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Tiroiditis posparto
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POSTPARTUM THYROIDITIS 

Fifty to sixty per cent of postpartum transitory
hypothyroidisms are produced by postpartum thyroiditis (PPT).
This is an autoimmune silent subacute thyroiditis that curses
with an initial thyrotoxic phase and other, subsequent, of
transitory or permanent hypothyroidism. The hyperthyroidism
few times requires treatment and hypothyroidism could be
treated with L-T4 in a transitory or definitive way.

The PPT density of incidence in a group of not selected women
was of 7.8% and the best moment to diagnose most of the PPT
was the sixth month after delivery. In the 58% of PPT existed
analytic hyperthyroidism that was followed of hypothyroidism.
The clinical symptoms were very scarce. Fourteen of 45 patients
with PPT (31.1%) developed definitive hypothyroidism after a
follow-up of 64 ± 37.7 months (the 40% of patients that
presented hypothyroidism during PPT and the 2,3% of all the
women). 

We consider the frequency of PPT found in the general
population, its silent clinical course, the high percentage of cases
with transitory hypothyroidism and the high probability of
evolution to definitive hypothyroidism; these facts and the
negative repercussions that the hypothyroidism (clinical and
subclinical) during the pregnancy could have either for the
mother or for the fetus or for the new born force us to reconsider
the recommendations on the universal screening for PPT. In this
way, it seems reasonable to recommend the screening in all
women in the 6 months postpartum by means of basal TSH
determination. 

Key words: Postpartum thyroid dysfunction. Postpartum thyroiditis. Autoimmune thy-
roid disease. Postpartum depression.

Las enfermedades tiroideas son de 4 a 5 veces más frecuentes en
la mujer que en el varón, en especial durante la época fértil de la
vida, por lo que no resulta infrecuente detectar, en un estudio ana-
lítico sistemático practicado en el período posparto, alguna altera-
ción tiroidea. Estas alteraciones pueden reflejar tanto los mecanis-
mos de adaptación del organismo que tienen lugar durante estas
etapas de la vida como la existencia de una verdadera enfermedad
tiroidea. 

Tras el parto, los cambios en la inmunidad que se han desarro-
llado durante el embarazo revierten y se produce un fenómeno “de
rebote inmunológico” que puede poner de manifiesto determina-
das enfermedades autoinmunitarias no conocidas previamente,
como ocurre en algunos casos de disfunción tiroidea posparto1-5.

Curso de residentes

El 50-60% de los hipertiroidismos
transitorios posparto se deben a una
tiroiditis posparto (TPP). Es una
tiroiditis subaguda silente y
autoinmunitaria, que cursa con una
fase inicial de hipertiroidismo y otra,
posterior, de hipotiroidismo
transitorio o permanente. El
hipertiroidismo pocas veces requiere
tratamiento y el hipotiroidismo se
trata con tiroxina libre de forma
transitoria o definitiva.

La densidad de incidencia de TPP en
un grupo de mujeres no seleccionadas
fue del 7,8% y el mejor momento para
diagnosticar la mayor parte de las TPP
fue el sexto mes posparto. En el 58%
de las TPP existió hipertiroidismo
analítico que se siguió de
hipotiroidismo. Los síntomas clínicos
fueron muy poco orientativos. 
De 45 pacientes con TPP, tras un
seguimiento medio de 64 ± 37,7
meses, 14 (31,1%) han desarrollado
hipotiroidismo definitivo (el 40% de
las pacientes que presentaron
hipotiroidismo durante la TPP y el
2,3% de todas las mujeres). 

Destaca la frecuencia de TPP hallada
en la población general, su curso
clínico silente, el porcentaje elevado
de casos que presentan
hipotiroidismo transitorio y la
probabilidad alta de evolución a
hipotiroidismo definitivo; todo ello,
unido a las repercusiones negativas
que el hipotiroidismo (clínico y
subclínico) durante el embarazo tiene
tanto para la madre como para el feto
y el recién nacido, obliga a
replantearse las recomendaciones
sobre el cribado universal para la TPP.
Así, parece razonable recomendarlo
en todas las mujeres a los 6 meses
posparto mediante la determinación
de tirotropina basal.
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Algunos de los mecanismos que se han implicado en
la exacerbación de la autoinmunidad en el posparto
son la reducción del número de células fetales en la
circulación materna y de los antígenos placentarios
del complejo mayor de histocompatibilidad, la persis-
tencia de los cambios inmunológicos inducidos por el
embarazo en los órganos diana y los cambios produci-
dos por la prolactina durante la lactancia3-5. 

El término “disfunción tiroidea posparto” define las
entidades nosológicas que alteran la función tiroidea
durante el primer año posparto. Esta disfunción puede
manifestarse en forma de hipertiroidismo transitorio o
persistente y/o de hipotiroidismo también transitorio o
permanente, y comprende varias enfermedades2,3,6. La
prevalencia de disfunción tiroidea posparto en la po-
blación general es del 5% (1,9-16,7%)7. La gran ma-
yoría de los casos de hipertiroidismo transitorio pos-
parto (50-60%) se debe a tiroiditis posparto (TPP). La
prevalencia de enfermedad de Graves-Basedow en
forma de hipertiroidismo transitorio o permanente es
del 11%3, y el 0,2% de las gestantes sin antecedentes
de patología tiroidea son diagnosticadas de enferme-
dad de Graves-Basedow en el período posparto7. 

Con el término “tiroiditis“ se engloba un grupo he-
terogéneo de enfermedades tiroideas de difícil clasifi-
cación y de etiología y clínica diferentes, que tienen
en común la existencia de infiltración de la glándula
por células inflamatorias. En la tabla 1 se muestra la
clasificación actual de las tiroiditis8,9. 

La TPP es una tiroiditis subaguda linfocítica silente
de etiopatogenia autoinmunitaria que se presenta, en
el primer año posparto, en mujeres con susceptibilidad
genética. La incidencia de la enfermedad se cifra entre
el 3 y el 17% de los períodos posparto y su frecuencia
es 3 veces superior en las pacientes afectadas de dia-
betes mellitus tipo 1. También las gestantes con ante-
cedentes de tiroiditis silente (TPP o no) tienen un ries-
go elevado de presentar un episodio de TPP tras los
sucesivos embarazos, con una incidencia de hasta el
70%. La TPP cursa con una fase inicial de hipertiroi-

dismo, de inicio rápido y duración corta, y otra poste-
rior de hipotiroidismo que puede ser transitoria o per-
manente. La fase de hipertiroidismo se detecta en el
55% de las pacientes y se sigue en 2 tercios de ellas
de normofunción tiroidea y en el tercio restante, de hi-
potiroidismo. El hipertiroidismo se produce en los pri-
meros 3 meses posparto y, en general, suele dar pocos
síntomas. La fase de hipotiroidismo está presente en el
65% de los casos de TPP, en un tercio sigue a una fase
de hiperfunción y en otros 2 tercios aparece de forma
aislada. El hipotiroidismo suele producirse entre los 3
y 6 meses posparto y, aunque clínicamente suele ser
más sintomático que el hipertiroidismo, en muchas
ocasiones también pasa inadvertido. Del 43 al 70% de
las pacientes con TPP presenta bocio difuso (grados I
o II), con mayor frecuencia en la fase de hipotiroidis-
mo. Durante el hipertiroidismo, las concentraciones
de tirotropina (TSH) son indetectables y las de hormo-
nas tiroideas suelen presentar elevaciones moderadas.
En la situación de hipotiroidismo, las concentraciones
hormonales son muy variables, de modo que pueden
oscilar entre cifras correspondientes a hipotiroidis-
mo subclínico y a hipotiroidismo grave. La mayoría
de las pacientes con TPP presenta anticuerpos antiti-
roideos positivos, fundamentalmente antitiroperoxida-
sa (ATPO). La gammagrafía tiroidea característica de
la TPP muestra hipocaptación en la fase de hipertiroi-
dismo y, aunque este hallazgo no es específico, puede
ser útil en el diagnóstico diferencial del hipertiroidis-
mo posparto. La práctica de esta exploración en el pe-
ríodo posparto presenta algunos inconvenientes, como
es la dificultad para realizarla durante la fase de hiper-
tiroidismo por ser ésta difícil de identificar y de dura-
ción corta y la existencia de lactancia materna. El 
hipertiroidismo de la TPP pocas veces requiere trata-
miento, dada la ausencia habitual de síntomas y su du-
ración corta. Si existiera clínica, se recomienda utili-
zar bloqueadores beta. Los fármacos antitiroideos, la
cirugía y el radioyodo no están indicados. En el hipo-
tiroidismo sintomático, se realizará tratamiento susti-
tutivo con tiroxina libre (de 100 a 200 µg/día en dosis
única) durante 6 a 12 meses. Después se suspenderá la
tiroxina libre para determinar si se ha recuperado la
función tiroidea o si se ha instaurado un hipotiroidis-
mo permanente que requerirá de tratamiento sustituti-
vo a largo plazo2-6,8,10-22.

De los principales estudios realizados para intentar
identificar a las gestantes con mayor riesgo de desarro-
llar TPP, se desprende que la positividad de los anti-
cuerpos antimicrosoma (AAM) o ATPO durante el em-
barazo podría ser un parámetro de cierta utilidad. Sin
embargo, el valor positivo predictivo de los ATPO de-
tectados durante el embarazo es relativamente bajo (del
30 al 52%), mientras que entre el 9 y el 39% de las ges-
tantes con ATPO negativos desarrolla TPP3-5,18. En el
primer trimestre de gestación, la detección de AAM es
más frecuente y sus títulos son más elevados, por lo que
la sensibilidad de la existencia de AAM positivos para
predecir el desarrollo posterior de TPP durante este pe-
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Tiroiditis agudas 
Tiroiditis aguda supurada

Tiroiditis subagudas
Tiroiditis subaguda granulomatosa o de De Quervain
Tiroiditis subaguda linfocítica, silente o indolora

Tiroiditis posparto

Tiroiditis crónicas
Tiroiditis crónicas autoinmunitarias 

Tiroiditis autoinmunitaria atrófica
Tiroiditis linfocitaria focal
Tiroiditis de Hashimoto

Tiroiditis crónicas no autoinmunitarias
Tiroiditis de Riedel
Tiroiditis crónicas supuradas
Tiroiditis crónicas no supuradas

Otras tiroiditis

TABLA 1. Clasificación de las tiroiditis8,9



ríodo se considera alta. En cambio, la detección de
AAM al final del embarazo es más infrecuente, por lo
que la sensibilidad de su detección en este período es
baja, aunque su especificidad es superior23. 

En cuanto al cribado para TPP, puesto que la mayo-
ría de los episodios suelen ser oligosintomáticos y de
curso autolimitado y no requieren tratamiento, la rela-
ción coste/efectividad desaconseja su práctica en la
población general, tanto más cuanto no se dispone de
ninguna profilaxis efectiva (véase más adelante). En
las gestantes con enfermedad autoinmunitaria tiroidea
asintomática, con diabetes mellitus tipo 1 o con ante-
cedentes de episodios previos de TPP sí está indicado
el cribado, dado que el riesgo de desarrollar TPP es
elevado. Podría consistir en la determinación de la
TSH en los meses 3 y 6 posparto1,3-5,18. 

Nuestro grupo ha llevado a cabo un estudio pros-
pectivo para conocer la epidemiología, las caracterís-
ticas clínicas y la evolución de la disfunción tiroidea
posparto. Se incluyó en él a 605 mujeres sin antece-
dentes personales de enfermedad autoinmunitaria y/o
tiroidea (excepto bocio simple), con una edad media
de 28,8 ± 4,6 años (intervalo entre 17 y 42 años), y
se las valoró entre la semana 36 de embarazo y el
cuarto día posparto. A todas ellas se les realizó una
evaluación clínica inicial (síntomas de disfunción ti-

roidea y bocio), además de una analítica (TSH y tiro-
xina libre basales), que se repitió durante el posparto
en los meses 1 (n = 605), 3 (n = 552), 6 (n = 574), 9
(n = 431) y 12 (n = 444) (tabla 2). En las visitas del
posparto, se recogieron las características del parto,
el sexo y el peso del recién nacido, el tipo de lactan-
cia, la existencia de síntomas de disfunción tiroidea,
de depresión y de bocio. En estas mismas visitas, se
determinaron las concentraciones basales de TSH, ti-
roxina libre y, en los casos en que éstas estaban alte-
radas, los anticuerpos antitiroideos. Desarrollaron
disfunción tiroidea posparto 56 mujeres (densidad de
incidencia del 11%): 8 casos (14,3%) de enfermedad
de Graves-Basedow, 3 (5,4%) de adenoma tóxico no
palpable (confirmado por ecografía) y 45 (80,4%) de
TPP. Todas las TPP se diagnosticaron en los prime-
ros 6 meses del parto, cuando la media de mujeres
seguidas era de 579, lo que supone una densidad de
incidencia de TPP del 7,8%. Las incidencia, pre-
valencia y densidad de incidencia de la TPP en las di-
ferentes visitas se detallan en la tabla 2. De las 
45 pacientes con TPP (82,2%), 37 presentaron altera-
ciones analíticas en el sexto mes posparto. Ninguna
de ellas presentó, en ningún momento, síntomas de
disfunción tiroidea. Las características clínicas y
analíticas de las enfermas con TPP se muestran en la
tabla 3. De todas las variables estudiadas, únicamen-
te la concentración de TSH al final del embarazo o
en los primeros días posparto se asoció al desarrollo
de TPP. Así, las concentraciones de TSH de las pa-
cientes que presentaron la enfermedad fueron 2,46 ±
1,4 mU/l, frente a 1,9 ± 1,07 mU/l de las que no la
presentaron (p = 0,02)24.

Algunos autores han descrito la existencia de sínto-
mas depresivos en mujeres con TPP y disfunción tiroi-
dea que se han relacionado tanto con las alteraciones
hormonales como con la presencia de anticuerpos an-
titiroideos positivos, independientemente del estado
de la función tiroidea12,15,25. En otros trabajos, no se ha
hallado ninguna relación entre depresión y disfunción
tiroidea posparto13,14,26. Dentro del estudio realizado
por nuestro grupo antes comentado, se incluyó en
cada visita el Inventario de Depresión de Beck como
método de cribado para la depresión posparto27. El
diagnóstico definitivo de depresión posparto lo realizó
un especialista en psiquiatría mediante los criterios del
Diagnostic and statistical manual of mental disorders,
tercera edición revisada28. Se diagnosticó de depresión
posparto a 11 pacientes –4 de ellas con antecedentes
de depresión–, número que corresponde a una densi-
dad de incidencia del 1,7%. Ninguna de las pacientes
con disfunción tiroidea desarrolló depresión posparto.
De todas las variables estudiadas, únicamente el ante-
cedente de depresión se asoció al desarrollo de depre-
sión posparto con mayor frecuencia, hecho observado
también por otros autores29. En la tabla 4 se detallan
las características de las pacientes según su puntua-
ción en el Inventario de Depresión de Beck y el desa-
rrollo o no de depresión posparto30.
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Mes posparto

1 3 6 9 12

N.º de mujeres 605 552 574 431 444
N.º de casos nuevos 5 25 15 0 0
N.º de casos acumulados 5 30 45 45 45
N.º de casos curados 0 0 8 18 6
N.º de casos prevalentes 5 30 37 19 13

en cada visita
Incidencia en cada visita (%) 0,8 4,5 2,6 0 0 
Prevalencia en cada visita (%) 0,8 5,4 6,5 4,4 2,9
Densidad de incidencia (%) 0,8 5,3 7,8 – –

TABLA 2. Tiroiditis posparto: incidencia, prevalencia
y densidad de incidencia

Grupo I Grupo II Grupo III

N.º de pacientes (%) 16 (35,5) 10 (22,2) 19 (42,3) 
Bocio (%) 37,5 50 63
Fase de hipertiroidismo Sí Sí No
T4 libre > 2,3 ng/dl (%)a 50 20 –
Fase de hipotiroidismo Sí No Sí
T4 libre < 0,6 ng/dl (%)b 75 – 79
ATPO positivos (%) 62,5 70 68
Intervalo (U/ml) 100-8.851 309-1.406 150-1.038
ATg positivos (%) 37,5 50 31,5
Intervalo (U/ml) 275-1.923 280-1.200 356-1.074

TABLA 3. Tiroiditis posparto: características clínicas
y analíticas

T4: tiroxina; ATPO: anticuerpos antitiroperoxidasa; ATG: anticuerpos anti-
tiroglobulina. Grupo I: pacientes con hipertiroidismo transitorio e hipotiroi-
dismo posterior; grupo II: pacientes con hipertiroidismo transitorio única-
mente; grupo III: pacientes con hipotiroidismo únicamente.
aPacientes con T4 libre elevada; bpacientes con T4 libre disminuida.
Intervalos de referencia: T4 libre, 0,69-2,3 ng/dl; ATPO < 66 U/ml; ATg 
< 275 U/ml.



Entre el 12 y el 61% de las mujeres con TPP desa-
rrolla hipotiroidismo definitivo entre los 3 y 9 años si-
guientes, con una progresión anual del 3,6% por año.
Se consideran factores asociados a esta evolución los
títulos elevados de AAM durante el embarazo y/o la
TPP, el hipotiroidismo aislado y grave y la hipoecoge-
nicidad3,4,6,8,18,31-35. De nuestro grupo de 45 pacientes
con TPP, tras un seguimiento medio de 64 ± 37,7 me-
ses (intervalo entre 3 y 110 meses), 14 (31,1%) han
desarrollado hipotiroidismo definitivo, definido por su
persistencia después de los 12 meses posparto. Este
porcentaje corresponde al 40% de las pacientes que
presentaron hipotiroidismo en algún momento de la
TPP y al 2,3% de todas las mujeres estudiadas. Siete
de ellas pertenecen al grupo I (pacientes con hiperti-
roidismo transitorio e hipotiroidismo posterior) y otras
7, al grupo III (pacientes con hipotiroidismo única-
mente). Ninguna de las pacientes que presentaron úni-
camente hipertiroidismo en el episodio de TPP (grupo
II) ha evolucionado a hipotiroidismo definitivo. Con el
método de Kaplan-Meier, se determinó que la proba-
bilidad estimada de presentar hipotiroidismo definiti-
vo es del 56%. El riesgo relativo de presentar esta evo-
lución es mayor si el recién nacido es del sexo
femenino, y aumenta con la edad de la madre y con el
incremento de las concentraciones de TSH del hipoti-
roidismo durante el episodio de TPP36. Ante estos re-
sultados, se recomienda seguir a estas pacientes du-
rante toda la vida por la probabilidad elevada de su
evolución a hipotiroidismo definitivo.

Se ha descrito que del 2 al 13% de las pacientes que
consultan por infertilidad presenta hipotiroidismo sub-
clínico, que también se ha identificado como causa de
anovulación, metrorragias y abortos de repetición.
Además, está demostrado que esta situación durante el
embarazo se asocia a alteraciones del desarrollo fetal,
retraso psicomotor, peso bajo, mortalidad mayor y
disminución del coeficiente intelectual37-44. Por todo
ello, las recomendaciones actuales sobre el tratamien-
to del hipotiroidismo dejan bien clara la necesidad de
que las concentraciones de TSH sean normales en to-
das las mujeres en edad fértil45-47.

Cabe destacar la frecuencia de TPP hallada en la po-
blación general, su curso clínico silente, que dificulta
el diagnóstico, el porcentaje alto de casos que presenta
durante su desarrollo hipotiroidismo transitorio y la

probabilidad elevada de evolución a hipotiroidismo
definitivo; todo ello, unido a los datos conocidos sobre
las repercusiones negativas que el hipotiroidismo clí-
nico y subclínico durante el embarazo pueden tener
tanto para la madre como para el feto y el recién naci-
do, obliga a replantearse las recomendaciones sobre la
necesidad de realizar el cribado universal para TPP
(véase antes). En el momento actual, y a la luz de todo
lo expuesto, no parece excesivo recomendar el cribado
en todas las mujeres a los 6 meses del parto mediante
la determinación de TSH basal. Así, se diagnosticaría
la mayoría de las TPP y se podría establecer el trata-
miento sustitutivo necesario para la normalización de
la TSH, puesto que estas mujeres siguen en edad fértil
y presentan en muchas ocasiones embarazos posterio-
res que deben cursar con concentraciones normales de
esta hormona. 
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