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Introducción 
 
La patología tiroidea está constituida por un 
grupo de trastornos de prevalencia incierta, 
aunque elevada. Son más frecuentes en el 
sexo femenino, cuando existen antecedentes 
familiares y conforme avanza la edad. 
En los últimos 40 años los métodos de 
diagnóstico de las alteraciones tiroides han 
mejorado de una forma extraordinaria, tanto 
en su sensibilidad, como en su especificidad.  
El estudio de la tiroides se puede plantear 
desde tres aspectos diferentes: funcional, 
morfológico e histológico. 
En este artículo nos ocuparemos del estudio 
funcional. 
 
El estudio de la función tiroidea va a 
depender de una anamnesis y una 
exploración física adecuadas que nos van a 

orientar en la sospecha diagnóstica y en el 
tipo de estudios funcionales a realizar. 

Ocasionalmente la sospecha clínica no es 
fácil ya que los síntomas pueden ser 
inespecíficos, variados y de instauración 
lenta, lo que puede retrasar el diagnóstico. 
Ante estos casos necesitamos realizar 
pruebas de función tiroidea para confirmar un 
diagnóstico. 

Este artículo pretende dar una guía práctica, 
para cuándo sospechemos disfunción 
tiroidea saber que pruebas solicitar y como 
interpretarlas. 
 

Fisiología tiroidea 
 
Para entender mejor este tema es importante 
recordar algunos aspectos relacionados con 
la función tiroidea normal (1). 
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• La tiroides es estimulada por la TSH de 
origen hipofisiario, cuya secreción está 
regulada por un mecanismo de 
retroalimentación negativa dependiente de 
los niveles de T4 y T3 (ver Figura 1). 

 
• La tiroides en condiciones fisiológicas 

secreta predominantemente T4 y en 
mucho menor cantidad T3.  En la periferia 
(hígado, músculo) T4 es convertida a T3, 
que es la hormona activa que se une a los 
receptores celulares. 

 
• La TSH en dosis suprafisiológicas o el 

anticuerpo   estimulador   del   receptor  de  

TSH (TRAb) inducen en la tiroides la 
síntesis preferente de T3.  

 
• La mayor cantidad de hormona circulante 

es inactiva (tanto T3 como T4), ya que va 
unida a una proteína transportadora: TBG 
(thyroid binding globulin); sólo una mínima 
cantidad (<0,1%), que circula libre, es 
capaz de unirse a los receptores y 
constituye la hormona activa.  

 
• El yodo es indispensable para la síntesis 

hormonal y es captado por las células 
foliculares tiroideas por un proceso activo.

 
 
Figura 1 
 
La TRH estimula  la TSH a nivel hipofisiario y ésta estimula la producción de T3 y T4. La secreción de 
TSH está regulada por un mecanismo de retroalimentación negativo dependiente de los niveles de T4 y 
T3. (TRH= hormona de origen hipotalámico estimulante de TSH) 
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1- TSH 
 
Desde 1990 para medir la  hormona 
estimulante de la tiroides (TSH) se cuenta 
con una técnica denominada “ultrasensible” 
que permite medir niveles de TSH en sangre 
tan bajos como  0.02 microunidades /mililitro 
(uU/mL); se les considera como las técnicas 
de 3ª generación. Es así como la TSH se 
convierte en la prueba más sensible y 
específica para valorar la función tiroidea (2). 
 
Con este nivel de sensibilidad, la 
valoración de la TSH se convierte en el 
examen de primera elección en el estudio 
de la función tiroidea. Lo anterior es válido, 
tanto en lo que respecta a las situaciones de 
hiperfunción como a las de hipofunción. 
 
A pesar de algunas diferencias en los niveles 
de TSH (reportadas por las estadísticas de 
NHANES III) de acuerdo a género, edad o 
etnia, no se considera necesario ajustar los 
niveles en la práctica clínica (3). Además el 
nivel sérico de TSH exhibe una variación 
diurna con un pico nocturno y un nadir, que 
es aproximadamente el 50% del valor pico, 
ocurriendo entre las 10 y las 16 horas (4). 
 
Se considera como valores normales de 
TSH entre 0.4 y 4   uU/mL. 
  
Recientemente y de acuerdo al estudio de 
Wickham, en el cual se realiza el seguimiento 
de pacientes por varios años, se encuentra 
un aumento en el riesgo de hipotiroidismo en 
los próximos 20 años, en personas con 
niveles séricos de TSH mayores de 2.0 
uU/mL, especialmente si tenían anticuerpos 
tiroideos elevados (5), pero a pesar de ésto  
no se han encontrado ventajas reales para 
utilizar este nuevo criterio (6). 
 
Niveles de TSH (uU/mL) en diversas 
situaciones funcionales: 
< 0.1            probable hiperfunción 
0.1 a 0.3 situación dudosa (mantener    

control) 
0.4 a 4.0      normal. 
4.0 a 10.0    hipotiroidismo subclínico 

> 10.0          hipotiroidismo clínico. 
 
Usos clínicos de la medición del TSH 
 
a) Tamizaje para disfunción tiroidea en 

pacientes ambulatorios:  
 

Existe controversia si debiéramos realizar 
un escrutinio general con TSH a la 
población adulta, esto basado en las 
disfunciones asintomáticas tiroideas y en 
la alta sensibilidad de la TSH, pero a su 
vez contrarrestado por la pobre evidencia 
de si el tratamiento de estas 
enfermedades subclínicas realmente nos 
ofrecen un beneficio para el paciente (7,8). 
La Asociación Americana de Tiroides 
recomienda medir TSH en todos los 
adultos mayores de 35 años  repitiéndolo 
cada 5 años y permitiendo un tamizaje 
más frecuente en casos de individuos de 
alto riesgo ó sintomáticos (7). 
En las últimas recomendaciones  de U.S. 
Preventive Service Task Force se 
concluye que la evidencia es insuficiente 
para recomendar o estar en contra de un 
escrutinio en adultos para enfermedad 
tiroidea (8). 

 
La recomendación es realizar un TSH en 
pacientes de alto riesgo de enfermedad 
tiroidea: 
 

• Sospecha clínica de disfunción 
tiroidea. 

• Bocio o nódulos tiroideos. 
• Adultos mayores de 60 años 

(preferentemente si son mujeres). 
• Antecedente de radiación previa a la 

tiroides. 
• Diabetes mellitus  tipo 1. 
• Historia personal de enfermedad 

autoinmune. 
• Historia familiar de enfermedad 

tiroidea. 
• Fibrilación atrial. 
• Mujeres embarazadas o que planeen 

un embarazo. 
• Síndrome de Down. 
• Mujeres posparto. 



35-04-04-AR  4 
 
 

• Hipercolesterolemia sin causa 
aparente. 

• Anemia refractaria. 
• Taquiarritmia refractaria. 
• Uso de fármacos: amiodarona, litio. 
• Galactorrea.  

 
b) Diagnóstico de hipotiroidismo o 

hipertiroidismo subclínico: 
 

A parte del hipertiroidismo y el 
hipotiroidismo clásicos, podemos contar 
con la enfermedad tiroidea subclínica (sin 
síntomas), sin antecedentes de disfunción 
tiroidea ó tratamiento  y en donde el 
diagnóstico se establece estrictamente por 
laboratorio (6). 
El hipotiroidismo subclínico se define 
como una concentración de TSH sérico 
sobre el límite superior normal, cuando la 
concentración de T4 libre (FT4) es normal. 
La terapia con levotiroxina es razonable 
cuando la concentración de TSH es > 10 
uU/L. 
El hipertiroidismo subclínico se define 
como una concentración de TSH sérico 
<0.1 uU/L cuando las concentraciones 
séricas de T4 libre (FT4) y de T3 son 
normales. Aunque varias condiciones 
extra-tiroideas pueden cursar con 
concentraciones séricas de TSH por 
debajo de lo normal, es inusual que estas  
ocasionen concentraciones no detectables 
de TSH (<0.1 mLU/L); las excepciones 
son el uso concomitante de altas dosis de 
glucocorticoides o de dopamina. 
Debido a la falta de evidencia de las 
consecuencias de esta enfermedad y los 
beneficios del tratamiento este se reserva 
para casos de hipertiroidismo subclínico 
en pacientes  mayores de 60 años, y en 
los que tienen riesgo aumentado de 
enfermedad cardiaca, osteopenia u 
osteoporosis. En los individuos más 
jóvenes puede ofrecerse terapia o 
vigilancia, de acuerdo a una evaluación 
individualizada. 
 

c) Pacientes  en  terapia de reemplazo con  
levotiroxina: 

En  pacientes  hipotiroideos  la  terapia  de  
elección es la levotiroxina (L-T4); la meta 
que se desea alcanzar es la que 
mantenga un TSH en rangos de 0.5-2.0 
uU/mL (9). 
La medición de la TSH sérica no requiere 
ayunas y no importa para su medición la 
hora que se tome su última dosis de 
levotiroxina (10) 
Generalmente esto se alcanza con una 
dosis promedio en adultos de L-T4 de 1.6 
ug/kg/día. La dosis inicial de L-T4 es 
normalmente entre 50-100 ug/día.  Niños 
requieren mayores dosis de hasta 4.0 
ug/kg/día, y en el adulto mayor se requiere 
menores dosis de hasta 1.0 ug/kg/día (11). 
Los requerimientos pueden aumentar en 
el estado posmenopáusico y durante el 
embarazo (se recomienda medir el TSH y 
la FT4 cada trimestre  durante el 
embarazo para ajustar la dosis). 
Cuando el paciente es un adulto mayor o 
padece de enfermedades cardiacas se 
prefiere empezar con dosis bajas e ir 
aumentando lentamente. 
Cuando iniciamos la levotiroxina o 
realizamos algún cambio en la dosis 
debemos esperar como mínimo 6 a 8 
semanas para  evaluar la dosis de L-T4 
con el nivel de TSH sérica.  
Si el paciente alcanza el nivel de TSH 
adecuado y está en una dosis estable 
de L-T4 se recomienda un control de 
TSH anual, para confirmar que se 
mantiene con una dosis adecuada, esto es 
algo importante ya que el no realizarlo 
podría llevar al paciente a un 
hipertiroidismo iatrogénico y el riesgo 
subsecuente  de osteoporosis o de 
arritmias cardiacas. 
Idealmente L-T4 debe tomarse antes de la 
comida, a la misma hora en el día y por lo 
menos cuatro horas aparte de cualquier 
otra medicación o vitaminas. Si se toma 
en la noche lo ideal es 2 horas después de 
la última comida. 
Pacientes que inicien tratamiento crónico 
con colestiramina, sulfato ferroso, 
carbonato de calcio, proteína de soya, 
sucralfato y antiácidos que contengan 
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hidróxido de aluminio pueden alterar la 
absorción de L-T4 por lo que pueden 
requerir ajuste de dosis para mantener a 
la TSH en rangos ideales.  Al igual 
pacientes que tomen rifampicina o 
anticonvulsivantes que influyen en el 
metabolismo de L-T4 pueden requerir un 
aumento de ésta para alcanzar los niveles 
deseados de la TSH (9). 
En caso de que el paciente no ingiera 
adecuadamente las dosis prescritas, se 
confirma midiendo la TSH y FT4 y 
encontrando una discordancia (niveles 
altos de TSH con niveles altos de FT4). 

 
d) Terapia supresiva con L-T4: 

 
La administración de L-T4 para suprimir 
los niveles de TSH hasta un rango 
subnormal es típicamente reservado para 
los carcinomas bien diferenciados de 
tiroides, ya que la tirotropina se considera 
un factor trófico (12). 
Generalmente en pacientes con 
carcinoma de tiroides de bajo riesgo el 
objetivo es mantener un TSH entre 
0.05-0.1 uU/mL y en pacientes de alto 
riesgo TSH menores de 0.01 uU/mL 
(13). 
Actualmente no se considera de 
utilidad utilizar la terapia supresiva con 
LT-4 para reducir el tamaño de los 
nódulos o de bocios eutiroideos (14). 

 
e) Casos de tiroiditis subaguda: 
 

Los pacientes con tiroiditis subaguda 
generalmente se presentan con síntomas 
de hiperfunción y su TSH puede estar en 
la fase inicial suprimida y posteriormente 
en la fase de recuperación elevada. 
En está situación la relación (T3 ng/mL /T4 
ug/dL) suele ser menor de 20, producto 
del paso a la sangre de la hormona 
almacenada en la glándula en la 
proporción que se encuentra en los 
folículos normales.  El diagnóstico 
diferencial es fácil ya que el paciente 
cursa con dolor en el área tiroidea con 
irradiación al cuello y a los oídos; si se 

desea confirmar el diagnóstico se ordena 
una gamagrafía de tiroides en la cual  la 
glándula no capta el yodo. La mayoría de 
los casos  después de ser tratados con 
aspirina o antiinflamatorios, normalizan 
sus pruebas de función tiroidea. 
 

f) Medición     de     TSH    en    pacientes 
hospitalizados: 

 
En estos casos debemos tomar en 
cuenta el “síndrome eutiroideo 
enfermo” (SEE), el cual se define como 
las alteraciones del eje hipófisis-tiroides 
que ocurre en pacientes con 
enfermedades ajenas a la tiroides (15). 
El denominar este síndrome como 
"eutiroideo", refleja la clásica convicción 
de que los pacientes son eutiroideos pese 
a la baja concentración de hormonas 
tiroideas; es motivo de controversia si los 
cambios señalados reflejan una respuesta 
protectora frente a la enfermedad general 
o son una adaptación patológica que 
requiere ser tratada (16). Pese a lo 
anterior, es llamativo que todas las 
pruebas de función tiroidea retornan a lo 
normal una vez que ha pasado la 
enfermedad general extratiroidea.  
Dada la prevalencia del SEE, resulta 
indispensable que el clínico distinga las 
alteraciones del síndrome de aquellas 
propias de una disfunción tiroidea  real. 
La alteración más común es la caída de 
las concentraciones de T3 con T4 y 
TSH normales, sin embargo, si la 
gravedad de la enfermedad es mayor, 
pueden disminuir también los niveles de 
T4 (T3 bajo, T4 bajo y TSH normal) e 
incluso aumento o disminución de la TSH 
(T3 bajo, T4 bajo con TSH baja o alta). La 
TSH en estos casos puede permanecer 
transitoriamente subnormal en la fase 
aguda y elevarse en la fase de 
recuperación de la enfermedad. 
Este síndrome se presenta en pacientes 
con ayuno prolongado, sepsis, 
operaciones quirúrgicas, infarto del 
miocardio, insuficiencia cardiaca, 
enfermedades autoinmunes, insuficiencia 
hepática, trasplante de médula ósea y 
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prácticamente en cualquier enfermedad 
general moderada o grave. La prevalencia 
del SEE en pacientes hospitalizados 
puede llegar hasta un 70%.  
En pacientes con enfermedades 
críticas es recomendable medir la TSH 
y un T4 libre. 
En estos pacientes se considera una 
TSH entre 0.05-10 uU/mL, consistente 
con un estado de eutiroidismo.  Si los 
anticuerpos antitiroideos están elevados 
nos pueden ayudar a distinguir entre una 
enfermedad tiroidea autoinmune versus un 
síndrome del eutiroideo enfermo.  Se 
deben descartar causas frecuentes de 
supresión de TSH como son dopamina y 
glucocorticoides (17).  

 
g) Hipotiroidismo central: 
 

Evidentemente cuando se usa la TSH 
como primera estrategia no realizamos el 
diagnóstico de hipotiroidismo central, aún 
así la medición del TSH sigue siendo de 
primera elección ya que está entidad es 
infrecuente y cuándo la sospechamos 
(sobre todo pacientes con antecedente de 
cirugía hipofisiaria), realizaremos TSH y 
medición de FT4. Los niveles de TSH 
pueden estar disminuidos, normales o 
incluso mínimamente elevados pero 
asociados a una FT4 muy baja. La TSH 
puede estar levemente aumentada ya que 
el laboratorio puede medir isoformas 
inertes de TSH secretadas por una 
hipofisis dañada o por una pobre 
respuesta al TRH.  El diagnóstico se 
confirma al realizar una estimulación con 
TRH y la respuesta del TSH es menor o 
igual a 4.0 uU/mL. 
El tratamiento es con L-T4 pero su 
monitoreo no es con TSH sino con FT4, el 
cual debe permanecer bajo tratamiento 
sobre el tercio superior del rango de 
referencia (en estos casos se debe 
suspender la LT4 el día de la toma del 
FT4) (18,19). 

 
h) Síndromes  inapropiados  de secreción  

de TSH: 

Tumor hipofisiario secretor de TSH o 
un síndrome de resistencia a       
hormona tiroidea. 
Estos síndromes son raros y los 
sospecharíamos ante una relación 
paradójica de FT4 altos y una TSH que 
no se suprime.  Ante está discordancia lo 
primero es pensar en un error de 
laboratorio o una anormalidad en las 
proteínas transportadoras. Se deben 
repetir las pruebas para confirmar el 
diagnóstico. 
Estos casos generalmente cursan con 
bocio y en el caso del tumor hipofisiario se 
presenta con clínica de hipertiroidismo 
mientras que en la resistencia el paciente 
generalmente luce eutiroideo. 
Confirmadas las pruebas, lo primero es 
descartar un tumor hipofisiario         
productor de TSH, el diagnóstico se 
realizaría en base de: 
 
• Falta de respuesta del TSH ante 

estimulación de TRH. 
• Elevación sérica de la subunidad alfa 

del TSH. 
• Una razón elevada entre subunidad 

alfa/TSH. 
• Demostración de un tumor hipofisiario 

por TAC o MRI. 
 
En  casos de resistencia a hormona tiroidea 
habría una  respuesta adecuada de la TSH 
ante el estímulo de la TRH, no habría 
elevación de la subunidad alfa ni tumoración 
hipofisiaria (20,21). 
 
 
2- Medición de T3 y T4 
 
Si la TSH es normal no es necesario solicitar 
la  TT3 (total de triyodotironina) y la TT4 (total 
de tiroxina).  En caso de que la TSH está 
alterada el diagnóstico se confirma con la 
medición de la TT4 o T4 libre (ver Figura 
2). 
 
Si se recuerda que la tiroxina es de origen 
exclusivamente tiroideo, la medición de sus 
niveles plasmáticos es un buen reflejo de la 
función   glandular.   Sin   embargo,  hay  que  
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 Figura 2 
 

ALGORITMO DIAGNOSTICO  
PRUEBAS DE FUNCION TIROIDEAS 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
recordar  que  más del 99% de esta hormona 
en el plasma corresponde a la ligada a la 
proteína transportadora (TBG) y que sólo una 
proporción muy pequeña corresponde a 
hormona libre, que es la "hormona activa" 
capaz de unirse a los receptores celulares. 
Habitualmente hay una buena correlación 
entre hormona  total  y  hormona libre, por lo 
que la primera   constituye  un  buen  
exponente  del estado funcional tiroideo. Sin 
embargo, hay que tener presente las 
siguientes situaciones que pueden alterar la 
medición de la TT4, sin que ello signifique un 
hecho patológico (22):  
 

 Aumento de la proteína transportadora 
(TBG). La causa más frecuente es el 
aumento de los estrógenos, como en el 
embarazo o en mujeres recibiéndolos 

exógenamente (climaterio, anticoncepción 
hormonal). En estas pacientes los valores 
normales de T4 van a ser más altos y 
pueden fluctuar  entre 7,8 y 17,3 ɥg/dL. 
Esto  explica discordancias entre TSH y 
TT4, como mujeres hipotiroideas con TT4 
normal y TSH elevado, o mujeres 
eutiroideas con TT4 elevado y TSH 
normal.  

 Disminución de la proteína transportadora 
(TBG): tiene el efecto contrario al anterior 
y se observa en desnutrición, síndrome 
nefrótico, administración de andrógenos, 
dosis elevadas de corticoides, cirrosis 
hepática, o más raramente, déficit 
congénito de ella.  

 Disminución de la unión de T4 a la 
proteína transportadora (TBG): fenómeno 
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que se observa al recibir algunos 
fármacos como la fenitoína y la aspirina.  

 
Es por esto que la medición de T4 libre sería 
el examen de elección para corregir la 
distorsión propia de las situaciones con 
trastornos de la TBG: embarazo e ingestión 
de estrógenos. La confiabilidad tecnológica 
del examen es importante, debemos recordar 
que los laboratorios para medir la 
concentración de  la hormona libre, realizan 
un estimado de ésta. 
  
De lo anterior se puede concluir que la sola 
determinación de TSH y TT4 ó T4 libre 
permite diagnosticar, en la mayoría de los 
casos, el estado de la función tiroidea; por lo 
tanto, la medición de T3 queda reservada 
para casos especiales. 
 
Para la TT3 valen las mismas limitaciones 
que para TT4 en cuanto a factores que 
pueden alterarla; en condiciones de 
eutiroidismo ella se deriva principalmente de 
la conversión de T4 a T3, proceso que 
disminuye por enfermedades sistémicas 
agudas o crónicas, cirugía, edad avanzada, 
corticoides, amiodarona y medios de 
contraste yodados.  
 
La T3 aumenta especialmente en 
condiciones de sobrestimulación tiroidea; por 
ello es útil para evaluar la severidad del 
hipertiroidismo, ya que los cuadros más 
intensos presentan valores de T3 más 
elevados. En todo caso su determinación 
puede ser prescindible.  
 
Su mayor utilidad está en (23):  
 

 Diagnóstico de hipertiroidismo por 
aumento preponderante de T3 (T3 
toxicosis) situación poco común, que se 
suele dar en personas de edad o 
portadores de bocios nodulares.  

 
 Evaluación de la respuesta al tratamiento 
del hipertiroidismo. Brinda orientación 
pronóstica respecto del tratamiento del 
hipertiroidismo con fármacos antitiroideos, 
ya que la persistencia de niveles elevados 

de T3 evidencia una importante 
estimulación tiroidea.  

 
 En pacientes hipertiroideos tratados con 
yodo 131 en los cuales las recidivas 
suelen ser por triyodotironina.  

 
 Diagnóstico del hipertiroidismo por tiroiditis 
sub-aguda, entidad en la que la relación 
(T3 ng/mL /T4 ɥg/dL) suele ser menor de 
20, producto del paso a la sangre de la 
hormona almacenada en la glándula en la 
proporción que se encuentra en los 
folículos normales. Contrariamente en la 
enfermedad de  Graves, la relación es 
mayor porque aumenta proporcionalmente 
la síntesis de T3.  

 
 El diagnóstico de tirotoxicosis facticia en 
personas que ingieren T3 para bajar de 
peso. En ellas se encuentra T3 elevado 
con TSH suprimida y T4 bajo.  

 
Los valores normales de la medición de estás 
hormonas son (24): 
 
TT4: 58-160 nmol/L (4.5-12.6 ug/dL). 
TT3: 1.2-2.7 nmol/L (80-180 ng/dL). 
FT4: 9-23     pmol/L (0.7-1.8 ng/dL). 
FT3:3.5-7.7 pmol/L (0.2-0.5 ng/dL). 
 
 
3- Medición de anticuerpos antitiroideos 
 
En la práctica clínica contamos con la 
medición de dos tipos de anticuerpos: 
 
• antitiroglobulina  
• antiperoxidasa o antimicrosomales.  

 
También se pueden medir los anti-cuerpos 
anti-receptor de TSH, que están presentes en 
la mayoría de los casos de enfermedad de 
Graves, pero éstos no se miden de rutina, 
reservándose para casos de estudios clínicos 
complejos o de investigación. 
 
La tiroglobulina y la peroxidasa son proteínas 
normales de la tiroides y su presencia en el 
suero nos traduce un proceso autoinmune. 
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Aún así, en un 12% de la población normal  
se encuentran anticuerpos antiperoxidasa 
positivos a niveles bajos y en un 3% los 
antitiroglobulina, sin conocerse la implicación 
clinica de este hallazgo (2). 
 
Por lo tanto los anticuerpos son 
marcadores de un desorden autoinmune y 
de ellos los más útiles son los 
antiperoxidasa, ya que no hay consenso 
sobre el significado de los antitiroglobulina.  
 
Los anticuerpos antiperoxidasa son 
citotóxicos y por lo tanto, responsables del 
daño tiroideo en la tiroiditis crónica o tiroiditis 
de Hashimoto; por ello, su mayor utilidad 
radica en el diagnóstico de esta enfermedad. 
Su positividad aislada sin alteraciones 
morfológicas ni funcionales de la tiroides sólo 
tiene el significado de un marcador de 
autoinmunidad (25).  
 
Los anticuerpos antitiroideos se pueden 
solicitar en las siguientes situaciones:  
 
• Bocio difuso o multinodular eutiroideo: La 

positividad de estos anticuerpos es una 
fuerte sospecha de tiroiditis crónica. Si 
además hay aumento de TSH, se realiza 
el diagnóstico de tiroiditis crónica con 
hipotiroidismo primario.  

• Paciente con hipotiroidismo subclínico 
(TSH ligeramente elevado 5-10 uU/mL y 
T4 normal), si tienen anticuerpos 
antimicrososmales positivos generalmente 
evolucionan a hipotiroidismo primario y 
podríamos instaurar el tratamiento con 
LT4.  

• Tiroiditis posparto: La positividad de los 
anticuerpos hace más posible la evolución 
hacia hipotiroidismo definitivo. 

• En personas con familiares portadores de 
enfermedad tiroidea autoinmune (hipo-
hipertiroidismo), ya que es un marcador 
que permite detectar la aparición de esa 
condición, sobre todo en mujeres en edad 
puberal, posparto o después de los 60 
años de edad. 

• En casos que se vaya a usar amiodarona, 
ya que la presencia de anticuerpos 

antimicrosomales positivos hace más 
probable que presente disfunción tiroidea 
con el uso de ésta y entonces se podría 
elegir otra droga. También son un factor 
de riesgo de hipotiroidismo en caso de 
usarse interferón alfa, interleukina-2, o 
litio. 

• En el carcinoma diferenciado de tiroides, 
un marcador tumoral es la tiroglobulina, 
pero si coincide con anticuerpos elevados 
pierde su especificidad, ya que éstos 
interfieren con la medición de la 
tiroglobulina. 

• Son un factor de riesgo para abortos y 
falla de la fertilización in vitro. 

• Son un factor de riesgo de hipotiroidismo 
en casos de síndrome de Down. 

 
 
4- Captación de yodo 131 
 
Es indicador de la cinética del yodo, por lo 
tanto, valores elevados, sobre todo en una 
medición precoz (a las 2 ó 6 horas 
especialmente y si son semejantes o superan 
los obtenidos a las 24 hrs), son muy 
sugerentes de hipertiroidismo. La asociación 
de tirotoxicosis con captación de yodo muy 
baja permite hacer el diagnóstico de tiroiditis 
sub-aguda, siempre que se haya descartado 
ingestión exógena de hormonas tiroideas o 
aporte masivo de yodo. Está indicado ante la 
sospecha de una tirotoxicosis facticia 
(ingesta de hormonas tiroideas) situación en 
que la captación es muy baja. La captación 
de yodo puede estar disminuida en personas 
que han recibido cantidades importantes de 
yodo; las formas más habituales de recibirlo 
son: tratamiento con amiodarona; 
administración de medios de contraste 
yodados; exposición a povidona yodada; 
cremas y productos cosméticos yodados. 
 
En la práctica clínica la captación de I131   
se usa para casos de hipertiroidismo con 
bocios uni ó multinodulares para 
descartar o confirmar un nódulo 
autónomo y para calcular la dosis de  I131    

para tratamiento del hipertiroidismo.
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Conclusión 
 
Para descartar disfunción tiroidea, el 
laboratorio continua siendo  un elemento 
auxiliar que sigue a una sospecha clínica, por 
lo que solicitar de rutina TSH, T4 y T3 no 
tiene justificación. 
La valoración de la TSH de tercera 
generación se ha convertido en el “test” 
inicial y más útil para el diagnóstico de 
alteraciones funcionales tiroideas. La T4 libre 
debe hacerse cuando la TSH esté alterada. 
La T3 libre se utiliza sólo en casos muy 
especiales. Los anticuerpos antitiroideos son 
marcadores de enfermedad autoinmune y se 
utilizan sobre todo en casos de hipotiroidismo 
para el diagnóstico de tiroiditis crónica de 
Hashimoto. 
 
Las enfermedades tiroideas tienen una gran 
incidencia dentro de la población general, por 
lo que tienen un importante lugar en el 
ejercicio médico actual; es fundamental un 
buen enfoque clínico y un empleo  racional 
en el uso e interpretación de las pruebas de 
función correspondiente. 
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