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RESUMEN

Onltrwo.

Comparar las pruebas de función tiroidea en mujctts con prceclampsia con los rosultados

obtonidos cn mujeres que curscn un embarazo sin alteracioncs e identificar su conelación
con los niveles séricos de estradiol.

M¡,rrnHlv MÍroDos.

Estudio observacional, prospectivo, transvcrsal y comparativo con un muÉstrco no
aleatorio de casos consccutivos. Se formaron trca grupos: l) embarazos sin altoraciones
(nd0) 2) preeclampsia lovo (n=30) y 3) preeclampsis $evÉra (n-30)' A todas las
pocicntÉs se les tomó una mucatra sangufnea prcvin a la intem-rpción del embarazo para

medición por radioinmunoanálisis (RIA) del cstradiol sérico (E2) y hormonas tiroidcas
(T3 total, T4 tor8l, TSH y T4 libre).

RESULTADOS.

Sc encontró una mayor concentración dc TSH (3.08 + 1.3 versus 2,00 + 0.8 vcrsus 2'16 +

1.0 mU/L, P <.01) asf como una concentración significativamente menor dc eshadiol
(17.62 + 13,9 versus 24.81 + 13,0 versus 26.82 + 10.8ng/ml, P <'01) y de T4 total (10'16
+ 1.8, 10.65 +2.6 y 9.l l + z,3pg/dl, P <.05) en el grupo dc preeclampsia scvcra con
rcspccto al grupo de precclampsia leve y embarazO normal respectivamente. No se
cncontró diferoncia signifrcativa en la concenfración do T3 total (133.75 + 19.0 vs 133.43
t 20.9 vs 125.28 + 35,8 ngldl) y T4 l ibre (7.85 + 1.5,7.73 + 2.3 y 7.35 + 1.6 pglml) entro

el gnrpo de cmbarazo normal, prccclampsia levo y preeclampsia severa respectivamentc.
Se encontró un 58% de alteraciones tiroideas en las pacientes con prccclampsia sovcra

20Vo en las pacientes con preeclampsia leve y 15% on cl grupo csnüol. Se encontra¡on 13

casos de bajo poso neonatal; 2 en el grupo de preeclampsia leve (6'7%) y 17 en el grupo

dc precclampsia scvcra (54,8%), P <.01; asl como l5 casos de productos prctérmino; 3 Én

cl rupo de preeclampsia leve (10%) y 12 cn el gnrpo dc preeclampsia sovera (38.7%), P
<.01. No se encontró correlación significativa entre las pnrebns de funclón tiroidca y el
peso nconatal; asf como los niveles séricos dc cstradiol con los niveles do TSH, T3 total,
T4 total y T4 libre en ambos grupos.

Coxcr,us¡óN.

Las pacientes con precclampsia prcsentan unfl msyor prcvalencia da disfunción tiroidea y

menor concentración de estradiol sérico que las pacientes con cmbarazo nolrnal; sin

embargo, csta altoración tiroidea no tiene relación con los niveles do estradiol.
El hipotiroidismo se prescnta prcdominantomcntc en las pacicntes con prcaclampsia

severa principalmcnte en forma subclfnica- El bajo pcso neonf,tal quo predomina en las
pacientes con prccclampsia sevor4 no tiene rolación con los nivelcs de tirotropina ó

estradiol séricos.

Palrbrrs clave. Hipotiroidismo, hccclampsi4 Estradiol



INTRODUCCIÓN. 
  

Aunque se conocen bien los cambios fisiológicos en la función tiroidea durante 
el embarazo; existe poca información acerca de la posible alteración en la función 
tiroidea en pacientes con preeclampsia y la repercusión neonatal asociada. Además, aún 
existe controversia sobre los niveles normales de las pruebas de función tiroidea y los 
niveles séricos de estradiol durante el embarazo normal. Algunos autores asocian los 
cambios en la función tiroidea durante el embarazo normal al aumento en los niveles 
séricos de estradiol existente; sin embargo, se desconoce el mecanismo asociado al 
hipotiroidismo reportado en las pacientes con preeclampsia, el cual podría ser 
consecuencia del bajo nivel estrogénico reportado en estas pacientes.  
 
 
 
FISIOLOGÍA TIROIDEA. 
 
La glándula tiroides produce las hormonas L-tiroxina (T4) y L-triyodotironina (T3) 
secundario al estímulo hipofisiario de la hormona estimulante de tiroides también 
llamada tirotropina (TSH) la cual se libera de la hipófisis secundario a un estímulo 
hipotalámico llevado a cabo por la hormona liberadora de tirotropina (TRH). Dichas 
hormonas tiroideas regulan el metabolismo corporal, la respiración celular, el 
crecimiento y madurez tisular, así como la producción de múltiples hormonas, 
substratos y vitaminas. El yodo es un componente muy importante para las hormonas 
tiroideas y conforma el 65% del peso de la tiroxina y el 58% del peso de la 
triyodotironina. La T3 es la hormona activa, tiene 3 veces más potencia metabólica que 
T4; la tiroxina actúa como prohormona convirtiéndose en T3 en los tejidos donde ésta 
es necesaria, la mayoría de la concentración de T3 es derivada de la conversión 
periférica de T4 por una enzima llamada deyodinasa. Debido a que las hormonas 
tiroideas son hidrofóbicas, circulan en la sangre principalmente unidas a proteínas 
séricas; de las cuales,  el 70% lo representa una glicoproteína de 54kD sintetizada al 
nivel hepático llamada globulina de unión a tiroxina (TBG). Sólo la fracción libre es 
metabólicamente activa y representa el 0.02% de la concentración de T4 total y 0.3% de 
la concentración de T3 total; por tal motivo, los cambios en la concentración sérica de 
proteínas afectan directamente la concentración de tiroxina sérica. 1 Tiroglobulina es la 
principal proteína con yodo en la glándula tiroides, la cual sirve como substrato para la 
producción de hormonas tiroideas. El principal estímulo para la liberación de TRH y 
TSH es la disminución en los niveles séricos de T3 y T4 libre, así como una elevación 
en sus concentraciones inhibe la producción de TSH. Por lo anterior, el mejor indicador 
para conocer la función tiroidea son los niveles séricos de TSH y T4 libre. La 
Asociación Americana de Endocrinólogos Clínicos (AACE), la Asociación Americana 
de Tiroides (ATA) y la Sociedad Endocrina (TES) considera los rangos normales de 
TSH en 0.45-4.5mU/L (percentil 2.5 al 97.5)2 y los de T4 libre de 0.8-2.0ng/dl (8-
20pg/dl) fuera del embarazo. 3 
 
 
 
 
 
 
 



FUNCIÓN TIROIDEA EN EL EMBARAZO NORMAL.  
 
El embarazo induce diversos cambios fisiológicos sobre el organismo materno, entre 
ellos se han documentado modificaciones en la función tiroidea. En el primer trimestre 
del embarazo la concentración de TBG aumenta de 2700 a 7400 nmol 4 por su menor 
depuración hepática y a que el alto nivel estrogénico estimula su síntesis y aumenta su 
vida media, lo que ocasiona un incremento de T4 y T3 total. 1 Además, la elevación en 
la concentración de gonadotropina coriónica humana (hCG) provoca una inhibición 
parcial de la hipófisis (por reactividad cruzada de la subunidad alfa), ocasionando una 
elevación transitoria de T3 y T4 libre con disminución de la hormona estimulante de 
tiroides (TSH) entre las semanas 8 y 14 de la gestación (TSH disminuye 0.1mU/L por 
cada 10,000 UI/L de aumento de hCG).  Existe una correlación positiva entre los 
niveles de hCG con el nivel sérico de T4 libre (r = 0.35; p<0.001) y una correlación 
negativa con el nivel sérico de TSH (r = 0.34; 0<0.001). 4 

La segunda adaptación fisiológica es una baja del yoduro plasmático materno por su uso 
fetal (se encuentran monodesyodasas de tipos II y III en la placenta), así como una 
mayor depuración renal materna de yoduro secundario al aumento en el flujo sanguíneo 
renal y la mayor filtración glomerular en el embarazo. En el 15% de las embarazadas 
normales el decremento de yoduro plasmático se asocia a un aumento reversible del 
tamaño de la glándula tiroides del 18%. Estos cambios asociados al embarazo normal 
no tienen consecuencias clínicas, ya que la concentración de TSH, T3 y T4 libre se 
mantienen dentro de los rangos normales de la mujer no embarazada. 1,5,6,7 Las 
hormonas tiroideas son indispensables para el desarrollo cerebral fetal pues promueven 
la multiplicación, organización estructural y migración neuronal. A pesar de que el feto 
inicia su producción de tiroxina en la semana 10 de gestación, 30% de sus niveles de T4 
son de origen materno. Aunque aún existe controversia acerca de los niveles maternos 
ideales de tiroxina libre y tirotropina para mantener un adecuado desarrollo cerebral 
fetal; en noviembre de 2002, la Asociación Americana de Endocrinólogos Clínicos 
(AACE) publicó las nuevas guías para el diagnóstico y tratamiento del hipotiroidismo e 
hipertiroidismo, las cuales incluyen como rangos normales de TSH en el embarazo de 
0.3-3.0mU/L 8,9 además, recomiendan realizar las pruebas de función tiroidea como 
detección primaria a toda mujer embarazada; 10 lo cual, contradice al Colegio 
Americano de Ginecología y Obstetricia (ACOG), quienes recomiendan su realización 
sólo a pacientes con antecedente personal ó síntomas de enfermedad tiroidea. 11 
A pesar de estar bien establecidos los niveles séricos normales de tiroxina libre fuera del 
embarazo; los niveles normales durante el embarazo se desconocen.12 Casey y 
colaboradores 13 reportaron los valores normales de TSH y T4 libre en el embarazo 
normal de acuerdo a la edad gestacional encontrando el nivel sérico de TSH en 
3.0mU/L en el percentil 95 y T4 libre en 0.68ng/dl (6.8pg/dl) en el segundo percentil.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



HIPOTIROIDISMO EN EL EMBARAZO. 
 
El hipotiroidismo es la disminución en la concentración de hormonas tiroideas 
secundario a una inadecuada secreción ó síntesis. Su principal etiología lo es la tiroiditis 
autoinmune (enfermedad de Hashimoto), tiroidectomía, radioterapia, deficiencia de 
yodo y medicamentos. Sus principales síntomas son la intolerancia al frío, depresión, 
fatiga, bradipsiquia, bradilalia, cefalea, xerosis cutánea, estreñimiento, ganancia 
ponderal, parestesias, síndrome del túnel del carpo, artralgias e infertilidad.  
 

Su diagnóstico se realiza al encontrar la concentración sérica de TSH elevada 
con disminución en la concentración sérica de T4 libre. Rara vez se asocia al embarazo, 
ya que la mayoría de las pacientes afectadas tienen ciclos anovulatorios; sin embargo, se 
ha reportado una prevalencia de hipotiroidismo primario del 0.05-1% en la mujer con 
embarazo normal. 5,6,14 La importancia de determinar la incidencia de hipotiroidismo en 
el embarazo se basa en el conocimiento de que en las mujeres afectadas, los síntomas de 
hipotiroidismo pueden enmascararse por el estado hipermetabólico del embarazo, sin 
embargo tiene resultados perinatales adversos como preeclampsia (44%), parto 
pretérmino, bajo peso al nacer (22-31%), desprendimiento prematuro de placenta (19%) 
y muerte neonatal (12%). 6,11Idris y colaboradores15 encontraron una prevalencia de bajo 
peso neonatal del 15% en pacientes con nivel sérico de TSH >5.5mU/L comparado con 
4.8% en pacientes con TSH de 0.1-5-5mU/L con una razón de momios (OR) de 3.55. 
Estudios a largo plazo han demostrado un nivel de coeficiente intelectual (IQ) de 7-8 
puntos menos en hijos de mujeres con hipotiroidismo (p=0.005), 16,17 por lo que será de 
vital importancia otorgar tratamiento a toda paciente con hipotiroidismo durante el 
embarazo con la finalidad de mantener los niveles séricos de TSH en los rangos 
normales de 0.3-3.0mU/L. 9 
 
 
 
 
ENFERMEDAD TIROIDEA SUBCLÍNICA EN EL EMBARAZO. 
 
El hipotiroidismo subclínico se diagnostica al encontrar la concentración sérica de TSH 
elevada con los niveles de T4 libre dentro de la normalidad. 2 Su prevalencia en la 
población adulta varía del 1-10% y 20% en la población mayor de 60 años. 2,3,9,18 
La mayoría de las pacientes cursan asintomáticas ó presentan síntomas aislados e 
inespecíficos como fatiga, intolerancia al frío, mialgias, caída de cabello, xerosis 
cutánea, estreñimiento. Los principales factores de riesgo para su presentación son el 
antecedente familiar de enfermedad tiroidea, diabetes mellitus, anemia perniciosa, 
vitiligo, tiroiditis posparto, radioterapia, edad avanzada, uso de fármacos antitiroideos.  

 
Diversos estudios han demostrado una mayor morbilidad materna y neonatal en 

pacientes con hipotiroidismo subclínico durante el embarazo. Casey y col. 14 
demostraron un mayor riesgo de presentar desprendimiento prematuro de placenta 
normoinserta con un riesgo relativo (RR) de 3.0 (95% IC 1.1-8.2), mayor incidencia de 
parto pretérmino menor de 34 semanas (RR de 1.8; 95% IC 1.1-2.9%), mayor 
incidencia de síndrome de dificultad respiratoria (RR 1.8; 95% IC 1.0-3.3%) y casi dos 
veces mayor riesgo de admisión a la unidad de terapia intensiva neonatal (RR 1.8; 95% 
IC 1.1-2.9%). Otros estudios demostraron una mayor incidencia de trastornos 
hipertensivos 15% en pacientes con hipotiroidismo subclínico comparado con 7.6% en 



la población general; además del 2-5% progresan a hipotiroidismo primario. El 
hipertiroidismo subclínico es definido con la concentración de TSH menor de 0.4mU/L 
con niveles de T4 libre normales; tiene una prevalencia del 2% en la población general 
y del 0.7% cuando el límite de TSH es 0.1mU/L. 2,3   
 
 
 
PREECLAMPSIA. 
 
La preeclampsia es un síndrome específico del embarazo, caracterizado por 
hipoperfusión tisular generalizada secundaria a vasoespasmo y activación del sistema de 
coagulación; 19 constituye una de las principales causas de mortalidad materna y 
perinatal, afectando en México al 6-8% de todos los embarazos 20 con una tasa de 
muerte materna de 13.3 por 100 000 nacidos vivos. 21 Clínicamente se manifiesta en 
forma leve y severa, cuyas diferencias están bien establecidas por comités aceptados 
mundialmente. 22  

A pesar de que se conocen bien los factores de riesgo para el desarrollo de 
preeclampsia como los nutricionales, inmunes, genéticos, endocrinos; la etiología no 
está totalmente aclarada, sin embargo; se han propuesto varios mecanismos dentro de su 
fisiopatología como son: disminución de la perfusión placentaria,  agregación 
plaquetaria, estrés oxidativo y activación endotelial 23-24 que ocasionan vasoespasmo y 
activación del sistema de coagulación a nivel sistémico.  De tal forma que algunas 
alteraciones en el sistema de regulación placentaria ocasionan desordenes en la 
gestación y frecuentemente son promovidas, entre otras sustancias por los esteroides 
como el estradiol.  
 
 
 
NIVEL DE ESTRÓGENOS EN EL EMBARAZO NORMAL. 
 
El 17-β-estradiol es un esteroide derivado del colesterol por la aromatización de 
testosterona al nivel ovárico; tiene varias funciones en el organismo, disminución en la 
presión intraocular, vasodilatación, cardioprotección, crecimiento y proliferación del 
tejido mamario, inhibición de osteoclastos, propiedades antinflamatorias, expresión de 
moléculas de adhesión celular, inhibe la función plaquetaria, incrementa los niveles de 
lipoproteínas de muy baja densidad así como los niveles séricos de triglicéridos.  

En la mujer su concentración en la pubertad es de 15-35pg/ml (55-128pmol/L) y 
en la edad adulta depende de la fase del ciclo ovárico, encontrándose 60-150pg/ml en la 
fase folicular, 200-400pg/ml en la fase preovulatoria y 150-300 en la fase lútea. Durante 
el embarazo sus concentraciones se incrementan hasta 20,000pg/ml secundario a la 
síntesis de la unidad fetoplacentaria (placenta, hígado y glándula adrenal fetal).25  

 
 
 
NIVEL DE ESTRÓGENOS EN PREECLAMPSIA. 
 
La relación existente entre preeclampsia y estrógenos ha sido poco estudiada a pesar de 
que existen evidencias suficientes de la importante participación de éstos en los 
procesos de diferenciación celular y angiogénesis, participando también en el 



metabolismo de las lipoproteínas y en la regulación de genes vasodilatadores como 
prostaciclina y óxido nítrico y algunos factores de crecimiento. 26  
Los resultados de estudios comparativos del nivel de estrógenos en preeclampsia han 
sido controversiales, se ha encontrado que los receptores de estrógenos al nivel 
placentario y los niveles séricos de estradiol se encuentran significativamente 
disminuidos (p<0.006) en la preeclampsia severa comparado con mujeres que cursan 
con embarazo normal (5471 vs 8043 pmol/ml),27,28 algunos estudios encontraron 
disminución en la conversión de sulfato de dehidroepiandrosterona y androstendiona a 
estrógenos, con una mayor concentración de andrógenos séricos en pacientes con 
preeclampsia, lo que sugiere una disminución en la actividad de aromatasas, 29,30 otros 
han mostrado un aumento en el radio progesterona/estradiol,31 mientras que algunos no 
mostraron diferencia significativa en la concentración de estradiol al compararse con 
mujeres con embarazo normal.32,33 

Troisi y colaboradores34 no encontraron diferencia entre la concentración de estradiol en 
pacientes con preeclampsia (24ng/ml) con  respecto a mujeres con embarazo normal 
(22.8ng/ml), no existió diferencia significativa entre las concentraciones de estriol ó 
estrona, aunque sí encontraron mayor concentración de androstendiona y testosterona 
sérica.  
 
ALTERACIÓN TIROIDEA EN PREECLAMPSIA. 
 
La incidencia de trastornos hipertensivos asociados al embarazo (hipertensión 
gestacional, preeclampsia, eclampsia) es mayor en pacientes con hipotiroidismo 
primario (22%) y  con hipotiroidismo subclínico (15%) comparado con la incidencia en 
la población general (7.6%). 35 Sin embargo, existen muy pocos reportes que estudien el 
desarrollo de hipotiroidismo en pacientes con preeclampsia. Algunos autores han 
demostrado que las pacientes con preeclampsia tienen un mayor riesgo de desarrollar 
hipotiroidismo, con una incidencia del 8-33%. 14,36-39   

Dichos estudios han encontrando que las pacientes con preeclampsia tienen una 
mayor concentración de hormona estimulante de tiroides (TSH) y menor concentración 
de hormonas tiroideas (T3 y T4), comparadas con aquellas con embarazo normal 
(p<0.001) 14,37 y que dicha disminución de T3 y T4 se relaciona con una concentración 
sérica mayor de ácido úrico, lo que podría sugerir una asociación entre la concentración 
de TSH y la severidad de la preeclampsia. 37 Además,  se ha encontrado una correlación 
negativa de la concentración materna de TSH con el peso fetal y la edad gestacional, 
asociando el nivel de T4 libre menor a 9 pM con una mayor incidencia de bajo peso 
neonatal. 36,38,40 La concentración sérica de T4 libre se ha encontrado disminuida 
también en muestras de cordón umbilical de neonatos de madres con preeclampsia; esta 
disminución en la concentración de T4 libre puede ser consecuencia de los niveles bajos 
de hormonas tiroideas maternas y de una transferencia deficiente de T4 ocasionada por 
insuficiencia placentaria, ya que se ha encontrado correlación entre los niveles bajos de 
T4 libre neonatal y acidosis prenatal. 38  

 
A pesar de ser muy pocos los reportes que estudian el desarrollo de 

hipotiroidismo en la paciente con preeclampsia y que existe una correlación positiva 
entre la disminución en la función tiroidea materna y el bajo peso neonatal; no se ha 
identificado el mecanismo del desarrollo de hipotiroidismo en preeclampsia.  En un 
estudio realizado en Turquía se encontró una correlación positiva entre la concentración 
de TSH y la de endotelina 1, y correlación negativa entre la concentración de TSH y T4 
en pacientes con preeclampsia, lo que podría sugerir que el daño endotelial en pacientes 



con preeclampsia está implicado en el desarrollo del hipotiroidismo asociado a este 
padecimiento. 41 Aunque algunos autores han propuesto que el aumento en la función 
tiroidea durante el embarazo normal es posiblemente ocasionado por los altos niveles 
circulantes de estrógenos, 1,5,6 por lo que la disminución en la función tiroidea de las 
pacientes con preeclampsia podría ser secundaria al bajo nivel de estradiol que se ha 
encontrado en estas pacientes.   



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
 
Debido a la posible alteración en la función tiroidea en preeclampsia; a la repercusión 
neonatal existente en mujeres con hipotiroidismo subclínico durante el embarazo, a la 
relación existente entre los niveles séricos de estradiol y las pruebas de función tiroidea 
y a que existen controversias respecto a la comparación en la concentración sérica de 
estradiol en el embarazo normal y en la preeclampsia, surgen las siguientes cuestiones: 
 
1. ¿Se modifican las pruebas de función tiroidea en pacientes con preeclampsia en 

comparación con mujeres con embarazo normal? 
2. Si se modifican las pruebas de función tiroidea en preeclampsia, ¿existe correlación 

con el bajo peso neonatal? 
3. ¿Se modifican los niveles de estradiol en pacientes con preeclampsia en 

comparación con mujeres con embarazo normal? 
4. ¿Existe correlación entre las pruebas de función tiroidea con las concentraciones 

séricas de estradiol en pacientes con preeclampsia? 
5. ¿Existe asociación entre los resultados de las pruebas de función tiroidea y los 

niveles séricos de estradiol con la severidad de la preeclampsia? 
 



 
 

 
 

OBJETIVO.  
 
Comparar las pruebas de función tiroidea en mujeres con preeclampsia con los 
resultados obtenidos en mujeres que cursen un embarazo sin alteraciones e identificar su 
correlación con los niveles séricos de estradiol. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS.  
 
Estudio observacional, prospectivo, transversal y comparativo con un muestreo no 
aleatorio de casos consecutivos. Se formaron tres grupos: 1) embarazos sin alteraciones 
(n=60) 2) preeclampsia leve (n=30) y 3) preeclampsia severa (n=30). A todas las 
pacientes se les tomó una muestra sanguínea previa a la interrupción del embarazo para 
medición por radioinmunoanálisis (RIA) del estradiol sérico (E2) y hormonas tiroideas 
(T3 total, T4 total, TSH y T4 libre).   
 
RESULTADOS. 
 
Se encontró una mayor concentración de TSH (3.08 ± 1.3 versus 2.00 ± 0.8 versus 2.16 
± 1.0 mU/L, P <.01) así como una concentración significativamente menor de estradiol 
(17.62 ± 13.9 versus 24.81 ± 13.0 versus 26.82 ± 10.8ng/ml, P <.01) y de T4 total 
(10.16 ± 1.8, 10.65 ± 2.6 y 9.11 ± 2.3µg/dl, P <.05) en el grupo de preeclampsia severa 
con respecto al grupo de preeclampsia leve y embarazo normal respectivamente. No se 
encontró diferencia significativa en la concentración de T3 total (133.75 ± 19.0 vs 
133.43 ± 20.9 vs 125.28 ± 35.8 ng/dl) y T4 libre (7.85 ± 1.5, 7.73 ± 2.3 y 7.35 ± 1.6 
pg/ml) entre el grupo de embarazo normal, preeclampsia leve y preeclampsia severa 
respectivamente.  
Se encontró un 58% de alteraciones tiroideas en las pacientes con preeclampsia severa 
20% en las pacientes con preeclampsia leve y 15% en el grupo control. Se encontraron 
13 casos de bajo peso neonatal; 2 en el grupo de preeclampsia leve (6.7%) y 17 en el 
grupo de preeclampsia severa (54.8%), P <.01; así como 15 casos de productos 
pretérmino; 3 en el grupo de preeclampsia leve (10%) y 12 en el grupo de preeclampsia 
severa (38.7%), P <.01. No se encontró correlación significativa entre las pruebas de 
función tiroidea y el peso neonatal; así como los niveles séricos de estradiol con los 
niveles de TSH, T3 total, T4 total y T4 libre en ambos grupos.  
 
CONCLUSIÓN. 
 
Las pacientes con preeclampsia presentan una mayor prevalencia de disfunción tiroidea 
y menor concentración de estradiol sérico que las pacientes con embarazo normal; sin 
embargo, esta alteración tiroidea no tiene relación con los niveles de estradiol.  
El hipotiroidismo se presenta predominantemente en las pacientes con preeclampsia 
severa principalmente en forma subclínica. El bajo peso neonatal que predomina en las 
pacientes con preeclampsia severa, no tiene relación con los niveles de tirotropina ó 
estradiol séricos.  
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JUSTIFICACIÓN. 
 
Las alteraciones en la función tiroidea se han asociado con resultados perinatales 
adversos. Sin embargo, existen pocos reportes relacionados con la disminución de la 
función tiroidea en pacientes con preeclampsia y su posible contribución con el bajo 
peso neonatal existente, desconociéndose la etiología de esta asociación, la cual podría 
estar relacionada con el nivel estrogénico. Por lo tanto, el objetivo de este estudio es 
comparar la frecuencia de alteración tiroidea y el nivel estrogénico en preeclampsia con 
respecto a aquellas con embarazo normal, correlacionando la alteración en las pruebas 
de función tiroidea con el bajo peso neonatal como posible consecuencia y con los 
niveles séricos de estradiol como posible etiología. 
 
 
HIPÓTESIS. 
 
1. Las mujeres que desarrollan preeclampsia tienen una concentración mayor de TSH, 

y menor de T3 total, T4 total y T4 libre, en comparación con mujeres cuyos 
embarazos cursan sin alteraciones. 

2. La concentración sérica de TSH, T3 total, T4 total y T4 libre se correlaciona con 
bajo peso neonatal. 

3. La concentración sérica de estradiol es menor en pacientes con preeclampsia 
comparadas con mujeres con embarazo normal.  

4. La concentración sérica de TSH, T3 total, T4 total y T4 libre se correlaciona con los 
niveles séricos de estradiol en embarazadas con preeclampsia. 

5. Las mujeres que desarrollan preeclampsia severa tienen una concentración mayor de 
TSH, y menor de T3 total, T4 total, T4 libre y E2 comparado con mujeres que 
desarrollan preeclampsia leve. 

 
 
 
 
OBJETIVO GENERAL. 
 
• Comparar la concentración de las pruebas de función tiroidea en mujeres con 

preeclampsia con los resultados obtenidos de mujeres que cursen un embarazo sin 
alteraciones e identificar su correlación con los niveles séricos de estradiol. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 
 
1. Comparar la concentración sérica de TSH, T3 total, T4 total, T4 libre en pacientes 

con preeclampsia con referencia a la de pacientes con embarazo sin alteraciones. 
2. Comparar la concentración sérica de estradiol en pacientes con preeclampsia con 

referencia a la de pacientes con embarazo sin alteraciones.  
3. Correlacionar la concentración sérica materna de TSH, T3 total, T4 total, T4 libre y 

estradiol con la severidad de la preeclampsia.  
4. Correlacionar la concentración sérica materna de TSH, T3 total, T4 total, T4 libre 

con la concentración sérica de estradiol. 
5. Correlacionar la concentración sérica materna de TSH, T3 total, T4 total y T4 libre 

con el peso neonatal. 
 



MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Diseño del Estudio.  

Observacional, prospectivo, transversal y comparativo  
 

Universo de estudio.   
 

El estudio se desarrolló en los servicios de Preeclampsia, Unidad 
Tocoquirúrgica, Terapia intensiva y la Unidad de Investigación médica en medicina 
reproductiva del Hospital de Ginecología y Obstetricia No.4 “Luis Castelazo Ayala” del 
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en la Ciudad de México. 
Grupo 1: Pacientes con embarazo sin alteraciones, que recibieron atención prenatal en 
este Hospital y concluyeron su embarazo manteniendo tensión arterial normal. 
Grupo 2: Pacientes que concluyeron su embarazo con diagnóstico de preeclampsia leve 
Grupo 3:Pacientes que concluyeron su embarazo con diagnóstico de preeclampsia 
severa 
 
 
Criterios de Inclusión.  
 

Se incluyeron 121 mujeres embarazadas con edad gestacional mayor a 24 
semanas que concluyeron su gestación en el período de estudio comprendido de abril a 
agosto del 2006. Se incluyeron 3 grupos: 60 pacientes sanas con embarazo normal, 30 
pacientes con diagnóstico de preeclampsia leve y 31 con diagnóstico de preeclampsia 
severa. 
 
Grupo 1: Pacientes embarazadas sanas, con cifras normales de tensión arterial ≤140/90 
y ausencia de proteinuria.  
 
Grupo 2: Pacientes embarazadas con tensión arterial (TA) de 140/90 mmHg o más pero 
menor de 160/110 mmHg con la paciente en reposo en cama, en dos ocasiones con un 
mínimo de diferencia de seis horas entre uno y otro registro; proteinuria entre 0.3 y 4 gr 
en 24 horas o su equivalente en tira reactiva. 
 
Grupo 3: Pacientes embarazadas con TA ≥160/110 mm Hg; proteinuria de 5 gramos o 
más en 24 horas, oliguria (diuresis de 24 horas menor de 500 ml) síntomas de 
vasoespasmo (cefalea, tinnitus, fotopsias, dolor epigástrico, dolor en cuadrante superior 
derecho). 
 
 
 
Criterios de No Inclusión. 
 

No se incluyeron embarazadas con hipertensión arterial sistémica crónica, 
embarazo múltiple, enfermedades de la colágena, nefropatías, endocrinopatías, uso de 
medicamentos que alteren la función tiroidea ó el nivel estrogénico.  

 
Grupo  1: Pacientes en las que se presentó elevación en la tensión arterial, convulsiones 

y/ó coma. 
Pacientes puérperas. 



Grupo 2:Pacientes embarazadas que presentaron tensión arterial ≥160/110 mmHg, 
proteinuria ≥5g en 24 horas, dolor epigástrico o en el cuadrante superior 
derecho del abdomen (“dolor en barra”), cianosis, cefalea, tinnitus, fotopsias, 
función hepática alteada, trombocitopenia, convulsiones y/ó coma. 
Pacientes puérperas 
 

Grupo  3: Pacientes embarazadas con TA menor a 160/110 mmHg; proteinuria menor a 
5g en orina de 24 horas o su equivalente en tira reactiva 
Pacientes en las que se presentó convulsiones y/o coma. 
Pacientes puérperas. 

 
Criterios de Exclusión. 
 

EN TODOS LOS GRUPOS: Cuando no se disponga de la información 
apropiada y completa sobre el resultado final de la gestación. 
 
Cálculo del Tamaño de la Muestra. 
 
 El cálculo se realizó utilizando el programa Epi Info 6 (Centers of Disease 
Control and Prevention, USA), tomando en cuenta los siguientes parámetros: 

- Intervalo de confianza: 95% 
- Poder: 80% 
- Relación enfermos/no enfermos: 1:2 
- Frecuencia de exposición de los no enfermos: 0.5% 
- Frecuencia de exposición de los enfermos: 20% 

 
 
Toma de Muestras y Recolección de Datos. 
 

Previo consentimiento informado se tomó 5ml de muestra sanguínea por 
venopunción de vena cubital en tubos que contienen 7.5mg de EDTA (ácido 
etilendiaminotetraacético) y 5ml en tubos sin anticoagulante. Las muestras se 
centrifugaron a 3000 revoluciones/min por 10 minutos a 4º C. El plasma y el suero se 
separaron y almacenaron a –70º C hasta ser analizados.  

 Los niveles séricos de tiroxina total (T4), triyodotironina total (T3), tiroxina 
libre (T4-l) y hormona estimulante de tiroides (TSH) se determinaron con 
radioinmunoanálisis utilizando estuches comerciales. Los niveles séricos de estradiol se 
determinaron mediante radioinmunoanálisis utilizando estuches comerciales (Cis Bio 
Internacional) con una sensibilidad del 95%, especificidad 100% y un coeficiente de 
variación del 3.5-4%. Se reunió la información de manera directa mediante una cédula 
de recolección de datos (anexo 1). Los datos clínicos de las pacientes y sus neonatos se 
tomaron de los expedientes clínicos correspondientes. 
 
Análisis Estadístico.  
 

Los datos se analizaron con el programa estadístico SPSS 12.0 para Windows. 
Estadística descriptiva: se calcularon medias y desviaciones estándar de los datos. 
Estadística comparativa: para el análisis comparativo de las pacientes con preeclampsia 
y las embarazadas normotensas se utilizó la prueba t de Student. Se utilizó análisis de 
varianza (ANOVA) para el análisis comparativo de los resultados de preeclampsia leve, 



preeclampsia severa y embarazos normales. La correlación de variables se analizó con 
el prueba paramétrica de Pearson.  

 
 
 

VARIABLES ANALIZADAS. 
 
VARIABLES INDEPENDIENTES 
 
1. Embarazo normal 
 
2. Preeclampsia  

a. Leve 
b. Severa 

 
VARIABLES DEPENDIENTES ANALIZADAS  
 
3. TSH..................................................................  cuantitativa (mU/L) 
4. T3.....................................................................  cuantitativa (ng/dl) 
5. T4.....................................................................  cuantitativa (µg/dl) 
6. T4-l ..................................................................  cuantitativa (pg/ml) 
7. E2 ………..………........................................... cuantitativa (ng/ml) 
8. Peso neonatal………..……….......................... cuantitativa (gramos) 

a. bajo peso al nacer................................. nominal (sí ó no) 
b. peso neonatal normal ........................... nominal (sí ó no) 

9. Edad gestacional  
a. Producto pretérmino ............................ nominal (sí ó no) 
b. Producto de término ............................ nominal (sí ó no) 

10. Eutiroidea …………………………………… nominal (sí ó no) 
11. Alteración tiroidea   

a. Hipotiroidismo primario ...................... nominal (sí ó no) 
b. Hipotiroidismo subclínico ................... nominal (sí ó no) 
c. Hipertiroidismo primario ….………… nominal (sí ó no) 
d. Hipertiroidismo subclínico …………... nominal (sí ó no) 

  
 
 
 
 
DEFINICIÓN DE VARIABLES. 
 
1. Embarazo normal fue definido como la gestación con producto único en una mujer 

con tensión arterial normal sin proteinuria, que finaliza su gestación posterior a las 
37 semanas con un neonato sano con peso adecuado para la edad gestacional. 

 
2. Preeclampsia 
 

a. La Preeclampsia fue definida de acuerdo a los criterios del Colegio 
Americano de Ginecología y Obstetricia como la presencia de cifras 
tensionales ≥ 140/90 mmHg en embarazos mayores de 20 semanas de 



gestación, 2 tomas con diferencia de 6 hrs y proteinuria ≥ 300mg en 24hrs ó 
≥ 1+ (30mg/dl) por labstix. 21,22  

b. Preeclampsia severa fue definida con la presencia de uno o más de los 
siguientes datos: tensión arterial sistólica ≥ 160 mmHg, tensión arterial 
diastólica ≥ 110 mmHg, proteinuria ≥ 5gr en 24 horas, síntomas de 
vasoespasmo (cefalea, dolor epigástrico, dolor en cuadrante superior 
derecho, fotopsias, tinnitus), oliguria (< 500ml en 24hrs), trombocitopenia (< 
100,000/mm3), elevación de enzimas hepáticas, oligohidramnios (índice de 
líquido amniótico < 5cm), restricción de crecimiento intrauterino (peso 
neonatal menor al percentil 10 para la edad gestacional).22  

 
3. TSH. Nivel sérico de hormona estimulante de tiroides (mU/L) 
4. T3. Nivel sérico de triyodotironina total (ng/dl) 
5. T4. Nivel sérico de tetrayodotironina total (µg/dl) 
6. T4 libre. Nivel sérico de tetrayodotironina libre (pg/ml) 
7. E2. Nivel sérico de Estradiol (ng/ml) 
8. Peso neonatal 

a. Bajo peso al nacer es todo neonato con un peso menor a 2500gr. 
b. Peso neonatal normal es todo recién nacido con peso mayor ó igual a 

2500gr. 
9. Edad gestacional. Se determinó con la fecha del último período menstrual y fue 

confirmado en caso necesario por examen ultrasonográfico.  
a. Producto pretérmino es todo neonato con edad gestacional menor de 37 

semanas. 
b. Producto de término es todo neonato con edad gestacional ≥ 37 semanas 

10. Eutiroidea. Cuando la determinación de TSH está dentro de los rangos normales 
(0.3-3.0mU/L)  

11. Alteración tiroidea 
a. Hipotiroidismo primario. Toda paciente con nivel sérico de TSH ≥ 3.0mU/L 

y nivel sérico de T4 libre menor de 6.8pg/ml. 
b. Hipotiroidismo subclínico. Toda paciente con nivel sérico de TSH ≥ 

3.0mU/L con nivel sérico de T4 libre mayor de 6.8pg/ml. 
c. Hipertiroidismo primario. Cuando la determinación de TSH es menor de 

0.3mU/L y el nivel de T4 libre mayor de 20pg/dl. 
d. Hipertiroidismo subclínico. Cuando la determinación de TSH es menor de 

0.3mU/L con un nivel de T4 libre normal (6.8-20pg/ml) 
CONSIDERACIONES  ÉTICAS. 
 

El estudio fue sometido y aprobado por  el comité de Ética del Hospital de 
Ginecología y Obstetricia  “Luis Castelazo Ayala”, se solicitó a las pacientes su 
aceptación a través de una carta de consentimiento informado para su participación en el 
estudio (anexo 2). 

 
 
 
 
 
 
 

 



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. 
 

Mes  Actividad 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Selección del tema * *         
Revisión bibliográfica * * * * *      
Elaboración de partes del protocolo  * * * * * * *   
Metodología     * * * * *   
Aceptación por el comité de ética      * *     
Toma de muestras       * * *  
Recolección de datos        * * *  
Análisis estadístico        * *   
Presentación del tema          * 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 RESULTADOS. 
 
Las características clínicas y demográficas de los tres grupos se muestran en la Tabla 1. 
No se encontró diferencia significativa en la edad materna y paridad entre las pacientes 
con preeclampsia leve y severa con respecto al grupo control; aunque sí se encontró 
diferencia en el peso y la edad gestacional neonatal. 
Al hacer el análisis comparativo de las pruebas de función tiroidea y el nivel de 
estradiol sérico materno entre los tres grupos, se encontró una concentración 
significativamente mayor de TSH así como una concentración significativamente menor 
de estradiol y T4 total en las pacientes con preeclampsia severa; aunque la 
concentración de T3 total y T4 libre no mostró diferencia significativa entre las 
pacientes con preeclampsia y el grupo control (Tabla 2). Se encontró un 58% de 
alteraciones tiroideas en las pacientes con preeclampsia severa (35.5% hipotiroidismo 
subclínico y 22.6% hipotiroidismo primario), un 20% en las pacientes con preeclampsia 
leve (Tabla 3). La frecuencia de hipotiroidismo en el grupo control fue del 15% 
encontrándose un caso de hipotiroidismo primario (1.7%) (Gráfica 1); la cual fue 
significativamente menor al compararlo con la prevalencia de  hipotiroidismo en 
pacientes con preeclampsia (leve y severa) (Gráfico 2). La concentración de estradiol 
sérico fue significativamente menor en las pacientes con preeclampsia (leve y severa) en 
comparación con el grupo de embarazo normal, P <.01; aunque no se encontró 
diferencias significativas en la concentración de TSH, T3 total, T4 total y T4 libre en 
ambos grupos (Gráfico 3).  
Se encontraron 13 casos de bajo peso neonatal; 2 de las 30 pacientes con preeclampsia 
leve (6.7%) y 17 de las 31 pacientes con preeclampsia severa (54.8%), P <.01; así como 
15 casos de productos pretérmino; 3 en el grupo de preeclampsia leve (10%) y 12 en el 
grupo de preeclampsia severa (38.7%), P <.01 (Tabla 4). No se encontró correlación 
significativa entre las pruebas de función tiroidea y el peso neonatal (Tabla 5); así como 
los niveles séricos de estradiol con los niveles de TSH, T3 total, T4 total y T4 libre en 
ambos grupos (Tabla 6).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



DISCUSIÓN.  
 
Diversos estudios han reportado que la incidencia de hipotiroidismo subclínico en el 
embarazo normal varia del 1-10%, 2,3,9,,13,18 estudios que utilizaron  el nivel de TSH 
superior al percentil 97.5 (> de 4.0 mU/L) para el diagnóstico de hipotiroidismo. 
Se ha reportado una mayor prevalencia de hipotiroidismo en las pacientes con 
preeclampsia (8-33%); 14,36,37,39 el mayor porcentaje reportado fue encontrado en el 
estudio de Buimer39 con un 33%, cuyas variables utilizadas para el diagnóstico de 
hipotiroidismo fueron TSH >4.0 mU/L y T4 libre < 9.0 pM.  
En el presente estudio se encontró una prevalencia del 38% de hipotiroidismo en las 
pacientes con preeclampsia y 15% en aquellas con embarazo normal; cifras que superan 
los resultados de estudios previos, siendo la más alta prevalencia en el grupo de 
preeclampsia severa (58%). La concentración de TSH fue significativamente mayor y la 
concentración de T4 total significativamente menor  en el grupo de preeclampsia severa 
con respecto al grupo de preeclampsia leve y embarazo normal, lo cual coincide con lo 
publicado por Lao desde 1988. 14,36, 37   
La causa posible por la cual se encontró mayor frecuencia de trastornos tiroideos en el 
embrazo normal y en las pacientes con preeclampsia con respecto a los estudios 
previamente publicados, además de  la diferente población estudiada, es el haber 
utilizado  un menor nivel de TSH para el diagnóstico de hipotiroidismo de acuerdo a los 
rangos de normalidad publicados por la Asociación Americana de Endocrinólogos 
Clínicos de 0.3 a 3.0mU/L; y el nivel de T4 libre en el percentil 2 (6.8pg/ml) de acuerdo 
al estudio publicado por Casey en el año 2005.13 

Aunque los estudios comparativos del nivel de estrógenos en preeclampsia y embarazo 
normal son controversiales; ya que algunos estudios no han encontraron diferencia 
significativa entre ambos grupos, 32-34 y otros reportaron una menor concentración de 
estradiol en las pacientes con preeclampsia; 27,28 el presente estudio encontró una 
concentración significativamente menor de estradiol en las pacientes con preeclampsia 
respecto a aquellas con embarazo normal (P<.01) con una mayor diferencia 
significativa en el grupo de preeclampsia severa (P<.001); sin embargo no se encontró 
correlación entre los bajos niveles de estradiol con las diferentes pruebas de función 
tiroidea y con el bajo peso neonatal encontrado en este grupo de pacientes.  
 
Aunque el bajo peso neonatal predomina en las pacientes con preeclampsia severa, no 
tiene relación con los niveles de tirotropina ó estradiol séricos.  
Las pacientes con preeclampsia presentan una mayor prevalencia de disfunción tiroidea 
y menor concentración de estradiol sérico predominantemente en aquellas con 
preeclampsia severa en comparación con las pacientes con embarazo normal; sin 
embargo, esta alteración tiroidea no se correlaciona con los bajos niveles de estradiol 
reportados, por lo que la etiología de la disfunción tiroidea en preeclampsia se 
desconoce.  
 



Tabla I. Características Clínicas y Demográficas 
 Grupo 1 

Embarazo normal 
n=60 

Grupo 2 
Preeclampsia Leve 

n=30 

Grupo 3 
Preeclampsia severa 

n=31 
Edad (años) 26.3 ± 5.16 27.5 ± 0.91§ 27.2 ± 6.5§ 
Gesta 2.0 ± 1.1 1.7 ± 0.91§   1.68 ± 0.98§ 
Edad gestacional 
neonatal (sem) 

39.0 ± 1.0 38.0 ± 2.0* 36.5 ± 3.3* 

Peso neonatal (gr) 3129 ± 369 3011 ± 559 § 2383 ± 740* 
    
* P <0.05 con respecto al grupo 1 
* P <0.01 con respecto al grupo 1 
§ No significativo con respecto al grupo 1 (P >0.05) 
 
 
 
 
 
 
Tabla II. Función tiroidea materna y niveles de estradiol.  

 Grupo 1 
Embarazo normal 

n=60 

Grupo 2 
Preeclampsia Leve 

n=30 

Grupo 3 
Preeclampsia severa 

n=31 
TSH (mU/L) 2.16 ± 1.0 2.00 ± 0.8 § 3.08 ± 1.3 *  
T3 total (ng/dl) 133.75 ± 19.0 133.43 ± 20.9 § 125.28 ± 35.8 § 
T4 total (µg/dl) 10.16 ± 1.8 10.65 ± 2.6 § 9.11 ± 2.3 * 
T4 libre (pg/ml) 7.85 ± 1.5 7.73 ± 2.3 § 7.35 ± 1.65 § 
Estradiol (ng/ml) 26.82 ± 10.8 24.8 ± 13.0§ 17.62 ± 13.9 * 
    
* P <0.05 con respecto al grupo 1 
* P <0.01 con respecto al grupo 1 
§ No significativo con respecto al grupo 1 (P >0.05) 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla III. Alteraciones tiroideas.  

 Grupo 1 
Embarazo normal 

n=60 

Grupo 2 
Preeclampsia Leve 

n=30 

Grupo 3 
Preeclampsia severa 

n=31 
Eutoroideas 85% (51) 80% (24) § 41.9% (13)* 
Hipotiroidismo 
subclínico 

13.3% (8) 13.3% (4) § 35.5% (11)* 

Hipotiroidismo 
primario 

1.7% (1) 3.3% (1)* 22.6% (7)* 

Hipertiroidismo 
subclínico 

0 3.3% (1)* 0 

Total 15% (9) 20% (6) 58.1%(18) 
* P <0.05 con respecto al grupo 1 
* P <0.01 con respecto al grupo 1 
§ No significativo con respecto al grupo 1 (P >0.05) 
 
 
 
 
Tabla IV. Resultados neonatales 

 Grupo 1 
Embarazo normal 

n=60 

Grupo 2 
Preeclampsia Leve 

n=30 

Grupo 3 
Preeclampsia severa 

n=31 



Bajo peso neonatal 
(<2500gr) 

0% 6.7%(2) * 54.8%(17) * 

Pretérmino 
(<37sem) 

0% 10%(3) * 38.7%(12) * 

* P <0.01 con respecto al grupo 1 
 
 
 
 
 
 
Tabla V. Correlación entre el Peso Neonatal y las Pruebas de  
               Función Tiroidea Materna o Estradiol.  

 Grupo 1 
Embarazo normal 

      r                    P 

Grupo 2 
Preeclampsia  

       r                  P  
PN-TSH -0.164 NS -0.216 NS 
PN-T4L 0.046 NS 0.029 NS 
   
r = coeficiente de correlación; PN = peso neonatal; TSH = tirotropina; 
T3 = triyodotironina total; T4= tiroxina total; T4L = tiroxina libre; E2 = estradiol 
* P <0.05 con respecto al grupo 1; * P <0.01 con respecto al grupo 1; 
NS = No significativo (P >0.05) 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla VI. Correlación entre los niveles de Estradiol sérico  

   y las Pruebas de Función Tiroidea materna 
 Grupo 1 

Embarazo normal 
      r                    P 

Grupo 2 
Preeclampsia  

       r                  P  
E2-TSH -0.64 NS -0.072 NS 
E2-T4L 0.097 NS 0.031 NS 
   
Abreviaciones similares a la taba 5. 
  
 
 
 
 
 
 



Gráfica 1. Alteración tiroidea en el Embarazo 
Normal
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Gráfica 2. Alteración tiroidea en Preeclampsia
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Gráfica 3. Función tiroidea materna 
           y niveles de estradiol

Embarazo normal 2.16 13.3 10.16 7.85 26.82

Preeclampsia 2.55 12.9 9.86 7.54 21.16
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ANEXO 1. 
 
 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

“Comparación de las pruebas de función tiroidea y su correlación  
con el estradiol sérico en preeclampsia y embarazo normal” 

 
Nombre  
 

 

Afiliación 
 

 

Edad 
 

 

Número de embarazo 
 

 

Edad gestacional 
 

 

Diagnóstico 
 

 

Peso neonatal 
 

 

Edad gestacional por 
Capurro 
 

 

Hipotiroidismo materno 
 

 

Bajo peso al nacer 
 

 

Pretérmino 
 

 

TSH  
 

 

T3 
 

 

T4  

T4-libre 
 

 

E2 
  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 

ANEXO 2 

 

INSTITUTO  MEXICANO  DEL SEGURO  SOCIAL
DIRECCIÓN DE PRESTACIONES MÉDICAS 

Unidad de Atención Médica 
Coordinación de Unidades Médicas de Alta Especialidad 

Delegación Sur del Distrito Federal 
U.M.A.E. GINECO-OBSTETRICIA NUM. 4 “Luis Castelazo Ayala” IIMMSSSS  

SS ee gg uu rr ii dd aa dd   yy   SS oo ll ii dd aa rr ii dd aa dd   SS oo cc ii aa ll   

 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN 

PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA 
 
Lugar y Fecha: México D. F. ____ de _______________________ de 2006. 
 
Por medio de la presente acepto participar en el proyecto de investigación titulado 
"COMPARACIÓN DE LAS PRUEBAS DE FUNCIÓN TIROIDEA Y SU 
CORRELACIÓN CON EL ESTRADIOL SÉRICO EN PREECLAMPSIA Y EMBARAZO 
NORMAL”, registrado ante el Comité Local de Investigación de la U.M.A.E. Gineco 
Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala” con el número  ___________________. 
 
El objetivo de este estudio es COMPARAR LA CONCENTRACIÓN DE LAS PRUEBAS 
DE FUNCIÓN TIROIDEA EN MUJERES CON PREECLAMPSIA CON LOS 
RESULTADOS OBTENIDOS EN MUJERES QUE CURSEN UN EMBARAZO SIN 
ALTERACIONES E IDENTIFICAR SU CORRELACIÓN CON LOS NIVELES SÉRICOS 
DE ESTRADIOL. 
 
Se me ha explicado que mi participación consistirá en: 
1. Participaré en este estudio desde el momento en que acepte ser incluida y hasta el 

nacimiento de mi bebé. 
2. Después de mi ingreso al Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo 

Ayala” y antes de que nazca mi bebé se me tomará una muestra de sangre de la 
vena más accesible en mis brazos.  En esta muestra de sangre se medirán las 
concentraciones de los compuestos que se están analizando en este estudio.   

3. Después del nacimiento se copiarán de la historia clínica del Hospital los datos del 
nacimiento de mi bebé (sexo, peso, talla, semanas de gestación), así como datos 
relacionados con la evolución de mi embarazo y mi atención médica en el hospital.  

 
Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, 
inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi participación en el estudio, que 
son los siguientes: La participación en este estudio no implica ningún riesgo conocido 
ni para mí, ni para mi bebé.  Las molestias que podrían presentarse serían únicamente 
las relacionadas con la toma de la muestra de sangre. Se me informó también que 
aunque los resultados de los estudios realizados en mi persona no van a beneficiarme 
directamente, mi participación en este estudio va a ayudar a mejorar la atención a las 
mujeres embarazadas que desarrollen preeclampsia. 
  
 
 



Las personas que realizan este estudio (investigadores y médicos) se comprometen a 
darme información oportuna sobre cualquier procedimiento que pudiera ser ventajoso 
para mi tratamiento, así como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda 
que le plantee acerca de los procedimientos que se lleven a cabo, los riesgos, 
beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la investigación o con mi 
tratamiento. 
Entiendo que mi participación es voluntaria y conservo el derecho de retirarme del 
estudio en cualquier momento en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la 
atención médica que recibo del Instituto Mexicano del Seguro Social. 
 
Se me ha asegurado también que no se me identificará en las presentaciones o 
publicaciones que deriven de este estudio y que los datos relacionados con mi 
privacidad serán manejados en forma confidencial.  También se han comprometido a 
proporcionarme, si lo solicito, la información que se obtenga durante el estudio. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
____________________________ 
 ___________________________________ 
   Nombre  y firma de la paciente*                          Nombre, matrícula y firma del 
                                                                                     Investigador principal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
___________________________                  _________________________________ 

        Testigo       Testigo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Añadir el nombre y firma del padre, madre o tutor de la paciente, si ésta es menor de 

edad. 
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