

fetal, dado que la intervención temprana puede 

reducir en gran medida el riesgo de 

complicaciones. 
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