
	a posibilidad de una enfermedad tiroidea 	
se presenta cuando existen signos o síntomas 	
sugestivos de hiper o hipotiroidismo,

o bien alguna anomalía física en la glándula.
La evaluación de un paciente debe empezar con 
una historia clínica y un examen físico cuidadoso; 
los exámenes de laboratorio nos permitirán 
solamente corroborar y cuantificar la impresión 
clínica y darle seguimiento al tratamiento.       

La glándula tiroides produce varias hormonas cuya 
función se traduce en un aumento en la producción 
de calor (termogénesis), en consumo de oxígeno y en 
numerosas acciones metabólicas sobre carbohidratos, 
proteínas, lípidos, electrolitos y agua.

Todas las células del organismo con excepción del 
cerebro, los testículos y el bazo, poseen receptores 
para las hormonas tiroideas.

Las hormonas circulantes activas son: la tiroxina 
(tetrayodotironina T4), y la triyodotironina (T3). 
Su producción por la glándula tiroides es regulada 
por el clásico sistema de retroalimentación que 
involucra al hipotálamo y a la hipófisis. El primero 
produce la hormona liberadora de tirotropina 
(TRH) y modula la síntesis y liberación de 
tirotropina (TSH) por la hipófisis anterior, la que 
estimula todos los pasos intra celulares que 
conducen a la hormonogénesis, formación de T4 
y T3 para cuya síntesis es indisplensable el yodo, 
el cual es captado por las células foliculares 
tiroideas por un proceso activo.
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El Estudio
de la Función
Tiroidea
Ambas hormonas tienen actividad biológica 
semejante cualitativamente, pero tienen diferencias 
importantes; la T3 es de 3 a 5 veces más activa; la 
vida media en el organismo es considerablemente 
mayor que la  de las otras hormonas: seis días para 
la T4 y dos días para la T3. Tanto la T4 como la 
T3 circulan unidas a la proteína fijadora de tiroxina 
(PFT) 75 % y en menor proporción a la albúmina 
y a la prealbúmina.

La glándula tiroides es regulada por la TSH y la 
concentración intratiroidea de yodo. La TSH se 
une al receptor de la membrana de las células 
foliculares y estimula al sistema de la adenilciclasa 
la que induce la formación de AMP cíclico, el cual 
estimula todos los pasos que conducen a la 
hormonogénesis. A su vez la producción de TSH 
es regulada por el nivel de hormonas tiroideas 
circulantes, principalmente T4, por la concentración 
de T3 en la hipófisis y por la TRH que modela su 
síntesis y liberación.

Tanto la T4 como la T3 son producidas en la 
tiroides, la T4 por unión de dos moléculas de 
diyodotirosina y la T3 por acoplamiento de mono
y diyodotirosina y por monodesyonización de T4 
en posición 5’, que ocurre en diferentes tejidos, 
principalmente el hígado.



Dicha monodesyodinación puede eliminar el yodo de la posición 5 
para formar T3 inversa (rT3). La T3 es la principal hormona con 
actividad biológica, mientras que la rT3 es inactiva.

En ciertos circunstancias (embarazo, cirrosis, uremia, desnutrición, 
enfermedades agudas y crónicas, estrés y tratamiento con esteroides), 
los niveles de T3 disminuyen y los de rT3 se elevan debido a una 
menor producción de T3 y a disminución en la depuración de rT3.

Pruebas de la Función Tiroidea

El progreso alcanzado en el estudio de la función tiroidea en los 
últimos años comprende el desarrollo de métodos directos, exactos 
y sensibles para medir los niveles de T3 y T4 en la circulación; la 
introducción de la medida de la TSH como procedimiento de rutina 
y la disposición de TRH para el desarrollo de las pruebas dinámicas.

T4 es de origen exclusivamente tiroideo, más del 99 % está unida 
a la proteína transportadora (PFT); sólo una porción muy pequeña 
corresponde a hormona libre (hormona activa). Sus niveles séricos 
reflejan con fidelidad el estado funcional de la glándula (7.7-14.2 
µg/dL) pero su especificidad se ve disminuida debido a que todas 
las situaciones que modifican el nivel de la PFT se reflejan en los 
niveles de T4, aumentándolo o disminuyéndolo; además, es 
susceptible de sufrir alteraciones por factores extratiroideos 
(enfermedades agudas no tiroideas y efectos farmacológicos), los 
que elevan los niveles de T4 sin alterar la PFT. La mayoría de las 
alteraciones mencionadas que afectan a la T4 total, no afectan a 
la T4 libre (0.76-1.79 ng/dL) cuyo valor resulta muy útil por su 
especificidad en reflejar alteraciones funcionales y para dilucidar 
aquellos niveles de T4 que no se deben a enfermedades tiroideas, 
sino a aumento o disminución de la PFT (embarazo e ingestión 
de estrógenos).

T3 su concentración depende en 25 % de la liberación por la 
glándula tiroides y el resto se produce periféricamente por 
monodesyodinación de T4 (0.9-2.4 ng/mL); su determinación es 
útil para confirmar o descartar hipertiroidismo, debido a que sus 
niveles se anticipan al aumento de la T4. En algunos casos la T3 
puede ser liberada de la tiroides en exceso, suficiente para originar 
un cuadro de hipertiroidismo, aun con valores normales de T4, 
debido a que la conversión de T4 a T3 es influenciada por varios 
factores y por medicamentos (cirrosis, uremia, desnutrición, estrés,



compuestos yodados, propiltiurácido y beta bloqueadores); 
el nivel de T3 puede estar disminuido en pacientes 
eutiroideos que se encuentran dentro de las situaciones 
mencionadas que impiden la conversión enzimática de T4 
a T3; al disminuir la concentración de T3, estimula la 
secreción de TSH, la que a su vez promueve mayor 
producción de T4 originando una hipertiroxinemia.

El nivel de T3 solamente se ha encontrado disminuido en 
el 50 % de pacientes hipotiroideos debido a que estos últimos 
producen más T3 que T4 a medida que la glándula es 
insuficiente. La investigación de rT3 puede tener alguna 
utilidad: cuando los niveles de rT3, T3 y T4 están elevados 
se debe a sobreproducción hormonal; cuando T4 es normal, 
T3 baja y rT3 elevada se cataloga como entiroidismo enfermo.

TSH su determinación constituye la prueba más sensible 
para detectar hipotiroidismo debido a que el eje
hipotálamo-hipófisis es muy sensible a pequeñas 
disminuciones en la concentración de las hormonas tiroideas 
circulantes, por lo que los valores de TSH pueden encontrarse 
elevados antes de que aparezcan las manifestaciones clínicas 
(0.4 a 5 µUI/mL). En ciertas circunstancias la estimulación 
con TRH puede ser concluyente en la exploración de la 
función tiroidea: en el hipotiroidismo se obtiene una 
respuesta rápida que la liberación normal de TSH; mientras 
que en el hipertiroidismo no se obtiene respuesta.  

Tiroglobulina es una proteína de gran peso molecular, 
sintetizada por la glándula tiroides; normalmente se 
encuentra restringida a los folículos tiroideos; en pacientes 
con tiroiditis y cáncer tiroideo es liberada a la circulación 
aumentando sus niveles (3 – 42 ng/mL). Su determinación 
es útil en el monitoreo de pacientes con cáncer tiroideo.

Captación de T3 por Resina    

Esta prueba cuantifica en forma indirecta los niveles 
circulantes de la PFT y permite calcular su disponibilidad. 
Dicha proteína transporta la mayor parte de T3 y T4 en la 
circulación y su síntesis hepática es susceptible de alterarse 
en situaciones tiroideas y extra tiroides. Su resultado es 
inversamente proporcional a los niveles de PFT. Aumenta 
en casos de hipertiroidismo, durante el embarazo y con la

administración de estrógenos y anticonceptivos orales; disminuye por 
efecto de los andrógenos, en la desnutrición y en la insuficiencia renal.
Los cambios mencionados en la concentración de PFT afectan el 
nivel de las hormonas tiroideas y por lo tanto, su actividad funcional. 
Valores normales: de 24 % a 37 %

Captación de yodo radioactivo

Mide el porcentaje de yodo radioactivo utilizado como trazador 
captado por la glándula tiroides; la glándula hiperactiva muestra 
mayor avidez, mientras que las hipoactivas muestran menor avidez 
por el isótopo (I 131).
El uso generalizado de yodo en la conservación de alimentos y su 
administración a las personas que habitan en zonas de bocio 
endémico, son limitaciones que han reducido su utilidad (5 – 25 
% 24 hrs).

Gamagrama tiroideo

Corrobora el crecimiento de la glándula e informa sobre la 
topografía de la lesión. Cuando la concentración del trazador (I 
131) no es uniforme, principalmente en áreas nodulares, las que 
pueden ser hiperactivas (hipertiroidismo) o hipoactivas 
(nódulo frío) pudiendo ser la primera manifestación de una 
neoplasia.
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Anticuerpos Antitiroideos

Son anticuerpos contra las estructuras del tejido tiroideo; 
se encuentran en el suero de pacientes con tiroiditis de 
Hashimoto, aunque también suelen encontrarse en pacientes 
con hipertiroidismo. Habitualmente se determinan dos tipos 
de anticuerpos  a) antitiroglobulina, b) antiperoxidasa o 
microsomales; los de mayor utilidad son los antimicrosomales 
ya que no hay consenso sobre el significado de los 
antitiroglobulina. Los anticuerpos antimicrosomales son 
citotóxicas y responsables del daño celular en la tiroiditis 
de Hashimoto y su mayor utilidad radica en el diagnóstico 
de dicha enfermedad. Su positividad en ausencia de 
disfunción tiroidea, únicamente tiene el significado de un 
marcador de autoinmunidad.

En la interpretación de los exámenes de las hormonas 
tiroideas es importante considerar que sus niveles séricos 
varían con la edad; tienden a ser más elevados en niños y 
adolescentes y más bajos en la tercera edad.
Los valores normales corresponden a cifras promedio; una 
cifra en los extremos del rango normal podría ser anormal, 
en casos individuales.


