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1. INTRODUCCION

1.1. Tiroides y gestacion

La glandula tiroides, productora de las hormonas tiroxina (T4) y triyodotironina
(T3), desempena un papel fundamental en la regulacion del metabolismo, el
crecimiento y la maduracion de multiples tejidos. Estas hormonas son claves en
procesos fisiologicos como la regulacion del sistema inmune, la reproduccion, el

crecimiento, el metabolismo energético y el desarrollo del sistema nervioso

central (1).

Figura 1. Eje hipotalamo-hipofisis-tiroides.
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Durante la gestacion, la funcion tiroidea materna adquiere especial relevancia, ya
que en las primeras semanas del embarazo el feto depende casi por completo del
aporte transplacentario de hormonas tiroideas maternas, especialmente de la

tiroxina libre (FT4) para su correcto desarrollo cerebral y neuropsicologico (2,3).

Durante el embarazo la glandula tiroides experimenta una sobrecarga fisioldgica
que le obliga a aumentar la producciéon hormonal un 50% para cubrir las
necesidades maternas y fetales (1). Este proceso es impulsado por dos factores
hormonales: el incremento de estrogenos que promueve la sintesis de la globulina
fijadora de tiroxina (TBG), y el aumento de la gonadotropina coriénica humana
(hCQ), la cual gracias a su estructura similar a la tirotropina (TSH), estimula
directamente el tiroides, provocando un descenso fisiologico de los niveles de

TSH materna, especialmente entre la semana 7 y 12 de gestacion (1,2)

Figura 2. Fisiologia tiroidea durante el embarazo
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Figura 2. La figura muestra los cambios en el
metabolismo tiroideo durante la gestacion.



A pesar de que la glandula tiroidea fetal completa su desarrollo alrededor de la
semana 12 de gestacion, la aportacion materna de estas hormonas sigue siendo
importante durante el transcurso del embarazo. Por ello, cualquier alteracion
tiroidea materna puede repercutir negativamente sobre la evolucion gestacional y

los resultados perinatales (2,3)

1.2. Alteraciones de la funcion tiroidea durante el embarazo

Los trastornos tiroideos constituyen la segunda alteracion endocrina mas
frecuente durante el embarazo, por detrds de la diabetes. Su prevalencia varia en
funcién del tipo de disfuncion tiroidea, de la poblacion estudiada y de los puntos
de corte empleados para su definicion analitica, estimandose que entre el 5,7% y
el 11.8% de las mujeres presentan algun tipo de disfuncion (4,5). En la Tabla 1 se

muestra un resumen de las combinaciones posibles de disfuncion tiroidea.

El trastorno mas frecuente, es el hipotiroidismo subclinico. En Espafia, los
estudios muestran una prevalencia que oscila entre el 4,6 y el 6,4% (6), aunque si
se utilizan puntos de cortes estrictos para la TSH esa prevalencia llega al 26,3%
en algunas series (7). EI hipotiroidismo subclinico se caracteriza por una
elevacion de la TSH con niveles de FT4 dentro del rango de referencia y
constituye la forma mas prevalente. Por su parte, el hipotiroidismo clinico se
define por una elevacion de la TSH acompafiada de descenso de FT4 y presenta
una prevalencia considerablemente menor, situada en torno al 0,2%-0,5% de los

embarazos (8,9)

En contraste, el hipertiroidismo es menos frecuente durante la gestacion. Puede
presentarse en forma subclinica, con TSH suprimida y niveles normales de FT4,
o en forma clinica, con TSH disminuida y elevacion de FT4. La forma subclinica
suele observarse de manera transitoria durante el primer trimestre, en relaciéon con
el efecto estimulador de la gonadotropina coridnica humana sobre el receptor de
TSH, y no siempre representa una situacion patologica. En cambio, el
hipertiroidismo clinico presenta una prevalencia aproximada del 0,1%-0,4% y se

asocia a un mayor riesgo de resultados obstétricos y perinatales adversos (8,9)



Tabla 1. Resumen de las combinaciones posibles de disfuncién tiroidea

FT4y/o FT3
HIPOTIROIDISMO TSH>P97,5 Clinico !
Rango de
referencia
Subclinico Normal
HIPERTIROIDISMO TSH<P2,5 Clinico 1
Rango de
referencia
Subclinico Normal

1.3. Alteraciones tiroideas y efectos adversos en el

embarazo

La evidencia disponible asocia la disfuncion tiroidea materna, especialmente
cuando no se diagnostica o no se trata adecuadamente, con un aumento de
complicaciones obstétricas y perinatales. De acuerdo con el consenso de la
Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia (SEGO) y de la Sociedad
Espanola de Endocrinologia y Nutricion, se recoge que las alteraciones tiroideas
no tratadas se asocian con mayor riesgo de aborto espontaneo, preclamsia, parto
prematuro, desprendimiento de la placenta, muerte fetal, bajo peso al nacer y

alteraciones del desarrollo neuropsicoldgico de la descendencia (10).

El hipotiroidismo subclinico no tratado o tratado de forma inadecuada aumenta el

riesgo de aborto espontdneo y muerte fetal, anemia, hemorragia posparto,



desprendimiento = de  placenta, disfunciébn  cardiaca,  hipertension

gestacional/preeclampsia, diabetes gestacional y partos prematuros (11).

El impacto perjudicial del hipotiroidismo materno en el cerebro fetal en desarrollo

se conoce desde hace décadas (12).

1.4. Cribado de enfermedad tiroidea durante la gestacion

El establecimiento de una estrategia dptima para la deteccion de las alteraciones
tiroideas durante el embarazo ha sido objeto de un intenso debate internacional
entre diversas sociedades cientificas. Clasicamente, las guias de practica clinica
se han dividido entre dos posturas: la implantacion de un cribado selectivo
(dirigido tnicamente a gestantes con factores de riesgo conocidos) o la adopcion
de un cribado universal (aplicado de forma sistematica a todas las mujeres

embarazadas en el primer trimestre).

Los defensores del cribado basado en grupos de riesgo argumentan que no existe
una evidencia cientifica definitiva, procedente de ensayos clinicos controlados y
aleatorizados, que demuestren de manera inequivoca que el tratamiento del
hipotiroidismo subclinico o de la autoinmunidad aislada reduzca la morbilidad
obstétrica o mejore el desarrollo neurocognitivo infantil a largo plazo. Asimismo,
sefialan la falta de uniformidad en los puntos de corte de la TSH y el potencial

incremento de costes sanitarios y de ansiedad materna ante un sobrediagnostico

7).

En la practica clinica, la aplicacion de protocolos de deteccion precoz y actuacion
terapéutica busca minimizar estos riesgos y homogeneizar el manejo de las
gestantes con disfuncion tiroidea. La American College of Obstetricians and
Gynecologists (ACOGQG) (13), la American Thyroid Association (ATA) (14) y la
Endocrine Society (15) no recomiendan el cribado universal en mujeres
embarazadas, recomiendan un cribado selectivo en gestantes consideradas de

riesgo (Tabla 2).



Tabla 2. Situaciones de riesgo para indicar un cribado selectivo de enfermedad

tiroidea en la poblacion gestantes segun las principales sociedades cientificas (15).

Indicacion cribado selectivo segiin ACOG (13), ATA (14) y Endocrine

Society (15)

Historia de hipotiroidismo/hipertiroidismo o presencia de signos/sintomas

de disfuncion tiroidea.

Anticuerpos antitiroideos positivos o presencia de bocio.

Antecedente de radiacion de cabeza o cuello o cirugia tiroidea previa.

Edad > 30 aiios.

Diabetes tipo I u otras enfermedades autoinmunes.

Historia de muerte fetal, parto pretérmino o infertilidad.

Antecedente de embarazo multiple (>2).

Historia familiar de enfermedad tiroidea autoinmune o disfuncion

tiroidea.

IMC >40 kg/m2.

Uso de amiodarona o litio, 0 administracion reciente de un contraste

radiologico yodado.

Vivir en un area iodo deficitaria.




Sin embargo, el documento de consenso elaborado por el Grupo de Trabajo de
Trastornos por Deficiencia de Yodo y Disfuncion Tiroidea de la Sociedad
Espanola de Endocrinologia y Nutricion (SEEN) y la Sociedad Espafiola de
Ginecologia y Obstetricia (SEGO) aporta argumentos de gran peso clinico que
justifican y defienden la necesidad de un cribado universal (10). El debate en torno
al modelo de cribado se fundamenta en tres pilares esenciales extraidos de la
evidencia clinica actual. En primer lugar, se ha objetivado la ineficacia del cribado
selectivo en la practica asistencial diaria; la realizacion de una anamnesis
restringida a factores de riesgo clasicos —como la edad materna superior a los 30
afios, la presencia de bocio, la obesidad modrbida o los antecedentes de
autoinmunidad— resulta insuficiente, estimandose que esta estrategia deja sin
diagnosticar entre el 30% y el 50% de las gestantes con una disfuncion tiroidea
bioquimica real. En segundo lugar, el hipotiroidismo gestacional cumple
estrictamente los criterios de Wilson y Jungner establecidos por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) para los programas de cribado poblacional masivo.
Esto se debe a su elevada prevalencia, a su curso frecuentemente asintomatico (o
solapado por la propia sintomatologia gravidica), y a la disponibilidad de una
herramienta diagnéstica accesible y reproducible como la TSH plasmatica,
sumado a un tratamiento coste-efectivo, seguro y eficaz como la levotiroxina.
Finalmente, existe una estrecha ventana de oportunidad terapéutica, dado que el
beneficio de la intervencidén farmacoldgica es dependiente del tiempo. Debido a
que el desarrollo del sistema nervioso central fetal estd condicionado por la
transferencia placentaria de hormonas tiroideas maternas durante las etapas
iniciales de la organogénesis, cualquier retraso diagndstico secundario a la espera

de sintomas anula el potencial efecto protector de la terapia precoz (10).

1.5.  Valores bioquimicos para el diagnostico de disfuncion

tiroidea durante la gestacion.

En Espafia, entidades cientificas como la Sociedad Espafiola de Ginecologia y
Obstetricia (SEGO) y Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion (SEEN),
establecen que la interpretacion de la TSH durante la gestacion debe realizarse
teniendo en cuenta la edad gestacional, ya que su valoracion fuera del momento

adecuado puede dar lugar a errores diagnosticos. Antes de la semana 7, los niveles
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de B-hCG aun son relativamente bajos, por lo que la TSH no se encuentra
suficientemente inhibida y sus valores se aproximan a los de la poblacion no
gestante; en consecuencia, la aplicacion precoz de intervalos de referencia propios
del embarazo puede incrementar el riesgo de falsos diagndsticos de
hipotiroidismo. Por el contrario, después de la semana 12, el efecto estimulador
de la B-hCG disminuye y la TSH asciende progresivamente hacia valores
similares a los de la poblacion no gestante, lo que puede reducir la sensibilidad
diagnostica del hipotiroidismo y retrasar la instauracion del tratamiento cuando
este sea necesario. Estas mismas instituciones abogan y defienden por cuestiones
clinicas, de rendimiento diagndstico y como estrategia coste efectiva el cribado

universal de patologia tiroidea en el primer trimestre de gestacion (10).

En cuanto a los valores de referencia de TSH para el diagnostico bioquimico se
recomienda desde la American Thyroid Association (ATA) se recomienda que
cada laboratorio establezca sus propios niveles analiticos para el diagnostico de
hipertiroidismo o hipotiroidismo (14). Estos criterios se deben justificar con los
valores de referencia de una poblacion de gestantes sanas sin patologia tiroidea,
con ingesta de yodo adecuado y con anticuerpos antiperoxidasa (anti-TPO)

negativos.

En el laboratorio del Hospital Universitari de Sant Joan d’Alacant se establecieron
los valores de referencia para la poblacion de gestantes del Departamento de Salud
en el afio 2014, utilizando una poblacion de gestantes en las que se determinaron
TSH, T4L, T3L, anti-TPO y anticuerpos anti-tiroglobulina (ATG). Se excluyeron
las gestantes que presentaban inmunidad tiroidea positiva, enfermedad tiroidea
previa en tratamiento con levotiroxina, embarazo gemelar y/o diagndstico de
hipotiroidismo e hipertiroidismo previo. Los valores de referencia para la TSH

fueron 0,1-4,0 mUI/L para el primer trimestre de gestacion (Tabla 3) (15).



Tabla 3. Valores de referencia de la TSH en el primer trimestre de gestacion en

las gestantes del Departamento de Salud Alicante-Sant Joan (15)

Limite inferior del valor Limte superior del valor

de referencia de referencia

TSH (mUI/L) 0,1 4,0

1.6. Tratamiento de la disfuncion tiroidea durante la

gestacion.

Hipertiroidismo

Durante el periodo gestacional, resulta fundamental establecer un diagnostico
diferencial preciso entre el hipertiroidismo gestacional transitorio (HGT), la
hiperémesis gravidica y la enfermedad de Graves (EG). Ante el hallazgo de una
TSH sérica suprimida (TSH<0,1 mUI/L), indicativa de tirotoxicosis, se vuelve
obligatoria la evaluacion analitica de la FT4, la hCG y los anticuerpos frente al
receptor de la TSH (a-TSHr). Este perfil hormonal permite discriminar ambas
entidades: la EG cursa con una elevacion franca de FT4 y positividad para a-TSHr,
mientras que el HGT se asocia a picos mas elevados de hCG. Aunque la
sintomatologia puede ser coincidente, el HGT se caracteriza fundamentalmente
por un cuadro clinico dominado por emesis. Por el contrario, la EG suele
manifestarse mediante taquicardia, bocio, orbitopatia y pérdida ponderal. Desde
el punto de vista terapéutico, el HGT exhibe un cardcter autolimitado que no
requiere intervencion farmacolédgica, revolviéndose espontdneamente al concluir
el primer trimestre. En contraposicion, la EG persiste a lo largo de la gestacion, si
bien tiende a experimentar una remisiéon parcial; ante un escenario de
negativizacion de los a-TSHr, normalizacion del eje hormonal y requerimiento de
dosis minimas de antitiroideos, se debe valorar la suspension de la terapia médica.
Se han descrito posibles efectos teratogénicos asociados a los principales
farmacos antitiroideos, especialmente metimazol y propiltiouracilo. Aunque las

formas leves de hipertiroidismo parecen cursar con un perfil de seguridad
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relativamente favorable, las formas moderadas y graves pueden entrafiar riesgos
importantes para la madre y el feto. Por ello, la decisién sobre el momento y la
modalidad del tratamiento sigue constituyendo una cuestion clinica de gran
relevancia. Tras el parto, la lactancia materna introduce ademas nuevas
consideraciones terapéuticas, tanto en el abordaje del hipertiroidismo como del

hipotiroidismo (14).

Hipotiroidismo

El abordaje terapéutico del hipotiroidismo gestacional se fundamenta en una

terapia de sustitucion hormonal precisa mediante el uso de levotiroxina.

Existe un consenso absoluto en instaurar tratamiento farmacologico siempre que
las concentraciones de TSH sérica superen el umbral critico de 10 mUI/L. No
obstante, ante valores de TSH > 2,5 mU/L, la estrategia clinica se ve condicionada
por el perfil inmunolédgico de la paciente a través de la determinacion de TPOAD.
En presencia de autoinmunidad positiva, se recomienda firmemente la
intervencion si la TSH excede los rangos especificos del embarazo o se sitia por
encima de 4 mUI/L. Por el contrario, se desestima la terapia cuando los niveles de
TSH son iguales o inferiores a 2,5 mUI/L. En escenarios donde la autoinmunidad
resulta negativa, la evidencia es mas laxa ante cifras de TSH de entre 2,5 y 10
mUI/L, sugiriendo considerar el tratamiento sustitutivo tinicamente si los valores
igualan o superan los 4 mUI/L, mientras que por debajo de este limite la

intervencion no esta indicada.

Figura 3. Recomendaciones de tratamiento del hipotiroidismo subclinico.
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Figura 3. La figura muestra las recomendaciones en cuanto al tratamiento del hipotiroidismo
subclinico en la gestacion.
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1.7.  Protocolo de deteccion precoz de alteraciones tiroideas
durante la gestacion en el Departamento de Salud

Alicante-Sant Joan

El Departamento de Salud Alicante-Sant Joan sigue las recomendaciones del
consenso sobre el manejo de la disfuncion tiroidea durante el embarazo entre
SEGO y SEEN (10), y establecen su propio protocolo de actuacion para la
deteccion precoz de las alteraciones tiroideas. Dicho protocolo estd consensuado
entre los Servicios de Ginecologia y Obstetricia, Endocrinologia y Nutricion y

Analisis Clinicos y se fundamenta con las siguientes vias de actuacion (Figura 4).

Figura 4. Ruta asistencial para el diagnostico de disfuncion tiroidea durante la

gestacion en el Departamento de Salud Alicante-Sant Joan.

Protocolo de Cribado Tiroideo

en la Gestacion

% [g Inicio: Perfil Precoz (Semana 8-9)
?Q Primera determinacion de TSH con valores de
; — ‘ referencia ajustados al embarazo (0.1-4 mUI/L).

Reflejo Automatico ante TSH = 4 mUI/L

Adicion inmediata de FT4 y anticuerpos TPO (TPOab)
a la analitica sin necesidad de nueva extraccion.

Derivacion a Atencion Primaria
La matrona coordina el flujo derivando a la
paciente a su médico de familia.

Inicio de Tratamiento Farmacolégico 5

El médico de familia pauta una dosis inicial
de 50 mcg de Levotiroxina. a

Interconsulta a Endocrinologia

Valoracion final por especialista para el ajuste
personalizado y seguimiento del tratamiento.

Objetivo: Prevencion del Desarrollo Infantil

El tratamiento busca evitar problemas en el desarrollo
cognitivo y psicomotor del nifo.

Figura 4. La figura muestra la ruta asistencial para el diagnéstico de
disfuncion tiroidea durante la gestacion en el Departamento de Salud
Alacant-Sant Joan basada en una estrategia de cribado universal
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El protocolo de cribado tiroideo durante la gestacion se integra en el seguimiento
precoz del embarazo, habitualmente entre la semana 7-9, mediante la
determinacion inicial de TSH, interpretada segun intervalos de referencia
especificos para la gestacion. Este abordaje permite identificar de forma temprana

posibles alteraciones de la funcion tiroidea materna.

Cuando la TSH inicial es igual o superior a 4 mUI/L, se activa un reflejo analitico
automatico, incorporando de manera inmediata la determinacion de FT4 y de anti-
TPO, sin necesidad de una nueva extraccion. Este procedimiento facilita la
caracterizacion funcional e inmunoldgica de la alteracion detectada y agiliza la

toma de decisiones clinicas.

Tras la obtencion de los resultados, la gestante es derivada a Atencion Primaria,
donde la matrona actia como elemento coordinador del circuito asistencial y

remite a la paciente a su médico de familia para la valoracion clinica inicial.

En aquellos casos en los que estd indicado, el tratamiento farmacoldgico se inicia
desde Atencion Primaria mediante la prescripcion de levotiroxina, con una dosis
inicial de 50 pg, con el fin de corregir precozmente la disfuncion tiroidea

diagnosticada.

Posteriormente, la paciente es remitida al servicio de Endocrinologia para una
valoracion especializada, orientada al ajuste individualizado del tratamiento y al

establecimiento del seguimiento clinico y analitico correspondiente.

En conjunto, este protocolo tiene como finalidad la deteccidon y el tratamiento
precoz de la disfuncion tiroidea materna, con el objetivo de minimizar sus posibles
repercusiones sobre la evolucion del embarazo y sobre el desarrollo fetal e infantil,

especialmente en el &mbito cognitivo y psicomotor.

HIPOTESIS

El tratamiento precoz de las gestantes con alteraciones tiroideas (hipotiroidismo

subclinico, hipotiroidismo clinico o hipertiroidismo) permite normalizar los
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resultados perinatales, logrando un peso al nacer y un bienestar neonatal

comparables a los de gestantes eutiroideas.

3. OBIJETIVOS

3.1.  Objetivo principal

El objetivo principal del estudio es comparar el peso al nacer y el percentil de
crecimiento entre la poblacion de neonatos de madres eutiroideas y madres con
alteraciones tiroideas diagnosticadas y tratadas segun el protocolo de deteccion

precoz establecido por el Departamento de Salud de Alicante-Sant Joan.

3.2.  Objetivos secundarios

Como objetivos secundarios se plantea comparar las variables demograficas de
las gestantes (edad) y evaluar si existe mayor morbilidad materna y neonatal (tipo

de parto, test Apgar, tratamiento, ingreso en la unidad de cuidados intensivos).

4. MATERIAL Y METODOS

4.1. Tipo de estudio

El estudio fue aprobado y autorizado por el Comité de Etica e Investigacion
(CEI) del Hospital Universitario de San Juan (ANEXO 1).

Se realizd un estudio observacional retrospectivo de cohortes mediante la revision

de historias clinicas de pacientes gestantes cuyo seguimiento se ha realizado en el
Departamento de Salud Alacant-Sant Joan.

El periodo de estudio fue entre enero y diciembre del 2024.

Los datos fueron recopilados por Antonio Brotons Giner, alumno del grado de
Farmacia de la Universidad Miguel Hernandez de Elche y supervisados por la

Dra. Maria Teresa Lopez Garrigos.

El estudio fue aprobado por el Comité de Etica e Investigacion del Hospital
Universitario de Sant Joan d’Alacant (ANEXO 1). Durante todo el proceso se

preservo la confidencialidad de los datos y se eliminaron las identificaciones
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personales de las pacientes. La inclusion de las pacientes en el estudio se realizo
conforme a la politica de consentimiento del hospital vigente en el momento de la
solicitud. Asimismo, se respetaron los principios éticos de justicia, beneficencia y

no maleficencia durante todo el periodo de estudio.

4.2.  Criterio de inclusion y exclusion

Se revisaron historias clinicas de mujeres embarazadas controladas durante el afio
2024. Se seleccionaron gestantes con determinacion de, al menos, TSH en la
analitica precoz del primer trimestre de gestacion y con resultados perinatales

completos disponibles.

Se incluyeron todas las gestantes que se realizaron el cribado de la enfermedad
tiroidea en el Departamento de Alacant-Sant Joan. Se seleccionaron inicamente
pacientes con niveles de TSH disponibles, obtenidos gracias al protocolo de

seguimiento de las gestantes.

Dentro del conjunto de gestantes que realizaron el seguimiento de la gestacion en
el Departamento de Salud Alacant-Sant Joan, se seleccionaron los casos en los
que el informe obstétrico estaba disponible, con el objetivo de completar las
variables clinicas y perinatales como el test Apgar, la edad gestacional, el tipo de

parto y el peso del recién nacido.

Se excluyeron del estudio las gestantes con patologia tiroidea previa conocida
antes de la gestacion, los casos de interrupcion de la gestacion, espontdnea o
voluntaria, las pérdidas de seguimiento y aquellos registros con datos incompletos

en las variables principales.

La muestra final estuvo constituida por N = 202 gestantes, divididas en dos

grupos:

- Un primer grupo control, formado por gestantes eutiroideas. Se consideraron
gestantes eutiroideas aquellas que presentaron valores de TSH en la analitica
precoz del primer trimestre dentro de los valores de referencia establecidos
para la gestacion (0,1 - 4,0 mUI/L).

- Un segundo grupo de estudio, formado por gestantes con alteracion tiroidea

tratada. Se consideraron dentro de este grupo aquellas gestantes con TSH por
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encima y por debajo de los valores de referencia y que habian sido tratadas

segun el protocolo de tratamiento establecido.

4.3. Variables del estudio

Con el fin de dar respuesta a los objetivos planteados, se procedio a la recogida y
analisis de un espectro multidisciplinar de variables clinicas, clasificadas en
funcién de su naturaleza matemadtica y su rol metodoldgico dentro del disefio de
la investigacion Se revisaron las variables en todas las gestantes incluidas durante
el periodo de andlisis. Las variables estudiadas fueron: edad materna, funcion
tiroidea mediante los valores de TSH, FT4 y anti-TPO, tratamiento con
levotiroxina, ajuste de dosis durante el embarazo, edad gestacional, tipo de parto,
evolucioén neonatal, peso del recién nacido, percentil de peso, test de Apgar e

ingreso en UCI neonatal.

Tabla 4. Variables del estudio

Variable Tipo Unidad Funciéon en

Categorias el Estudio

Cuantitativa Variable de

Socio- Edad materna

demografica continua control
@i TSH Cuantitativa ~ mUI/L Variable
INGOIORIEERS (Tirotropina)  continua independient
Maternas c
FT4 Cuantitativa  ng/dL Variable
(Tiroxina continua independient
libre) e
Anticuerpos  Cualitativa Positivo / Variable
anti-TPO dicotomica / Negativo (o independient
Cuantitativa ~ Ul/mL) e
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Obstétricas

Perinatales y

Neonatales

Tratamiento
con

levotiroxina

Ajuste de

dosis

Edad

gestacional

Tipo de parto

Evolucion

neonatal

Peso del

recién nacido

Percentil de
peso

Test de
Apgar (1,5y
10 min)

Ingreso  en

UCI neonatal

Cualitativa

dicotomica

Cualitativa

dicotomica

Cuantitativa

continua

Cualitativa

policotomica

Cualitativa

dicotémica

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

discreta

Cualitativa

dicotomica

Si/No

Si/No

Semanas (o

semanas +

dias)

Eutodcico /
Cesarea /

Instrumental

Favorable /

Desfavorable

Gramos

Percentil (0 -
100)

Puntuacion

de0all

Si/No

Variable
independient

€

Variable
independient

(S

Variable de
control /

dependiente

Variable

dependiente

Variable

dependiente

Variable
dependiente

principal

Variable
dependiente

principal

Variable

dependiente

Variable

dependiente

Las variables se obtuvieron mediante la revision de la historia clinica electronica

de las gestantes de ambos grupos. Para la extraccion de los datos se utilizaron

diferentes programas informaticos empleados en el Departamento de Salud:
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e GestLab® (clinisys®): sistema de informaciéon de laboratorio que da
soporte a la actividad del Laboratorio de Analisis Clinicos de Sant Joan

d’Alacant.

e SIJA: sistema de informacion ambulatoria, utilizado para la gestion de la

historia clinica de atencidn primaria.

e Orion Clinic: sistema de gestion de la historia clinica de atencién

especializada.

Estas fuentes se emplearon para obtener los datos analiticos, clinicos y obstétricos,

asi como para observar la evolucion y finalizacion de la gestacion.

Se han utilizado variables de clasificacion para distribuir a las pacientes en los
grupos de andlisis atendiendo a la situacion clinica basal de cada una. En este
abanico de variables se incluyen la TSH, la FT4 y el anti-TPO como variables de
funcién tiroidea. Las pacientes eutiroideas se consideran aquellas en las que sus
valores de TSH se encuentran dentro del intervalo (0,1 > TSH < 4,0), y las que se
encuentren fuera de ese intervalo se denominan como no eutiroideas. Por otro
lado, la variable de tratamiento diferencia a las pacientes que siguieron un régimen
farmacoterapéutico con levotiroxina de aquellas que no recibieron dicho
tratamiento. Ademas de servir como variable de clasificacion, también se utilizo
para valorar el manejo clinico, teniendo en cuenta si durante el embarazo se

produjo aumento, reducciéon o mantenimiento de la dosis de levotiroxina.

Las variables de mayor significancia clinica que han sido empleadas son las que

recogen informacion acerca del resultado obstétrico y neonatal.

La edad gestacional al parto muestra el tiempo de desarrollo del feto dentro del

utero materno.

El tipo de parto se define como una variable de morbilidad perinatal e indica la
via por la cudl ha sido extraido el bebé. La via vaginal se denomina parto eutocico

y la cesdrea es la via quirtirgica por incision abdominal.

La evolucion hace referencia a la viabilidad del neonato. Esta indica si el recién
nacido ha sobrevivido al momento del parto, dando un resultado favorable, o si

por el contrario no ha sobrevivido al parto, definiéndose como desfavorable.
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El peso del recién nacido es otra variable que refleja la morbilidad perinatal. Se
registraron los pesos de todos los bebés y se clasificaron teniendo en cuenta la
edad gestacional para una clasificacion mas exacta. Atendiendo a la clasificacion
de percentiles establecidos por la Universidad de Oxford (16), se clasificaron
como “AEG” adecuado para la edad gestacional, cuando se encontraban entre los
percentiles 10 y 90, como “PEG”, pequeio para la edad gestacional cuando
estaban por debajo del percentil 10, y los “GEG”, grandes para la edad

gestacional, cuando se situaban por encima del percentil 90.

Tabla 5. Clasificacion de percentiles establecidos por la Universidad de Oxford

(16)

Clasificacion Criterio utilizado Interpretacion

PEG Peso inferior al percentil | Pequefio para la edad
10 para la  edad | gestacional

gestacional

Peso entre el percentil 10 | Adecuado para la edad
y el percentil 90 para la | gestacional

edad gestacional

Peso superior al percentil | Grande para la edad
90 para la edad | gestacional

gestacional

Otra variable importante que se ha registrado es el ingreso a la unidad de cuidados
intensivos (UCI). Esta refleja claramente complicaciones neonatales cuando los
recién nacidos han precisado de soporte vital o intervenciones médicas inmediatas

tras el nacimiento.

Como ultima variable para valorar el correcto desarrollo del bebé es el test Apgar.
Este test valora el bienestar neonatal inmediato que puntiia en una escala del 0 al

10, siendo el 0 la nota mas baja y el 10 la maxima, la frecuencia cardiaca, la

19



respiracion, el tono muscular, la respuesta refleja y la coloracion del recién nacido.
Este test se realiza tras haber nacido al primer, al quinto y al décimo minuto de

vida fuera del ecosistema materno.

4.4. Tratamiento de los datos

Se ha anonimizado a las gestantes, codificando de manera que solo el estudiante
y el tutor hemos conservado el vinculo entre la gestante y el codigo asignado, y
de otra manera no es posible identificarlas. El codigo ha sido asignado

aleatoriamente a cada una de ellas.

4.5. Analisis estadistico

El analisis estadistico se realiz6 mediante el programa IBM SPSS Stadistics
version 24 (Chicago, IL, EE.UU). En primer lugar, se llevo a cabo un analisis
descriptivo de la muestra. Las variables cuantitativas se expresaron como media
+ desviacion estandar, mientras que las variables cualitativas se presentaron como

frecuencias absolutas y porcentajes.

Para comparar las variables cuantitativas entre los grupos de estudio, gestantes
eutiroideas y no eutiroideas, se utiliz6 la prueba t de Student para muestras
independientes. Esta prueba se aplico para variables como la edad materna, el peso
neonatal, la edad gestacional en el momento del parto y las puntuaciones del test

de Apgar.

Las variables cualitativas, como el tipo de parto y el ingreso en UCI neonatal y el
percentil de peso del recién nacido, se analizaron mediante la prueba de Chi-
cuadrado de Pearson, con el objetivo de valorar si existian diferencias en la
distribucion de frecuencias entre ambos grupos. En las tablas de contingencia 2x2
correspondientes al tipo de parto y al ingreso en UCI neonatal, SPSS proporciond
adicionalmente la prueba exacta de Fisher, que se consider6 como analisis

complementario (tabla 6).
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Tabla 6. Tratamiento estadistico de las variables

Tipo de variable Variables analizadas Forma de presentacion  Prueba estadistica

Cuantitativas Edad materna, peso del recién | Media + desviacion | t de Student para muestras
nacido, edad gestacional y test de | estAndar independientes

Apgar

Cualitativas Tipo de parto, ingreso en UCI | Frecuencia absoluta y | Chi cuadrado de Pearson
neonatal y percentil de peso del | porcentajes y prueba exacta de Fisher

recién nacido (complementaria)

5. RESULTADOS

Desde el 1 de enero de 2014 y el 31 de diciembre de 2014, 1285 gestantes de primer
trimestre se sometieron al cribado de disfuncion tiroidea. Un total de 1183 mujeres
(92,1%) tuvieron resultados de TSH considerados normales y 102 gestantes tuvieron TSH
por encima o por debajo del valor de referencia establecido para el primer trimestre de

gestacion.

Los resultados del cribado se muestran en la siguiente tabla (Tabla 7).

Tabla 7. Resumen de los resultados del cribado universal.  ENETHE RO ER LTS EESRZS

Total de gestantes 1285

Cribado negativo 1183 (92,1%)

Cribado positivo (TSH<0,1 mUI/mL o TSH>4 mUI/mL) RUYXERY))

e Hipotiroidismo (TSH>4 mUI/mL) 84 (6,6%)

21



Hipotiroidismo Subclinico (FT4>0,7 0 FT4<1,48) RZXCXFZ))

Hipotiroidismo subclinico con anticuerpos anti- RENEFZ)]

TPO positivos

Hipertiroidismo (TSH<0,1 mUI/mL) 18 (1,4%)

Subclinico (FT4>0,7 o FT4<1,48) 18 (1,4%)

Todas las gestantes con diagnostico de hipotiroidismo subclinico recibieron tratamiento

con Levotiroxina, partiendo de una dosis inicial de 50 mcg/dia.

Se selecciond como grupo de estudio a las gestantes con valores de TSH fuera del rango
de referencia, y como grupo control se seleccionaron aleatoriamente una poblacion de
gestantes eutiroideas en numero similar al grupo de las no eutiroideas. En consecuencia,
el total de casos validos para el analisis principal fue de 202 registros donde el 52,9% se
clasificaron como eutiroideas, con un total de 106 gestantes, y el 47,1% como no
eutiroideas, con 96 registros. Se perdieron 3 casos por pérdidas de seguimiento de la

gestacion en el grupo de estudio y 5 casos en el grupo control (Figura 5).

Figura 5. Grupo control y grupo de estudio

Numero total de gestante
cribadas en 1er trimestre
en el periodo del estudio

N = 1285

Seleccion de dos grupos:
GRUPO DE ESTUDIO
GRUPO CONTROL
N=210

GRUPO ESTUDIO

CASOS PERDIDOS* (Gestantes con TSH<0.10 SRl CONTROL CASOS PERDIDOS*
4 (Gestantes eutiroideas)
N=3 >4 mUI/mL) N=5

N=99 N=111

GRUPO ESTUDIO GRUPO CONTROL
N final = 96 N final = 106

*Los casos perdidos en ambos grupos obedecen a pérdidas de seguimiento:
cambios de departamento de salud, seguimiento en privada...

Figura 5. La figura muestra el esquema de clasificacion de las gestantes y los casos perdidos en cada
grupo.
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En el grupo control se registraron 5 (4.7%) abortos tempranos y en el grupo de estudio 4
(4.2%), la diferencia en el porcentaje de pérdidas fetales no es clinicamente significativa

(p=0.856).

En relacion con la edad de las gestantes de ambos grupos, las gestantes del grupo de
estudio son mayores que las del grupo de gestantes eutiroideas, aunque las diferencias

entre ambos grupos no son estadisticamente significativas (Tabla 8)

Tabla 8. Edad materna segin estado tiroideo

Variable No eutiroideas  Eutiroideas | p

Edad materna, afios (media + SD) RPAUEXRNES 31,88 +6,438 | 0,414

En cuanto a las diferencias entre las variables de resultado planteadas en los objetivos del

estudio, los resultados se muestran en la tabla 9.

Tabla 9. Resultados neonatales cuantitativos seglin estado tiroideo

Variable (media + SD) No eutiroideas Eutiroideas

Peso RN (g) 3228,47 +£482,31 | 3305,23 £457,19

Edad gestacional al momento [EPXIE=NEA 3947 + 1,35 0,788

del parto (semanas)

APGAR 1 RN1 (puntuacion) EAUEDNEL 8,81 +1,310 0,271

9,79 £ 0,683 9,76 £ 0,649 0,782

APGAR 3 RN1 (puntuacion) ENPEIIRYL 9,83 +£ 0,468 0,579

APGAR 2 RN1 (puntuacion)
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El peso medio de los recién nacidos fue de 3228,47 + 482,31 en el grupo de las madres
no eutiroideas y 3305,23 + 457,187 en el grupo de las gestantes eutiroideas. Esta

diferencia en el peso de los recién nacidos no es estadisticamente significativa (p=0,242).

El anélisis de la edad gestacional en el momento del parto tras el analisis muestra que el
grupo de madres con disfunciodn tiroidea diagnosticada tuvo unos valores de 39,41 £ 1,71
semanas y las madres eutiroideas de 39,47 + 1,35 semanas, sin mostrar las diferencias

significacion estadistica (p=0,788).

En relacion con la prueba de Apgar, no se encontraron tampoco diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos en ninguna de las mediciones realizadas.

Apgar 1 (p=0,271), Apgar 2 (p=0,782) y Apgar 3 (p=0,579).

En segunda instancia, se analizaron las variables cualitativas para el estudio de los
objetivos secundarios, el percentil de peso, el tipo de parto e ingreso en la unidad de

cuidados intensivos neonatal.

Por un lado, para la distribucion del peso neonatal se clasificaron a los neonatos en
funcién del peso al nacer y la edad gestacional en 3 rangos de peso. Estos rangos
determinan en qué parte de los percentiles se encuentran. Aquellos que pertenecen a los
valores comprendidos entre el percentil 10 y el 90, se consideran adecuados para su edad
gestacional (AEG), los que se consideran por debajo del percentil 10 son pequefios para
su edad gestacional (PEG) y los que estan por encima del percentil 90 son grandes para

su edad gestacional (Tabla 10).

Tabla 10. Clasificacion del percentil de peso neonatal seglin estado tiroideo materno

Estado tiroideo materno AEG n (%) GEGn (%) PEGn (%) Total

No eutiroideas 81 (84,4%) | 10 (10,4%) | 5(5.2%) | 96 (100%)

Eutiroideas 86 (81,1%) | 13 (12,6%) | 7(6,3%) 106 (100%)

En el grupo de las gestantes no eutiroideas, 81 de los recién nacidos vivos se clasificaron

como AEG (84,4%), 10 como GEG (10,4%) y 5 como PEG (5,2%). En el grupo control,
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se clasificaron 86 como AEG (81,1%), 13 como GEG (12,6%) y 7 como PEG (6,3%). La
prueba de Chi-cuadrado de Pearson no mostr6 una asociacion estadisticamente
significativa entre el estado tiroideo materno y la clasificacion del percentil de peso

neonatal (p=0,823).

También se analizd la distribucion entre el tipo de parto y el estado tiroideo, valorando si

fue parto vaginal o mediante cesarea (Tabla 11).

Tabla 11. Tipo de parto segun estado tiroideo

Tipo de parto No eutiroideas (%) Eutiroideas n (%) p

Cesdrea 28 (29,2%) 22 (20,7%)

Eutécico 68 (70,8%) 84 (79,3%)

El grupo de no eutiroideas presentd un mayor porcentaje de partos via quiriirgica, aunque
la diferencia no mostro significacion estadistica (p=0,160). De los 96 partos de gestantes
con disfuncion tiroidea, 28 fueron por cesérea (29,2%), frente a las 22 cesareas (20,7%)
de 106 partos de las eutiroideas. Asi que a pesar de haber un mayor porcentaje de cesareas

en las no eutiroideas no hay diferencia estadisticamente significativa.

Por ultimo, se analiz6 la necesidad de cuidados intensivos al nacimiento de los neonatos,
registrando los ingresos en UCI neonatal en funcion del estado tiroideo de las madres

(Tabla 12).
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Tabla 12. Ingreso en UCI neonatal segun estado tiroideo materno

Ingreso en UCI neonatal No eutiroideas n Eutiroideas n p

(%) (%)

89 (92,7%) 98 (92,8%)

7 (7,3%) 8 (7,2%)

En el grupo de no eutiroideas hubo 7 ingresos en la unidad de cuidados intensivos
neonatal (7,3%), mientras que en el grupo de las gestantes eutiroideas un total de 8
ingresos (7,2%). La proporcion de ingresos en UCI no mostrd diferencias significativas

(p=0,981).

6. DISCUSION

La prevalencia de disfuncion tiroidea en la gestacion oscila entre el 2,5 y el 15% y es una
causa importante de morbimortalidad materna y perinatal (17). Este estudio evidencia que
el 8% presentaban disfuncion tiroidea en el primer trimestre de embarazo tras ser
sometidas a cribado universal. La interpretacion de los datos disponibles sobre patologia
tiroidea del embarazo se ve limitada por su alta heterogeneidad debido a las diferencias
epidemioldgicas, geograficas y analiticas de cada muestra. Dicha variabilidad entre las
publicaciones cientificas restringe de manera significativa la viabilidad de realizar una

comparacion directa entre sus resultados.

Estudios recientes muestran que el tratamiento de la disfunciéon tiroidea durante la
gestacion mejora los resultados perinatales (18). Por lo tanto, el desarrollo de nuevas
estrategias para el cribado bioquimico de la disfuncion tiroidea en el primer trimestre de
gestacion es fundamental para determinar el riesgo individual de cada gestante, y asi

identificar aquellas que serian candidatas para recibir tratamiento.

El presente estudio tiene como objetivo evaluar si las gestantes con alteracion tiroidea
detectada y tratada durante el embarazo presentaban resultados obstétricos y neonatales
diferentes respecto a gestantes eutiroideas. En la poblacion analizada, no se observaron

diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos de gestantes en las
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principales variables perinatales estudiadas. Estos hallazgos sugieren que, en el contexto
de un protocolo de deteccidon, seguimiento y tratamiento precoz, las gestantes con
alteracion tiroidea tratada pueden presentar resultados perinatales comparables a los de la

poblacion eutiroidea.

En relaciéon con las principales variables del desarrollo fetal, el peso neonatal y el
crecimiento fetal, los resultados de este estudio no mostraron diferencias significativas
entre ambos grupos. Este hallazgo resulta relevante, ya que la disfuncion tiroidea materna
se ha relacionado en la literatura cientifica con alteraciones del crecimiento y con
desenlaces perinatales adversos. En el metaanalisis de Maraka et al., el hipotiroidismo
subclinico durante la gestacion se asociacion con mayor riesgo de diversos resultados
adversos, aunque los autores sefialaron que la evidencia disponible sobre el beneficio del
tratamiento no era completamente uniforme (19). De hecho, el impacto de la funcion
tiroidea materna sobre el crecimiento fetal parece ser multifactorial, como el grado de
alteracion hormonal, la presencia de anticuerpos antitiroideos, el momento de la gestacion
en el que se realiza el diagnostico y el inicio del tratamiento. En estudios centrados en
formas leves de hipotiroidismo subclinico, especialmente en mujeres anti-TPO negativas,
no siempre se han observado diferencias relevantes en el crecimiento fetal o en el peso al
nacer (20). Por lo tanto, la ausencia de diferencias significativas en el peso y el
crecimiento de nuestra poblacion estudiada podria ser compatible con un adecuado
control clinico de las pacientes tratadas, aunque no permite descartar diferencias en
poblaciones con mayor tamaiio muestral, con alteraciones tiroideas mas marcadas o con

menor grado de seguimiento.

Respecto al tipo de parto y al bienestar neonatal, tampoco se observan diferencias
relevantes entre ambos grupos. La tasa de cesareas y la puntuacion del test de Apgar
fueron similares, lo que sugiere que, en esta muestra de poblacion, la patologia tiroidea
tratada no se asociacion con una peor evolucion obstétrica ni con una peor adaptacion
neonatal inmediata. Se debe tener en cuenta que el test de Apgar Unicamente califica
estado clinico inicial del recién nacido, no da informacion acerca del desarrollo
neurologico posterior. Ademas, en el metaandlisis ya nombrado de Maraka et al. (19) se
sefiala que algunos estudios incluyeron como resultados adversos el parto por cesarea,
pero sin aclarar suficientemente la indicacion de dicha cesarea, lo que dificulta interpretar

si este desenlace se relacionaba directamente con la disfuncion tiroidea o con otros
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factores del embarazo (19). Por ello, la ausencia de diferencias en el canal del parto en

nuestro estudio debe considerarse un dato favorable, pero no definitivo.

El papel del tratamiento precoz constituye uno de los aspectos centrales para interpretar
los resultados. En nuestro estudio, el grupo con alteracion tiroidea estaba formado por
gestantes diagnosticadas y tratadas, por lo que los resultados no deben interpretarse como
que la disfuncién tiroidea carece de impacto, sino que, bajo seguimiento clinico y
tratamiento, no se observaron peores resultados perinatales respecto a las eutiroideas. Esta
forma de interpretar los resultados se observa en estudios que han sugerido un posible
beneficio del tratamiento con levotiroxina en determinados grupos de pacientes. Entre
ellos, un estudio del ambito nacional en Estados Unidos, el tratamiento hormonal tiroideo
en gestantes con hipotiroidismo subclinico se asocid con menor riesgo de aborto,
especialmente en mujeres con valores iniciales de TSH entre 4,1 y 10 mUI/L (21). En
otras investigaciones, como la de Ding et al. (22) observaron en un metaanalisis que el
tratamiento con levotiroxina en mujeres con hipotiroidismo subclinico podria reducir el
riesgo de aborto, parto prematuro y preeclamsia (22). También se ha descrito que el
momento de inicio del tratamiento puede ser relevante, ya que la instauracion precoz de
levotiroxina se ha relacionado con mejores resultados obstétricos en algunos estudios
(23). Sin embargo, estos datos no permiten afirmar que el tratamiento sea beneficioso en
todas las gestantes con alteraciones leves de TSH, sino que el posible efecto beneficioso
parece depender del nivel de TSH, de la presencia de autoinmunidad tiroidea y del

momento de inicio del tratamiento.

La comparacion con la literatura cientifica muestra que la evidencia sobre el tratamiento
del hipotiroidismo subclinico durante el embarazo sigue sin ser totalmente esclarecedora.
Algunos estudios observacionales sugieren un beneficio de la levotiroxina sobre
determinados desenlaces obstétricos, especialmente aborto, parto pretérmino o
preeclamsia (21). Ademas, algunos metaanalisis han observado una posible reduccion de
complicaciones obstétricas y neonatales con el tratamiento farmacoldgico en mujeres con
hipotiroidismo subclinico (22). Sin embargo, en ensayos clinicos aleatorizados no
siempre han demostrado beneficios claros. Casey et al. (24), en un ensayo multicéntrico,
observaron que el tratamiento con levotiroxina iniciado durante el embarazo en mujeres
con hipotiroidismo subclinico o hipotiroxinemia no mejor6 de forma significativa los
resultados cognitivos de la descendencia ni otros desenlaces clinicos evaluados (24).Esta

discrepancia puede explicarse por diferencias en los criterios diagndsticos, el punto de
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corte de TSH utilizado, la inclusiéon de mujeres TPOAc positivas, el momento de inicio
del tratamiento y la gravedad de la disfuncion tiroidea. En este sentido, Maraka et al. (19)
destacan que la evidencia procedente de estudios de cribado universal sugiere un posible
beneficio del diagnostico y tratamiento precoz, pero también reconocen limitaciones
importantes, como la posible inclusion de mujeres con hipotiroidismo més grave y la
dificultad para interpretar determinados desenlaces obstétricos, como la cesarea, cuando
no especifica su indicacion (19). Esta incertidumbre también explica que las
recomendaciones clinicas hayan variado entre sociedades cientificas, especialmente en
relaciéon con el cribado universal y el tratamiento de gestantes con hipotiroidismo

subclinico anti-TPO negativo (14).

Este estudio presenta ciertas limitaciones. En primer lugar, se debe tener en cuenta que se
trata de un estudio retrospectivo que no nos permite establecer relaciones de causalidad
directa entre el tratamiento con levotiroxina y la ausencia de diferencias observadas. En
segundo lugar, la muestra puede no ser lo suficientemente grande como para tener una
elevada potencia para distinguir las pequefias diferencias entre los grupos, especialmente
en las variables menos frecuentes. En tercer lugar, pueden existir factores de confusion
no controlados, como el indice de masa corporal, la diabetes gestacional, el tabaquismo,
los antecedentes obstétricos, la adherencia terapéutica o la variabilidad en el seguimiento
clinico. También debe considerarse que el uso de la via del parto y la prueba de Apgar
como variables de resultados aporta informacion clinica relevante, pero limitada, ya que
dependen de multiples factores obstétricos y perinatales, como la indicacion de cesarea o
el bienestar fetal intraparto. Por ello, estos indicadores deben interpretarse como
indicadores de morbilidad inmediata, pero no como una valoracién completa del impacto

neonatal.

A pesar de estas limitaciones, los resultados del estudio tienen interés clinico, ya que
apoyan la importancia del cribado y seguimiento de la funcidn tiroidea durante la
gestacion. La ausencia de diferencias significativas entre gestantes eutiroideas y gestantes
con alteracion tiroidea tratada es compatible con la utilidad del abordaje clinico basado
en la deteccion precoz de alteraciones tiroideas, el seguimiento analitico y la instauracion
de tratamiento individualizado cuando esté indicado. No obstante, la evidencia disponible
no permite defender un tratamiento indiscriminado de todas las alteraciones leves, sino
una estrategia ajustada al riesgo individual de cada gestante. Futuras investigaciones en

este campo deberian plantearse mediante estudios prospectivos, con tamafio muestral
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adecuado, seguimiento analitico por trimestre, ajustes de dosis y comparacion entre

gestantes no eutiroideas tratadas y no tratadas cuando sea ética y clinicamente posible.

Esto permitira valorar con mayor precision qué subgrupos de pacientes obtienen un

beneficio real del tratamiento y en qué momento de la gestacion resulta mas eficaz.

7. CONCLUSIONES

1.

En la muestra analizada, las gestantes con alteracion tiroidea tratada no
presentaron diferencias estadisticamente significativas respecto a las
gestantes eutiroideas en las principales variables obstétricas y neonatales

estudiadas.

El peso neonatal, el percentil del crecimiento y la edad gestacional en el
momento del parto fueron similares en ambos grupos, lo cual sugiere que,
en el contexto del seguimiento clinico y tratamiento, la alteracion tiroidea
materna no se asocid con una repercusion significativa sobre el

crecimiento fetal en esta poblacion.

Tampoco se observaron diferencias relevantes en la via del parto, ni la
puntuacion del test de Apgar, ni en el ingreso a la unidad de cuidados
intensivos, por lo que no se evidencid un aumento de la morbilidad
obstétrica ni una peor adaptacion neonatal inmediata en el grupo de

gestantes con alteracion tiroidea tratada.

Los resultados obtenidos son compatibles con la importancia de la
deteccion precoz, el seguimiento analitico y el tratamiento individualizado
de las alteraciones tiroideas durante la gestacion, aunque no permiten
establecer una relacion causal directa entre el tratamiento y la ausencia de

diferencias observadas.
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8. ANEXOS

8.1. Aprobacion del Comité de Etica e Investigacion del

Hospital Universitario Sant Joan d’Alacant
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Q\\ VALENCIANA Ar Departament de Salut

COMITE DE ETICA DE LA INVESTIGACION DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO SAN JUAN DE ALICANTE

D. Eduardo Arroyo Ucar, Secretario del Comité de Etica de la Investigacion del Hospital
Universitario San Juan de Alicante,

CERTIFICA

Que este Comité, en su reunion de fecha 16 de Diciembre de 2025, ha evaluado la propuesta
de la investigadora D*. Maria Teresa Lopez Garrigds, del Servicio de Analisis Clinicos, del
Hospital Universitario San Juan de Alicante, para que sea realizado el proyecto de investigacidn
titulado “ASOCIACION DE LOS TRASTORNOS TIROIDEOS DIAGNOSTICADOS EN EL
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objetivos del estudio.

s La capacidad del investigador y los medios disponibles son apropiados para llevar a cabo el
estudio.

* Son adecuados los procedimientos para obtener el consentimiento informado.

+ El tratamiento de la informacidn del estudio se realizard conforme a la legislacidn vigente de
proteccidn y confidencialidad de los datos en relacidn a los métodos, riesgos y tratamiento
de los mismos tal ¥y como se contempla en la Ley Orginica 3/2018, de 5 de diciembre, de
Proteccign de Datos Personales y garantia de los derechos digitales, el Reglamento
2016/67%9 del Parlamento Europeo y del Consejo, de 27 de abril de 2016,

¥ que este Comité da su aprobacidn a dicho estudio para que sea realizado por D*. Maria
Teresa Lopez Garrigds, del Servicio de Analisis Clinicos, del Hospital Universitario San Juan de
Alicante.

Lo que firmo en San Juan, a 17 de Diciembre de 2025

SECRETARIO DEL CEI

EDUARDO| | iimsimomonsn
ARROYOIUCAR (335 ol

Fdo.: Eduardo Arroyo Ucar
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