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Interpretación de las pruebas
de función tiroidea

Interpretation of thyroid function tests

Santiago Forero-Saldarriaga1, José D. Puerta-Rojas2, Laura Correa-Parra3

Resumen. Los desórdenes de la glándula tiroides son comunes y pueden afec-
tar hasta el 10% de la población en general. En muchas ocasiones los síntomas 
pueden ser inespecíficos, por lo que el médico en busca de un trastorno tiroi-
deo debe llegar a un diagnóstico funcional y anatómico. Las mediciones séricas 
de las hormonas tiroideas confirman si hay un exceso, un déficit o si las con-
centraciones son normales. Para ello, se requiere un rango de referencia de la 
población local, y específicamente por grupos de edad, para una correcta inter-
pretación de las pruebas de función tiroidea. Las hormonas tiroideas juegan un 
papel fundamental en el sistema endocrino, controlan el metabolismo general 
del cuerpo, el desarrollo neural, el crecimiento normal y la maduración de los 
huesos, así como funciones cardiovasculares y renales, entre otras. En esta revi-
sión se pretende dar una aproximación a las pruebas tiroideas más relevantes, 
partiendo de la biosíntesis y secreción de las hormonas tiroideas, hasta llegar al 
abordaje para un diagnóstico inicial del paciente con trastorno tiroideo, men-
cionando los aspectos más importantes de los diferentes patrones tiroideos. El 
tratamiento detallado de cada uno de ellos, supera las expectativas de esta re-
visión. 

Palabras clave: enfermedad tiroidea, prueba de función tiroidea, hormona estimu-
lante de tiroides, hormonas tiroideas, tiroxina, triyodotironina.

Abstract. Thyroid gland disorders are common and can affect up to 10% of the ge-
neral population. In many cases the symptoms can be nonspecific, so the physician 
in search for a thyroid disorder should reach a functional and anatomical diagnosis. 
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Serum measurements of thyroid hormones confirm if there is an excess, a deficit, 
or if concentrations are normal. For this, reference ranges of the local population, 
and specifically by age groups, are required for a correct interpretation of thyroid 
function tests. Thyroid hormones play a fundamental role in the endocrine system, 
control of the general metabolism of the body, neural development, normal growth 
and maturation of bones, as well as in cardiovascular and renal functions, among 
others. In this review, the most relevant thyroid tests will be described, starting with 
the biosynthesis and secretion of thyroid hormones, and continuing with an ap-
proach to reach an initial diagnosis. Finally, the most important aspects of the di-
fferent thyroid patterns will be mentioned. It is beyond the scope of this review, to 
describe the treatment for thyroid disorders.

Keywords: Thyroid disease, thyroid function test, thyroid stimulating hormone, 
thyroid hormones, thyroxine, triiodothyronine.

Introducción

La enfermedad tiroidea es común, 
su presentación clínica es variable y 
en ocasiones inespecífica [1,2]; por 
lo tanto, el diagnóstico de la función 
tiroidea se basa predominantemente 
en la confirmación bioquímica [1]. La 
TSH es la prueba de elección para el 
diagnóstico inicial de la función tiroi-
dea y orienta hacia la necesidad o no 
de realizar pruebas complementarias. 
Se deben tener en cuenta las diferen-
tes pruebas diagnósticas disponibles 
y su utilidad en la práctica clínica. El 
rango de referencia de las pruebas 
dependerá de las características de la 
población, la edad, raza, género y el 
método de laboratorio utilizado [3,4].

Se estima que durante la vida, la en-
fermedad tiroidea va a afectar hasta 
el 10% de la población en general [5], 
siendo hasta 7 veces más frecuente 
en las mujeres [6], y aún más en paí-
ses con deficiencias en el consumo 
de yodo [7]. Los casos de hipertiroi-
dismo e hipotiroidismo tienen conse-
cuencias significativas para la salud 
si no se identifican a tiempo, lo que 
genera mayores costos en la atención 
en salud [1].

El objetivo de esta revisión es dar al 
lector pautas para determinar e in-
terpretar las pruebas de función tiroi-
dea, para así orientar un abordaje clí-
nico según la condición del paciente.

Fisiología
de la secreción tiroidea

La secreción de hormonas tiroideas T4 
(tiroxina) y T3 (triyodotironina) es regu-
lada por la hormona estimulante de la 
tiroides (TSH), a través de la integridad 
de la función del eje hipotálamo-hipó-
fisis-tiroides (figura 1). La secreción de 
TSH a su vez, está bajo el control de 
la hormona liberadora de tirotropina 
(TRH), secretada por el hipotálamo. La 
TSH es una hormona peptídica produ-
cida por la hipófisis anterior. Para una 
adecuada secreción de hormonas tiroi-
deas se requiere una ingesta de yodo 
de aproximadamente 150 mg/día, ci-
fra que aumenta en mujeres gestantes 
hasta 200 a 250 mg/día [8-10]. La libe-
ración de tirotropina es regulada a tra-
vés de una retroalimentación negativa 
de las hormonas tiroideas [11,12]. 

La TSH ejerce sus efectos sobre los tiro-
citos a través de su receptor específico 
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conocido como receptor de TSH [13], 
localizado en la membrana basolateral 
del tirocito; los anticuerpos estimulan-
tes contra este receptor son centrales 
en el desarrollo de la enfermedad de 
Graves, la forma más común de hiper-
tiroidismo [14]. La TSH tiene un efecto 
estimulante sobre los tirocitos que pro-
duce un aumento de la captación de 
yodo, y un aumento de la producción 
de hormonas tiroideas. También tiene 
un efecto trófico en la glándula tiroides, 
lo cual tiene una implicación clínica si el 
paciente es sometido a una exposición 
crónica de niveles aumentados de TSH, 

teniendo como resultado un aumento 
del tamaño de la glándula, también lla-
mado bocio. 

El yoduro es obtenido a partir de la 
ingesta alimentaria, y es absorbido y 
llevado por la sangre hasta la glándu-
la tiroides. Allí, entra a la célula por 
un simportador de sodio-yodo (NIS), 
junto con 2 moléculas de sodio, para 
lo cual la bomba sodio/potasio ATPa-
sa genera un gradiente de concentra-
ción. Luego, este yoduro sale hacia el 
coloide por medio de un contratrans-
porte de yoduro y cloruro llamado 

Figura 1. Integración del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides. 

Inhibición de T3 Inhibición de T4

TSH

Hipófisis

Hipotálamo

TRH

Tiroides

T3 T4



Forero-Saldarriaga S, Puerta-Rojas JD, Correa-Parra L

Volumen 24, Número 2, 202096

SecreciónProteasas

Gota de
coloide

TPO

RE
Na+

NIS

K+CL-

+

CL-

TPO
I2

Na+

I-I-

Tg Aparato
de Golgi

Pendrina

Células foliculares

Sangre

Coloide

Tirosina

D
esyo

d
ación

pendrina; inmediatamente después 
de que sale el yoduro de la célula ha-
cia el coloide, es oxidado y converti-
do en yodo por la enzima peroxidasa 
tiroidea (TPO), una selenoproteína 
que se encuentra en la membrana 
apical y que cataliza su unión con las 
tirosinas. Este yodo se va a acoplar a 
la tiroglobulina, secretada por el retí-
culo endoplasmático y el aparato de 
Golgi, que además es rica en molécu-
las del aminoácido tirosina, formando 
las hormonas tiroideas [15,16] (figura 
2). La unión de dos diyodotironinas 
forma la tiroxina (T4), y una mono-
yodotironina con una diyodotironina 
forman la triyodotironina (T3) [4] (fi-
gura 3).

Cuando la concentración de yodo es 
superior a la ingesta requerida, se in-
hibe la actividad de la TPO, y por ende 
la formación tanto de T4 como de T3, 
un fenómeno llamado el efecto Wolff-
Chaikoff [17]; en contraste, cuando un 

tirocito está sin yodo y se expone al 
mismo, se aumenta rápida y significa-
tivamente la producción de hormonas 
tiroideas, llevando a un hipertiroidismo 
bioquímico y clínico. Este proceso es 
conocido como el efecto de Jod-Base-
dow [17].

La desyodación de la tiroxina es lleva-
da a cabo por tres tipos de desyoda-
sas; D1, D2 y D3, cada una cataliza la 
remoción de un yodo en la molécula 
de yodotironina de una posición di-
ferente [17]. La D1 convierte la T4 en 
T3 y rT3 (T3 reversa; forma inactiva de 
la hormona tiroidea), y se expresa en 
casi todos los tejidos, mientras que la 
D2 únicamente convierte la T4 en T3, 
y se encuentra en la hipófisis, cerebro, 
grasa parda y tiroides. Por último, la D3 
convierte la T4 en rT3 y la T3 en T2, y se 
expresa también en el sistema nervio-
so central y en la placenta. La D2 es la 
enzima que más contribuye a la forma-
ción de T3 a partir de T4 [4].

Figura 2. Fisiología de la formación de las hormonas tiroideas. NIS: simportador de sodio-
yodo; TPO: peroxidasa tiroidea; RE: retículo endoplasmático; Tg: tiroglobulina; MIT: mono-
yodotirosina; DIT: diyodotirosina.
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Posteriormente, una vez las hormonas 
tiroideas son secretadas a la circula-
ción, son transportadas en su gran 
mayoría por la globulina fijadora de 
tiroxina (TBG), y en menor porcentaje 
por la transtiretina y la albúmina. En 
un pequeño porcentaje quedan como 
fracción libre; 0,03% de T4 y 0,3% de 
T3. Aproximadamente el 80% de la T4 
y de la T3 es metabolizado por des-
yodación, y el 20% por otras vías que 
incluyen glucuronidación y sulfatación. 
En el hígado, las hormonas tiroideas 
se conjugan con glucurónido y sulfato, 
son excretadas por la bilis y parcial-
mente hidrolizadas en el intestino [18]. 

Hay 2 subtipos principales de recepto-
res de tiroides (TR); TRα y TRβ, y varias 
isoformas; TRα1, TRα2, TRβ1 y TRβ2. 
Las hormonas tiroideas ejercen sus ac-

ciones cuando se unen y activan a los 
receptores nucleares; estos a su vez 
causan la expresión de genes sensibles 
a la hormona tiroidea. A través de estas 
acciones, las hormonas tiroideas par-
ticipan en la regulación de múltiples 
procesos fisiológicos que involucran el 
sistema cardiovascular, el metabolismo 
de las grasas y el desarrollo neurológi-
co [17].

Pruebas diagnósticas

El uso de las pruebas de función tiroi-
dea ha aumentado en un 50% en la 
última década. Además de su utilidad 
para la tamización y diagnóstico de las 
enfermedades tiroideas, sirven para 
evaluar el manejo de la enfermedad 
tiroidea y el tratamiento del cáncer de 

Figura 3. Estructura de las hormonas tiroideas y sus precursores.
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tiroides. Entre las pruebas más solicita-
das se incluyen la TSH, las T3 y T4 libres 
y totales, los anticuerpos antiperoxida-
sa, los anticuerpos contra el receptor 
de la TSH y la tiroglobulina. Otras prue-
bas de menor uso incluyen la triyodoti-
ronina reversa (rT3), la ecografía de ti-
roides, la gammagrafía y la calcitonina, 
para el estudio de cáncer medular de 
tiroides. A continuación, se describen 
las pruebas tiroideas de mayor utilidad 
[19,20].

Concentración sérica de TSH

La concentración de TSH continúa sien-
do la prueba de mayor uso para la ta-
mización de una alteración tiroidea, así 
como para el monitoreo de la terapia 
de reemplazo hormonal. La secreción 
de TSH varía durante el día hasta en un 
50%, y responde a cambios sutiles de 
la concentración sérica de hormonas 
tiroideas; además, sus niveles depen-
den de otros factores como la edad y 
el sexo [21,22]. 

Inicialmente se utilizó el radioinmu-
noensayo para la detección de la TSH 
sérica, la cual es considerada una prue-
ba de primera generación que consiste 
en la formación específica de comple-
jos antígeno-anticuerpo, obteniendo 
límites de detección de variación de 
aproximadamente 1 mUI/L [23]. Este 
método fue útil para el diagnóstico de 
hipotiroidismo primario, pero no era lo 
suficientemente sensible para distin-
guir entre eutiroidismo y las concentra-
ciones bajas de TSH en pacientes con 
hipertiroidismo [19]. Posteriormente 
se desarrolló una prueba de segunda 
generación, la cual tenía un límite de 
detección de 0,1 mUI/L [24], pero con-
tinuó teniendo dificultades para detec-
tar valores cercanos al límite inferior 
de la TSH, con el fin de distinguir los 
diferentes grados de hipertiroidismo 

[25]. Finalmente apareció la prueba de 
tercera generación, la cual utiliza en-
sayos quimioluminométricos (emisión 
de radiación electromagnética pro-
ducida por una reacción química) con 
un límite de detección de variación de 
0,01mUI/L [26]. 

En cuanto a los valores de referencia, 
los estudios muestran variaciones y la 
evidencia mundial es controvertida. 
En 2002, la Encuesta Nacional de Exa-
men de Salud y Nutrición (NHANES III, 
del inglés, National Health and Nutri-
tion Examination Survey) [27], incluyó 
13.344 pacientes y definió como límite 
superior normal una TSH de 4,6 mUI/L, 
en contraste con lo que se había repor-
tado en el año 2000 durante el Estudio 
de Prevalencia de la Enfermedad Ti-
roidea de Colorado, en la que se eva-
luaron individuos que asistieron a una 
feria de salud, y donde se definió como 
límite superior normal de la TSH un va-
lor de 5,1 mUI/L [28]. En 2003, la Aca-
demia Nacional de Bioquímica Clínica 
(NACB, del inglés, National Academy of 
Clinical Biochemistry), sugirió usar 2,5 
mUI/L como punto de corte debido al 
aumento de la sensibilidad y especifici-
dad de los anticuerpos monoclonales 
utilizados en las pruebas [29]. También 
debe considerarse que los valores del 
límite superior de la TSH se modifican 
en el embarazo de acuerdo al trimes-
tre, teniendo en cuenta los cambios 
fisiológicos y las necesidades del feto 
para el desarrollo neurológico [30]. 

Lo importante es reconocer que los va-
lores de TSH deben ser interpretados de 
acuerdo con los datos de la población 
local, y específicamente por grupos de 
edad, como ya se mencionó, para evi-
tar clasificaciones erróneas que lleven 
a tratamientos innecesarios [3,31]. En 
una población colombiana, específica-
mente en Medellín, Colombia, Builes 
y colaboradores en 2015 realizaron un 
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estudio retrospectivo, con información 
obtenida de la base de datos electróni-
ca de un laboratorio, con una población 
de 2.438 adultos jóvenes comprendi-
dos entre 18 y 50 años sin patología 
tiroidea conocida, encontrando que el 
95% de la población tenía valores de 
TSH <4,55 mUI/L, en contraste con un 
límite superior normal de 4,9 mUI/L es-
tipulado por la prueba usada (figura 
4) [32]. También es importante tener 
presente que después de los 40 años 
de edad, por cada incremento de 10 
años, se espera un aumento fisiológico 
de la TSH de 0,3 mUI/L [6], con valores 
que pueden ascender hasta 6 mUI/L a 
8 mUI/L en la séptima y octava décadas 
de la vida. Esto indica que no solo se 
debe interpretar un valor normal como 
tal, sino en el contexto general del pa-
ciente y la población. 

Concentración sérica
de T3 y T4 total 

Para determinar la concentración de 
T3 y T4 total se pueden utilizar tanto 
el radioinmunoanálisis como las prue-
bas quimioluminométricas o técnicas 
inmunométricas similares. Estas prue-
bas miden la concentración de hor-
mona total, tanto la unida a proteína 
como la libre. En los pacientes hiper-
tiroideos usualmente se encuentran 
elevados los niveles de ambas hormo-
nas, en tanto que en los hipotiroideos 
se encuentran disminuidos. Los valo-
res de referencia para la T4 total son 
de 4,6 µg/dL a 11,2 µg/dL, y los de la 
T3 total son de 80 ng/dL a 200 ng/dL 
[33], con variaciones dependiendo de 
cada laboratorio, de la técnica usada, 
y de la edad de paciente.

Figura 4. Distribución de frecuencia de valores de TSH en 2.438 adultos de la ciudad de 
Medellín, Colombia. Tomado con autorización de la Revista Colombiana de Endocrinolo-
gía, Diabetes y Metabolismo [32].
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Concentración sérica
de T3 y T4 libre 

Debido a que las fracciones libres son las 
metabólicamente activas, las pruebas de 
T3 y T4 libres vienen reemplazando las 
totales. Se han utilizado diferentes prue-
bas para la valoración de la T4 libre, pero 
ninguna mide la T4 libre directamente, 
por lo que se recomienda llamar a estas, 
pruebas de estimación de la T4 libre. La 
fracción T4 libre es la más importante 
para determinar cómo está funcionando 
la tiroides, pero debe interpretarse en 
conjunto con la TSH [22,34]. El uso de 
la concentración de T3 libre no ha sido 
tan validado como el de la T4 libre, pero 
cuando es obtenida mediante radioin-
munoanálisis o pruebas radioinmuno-
métricas, ha mostrado utilidad para diag-
nosticar hipertiroidismo cuando la TSH 
está suprimida con la T4 libre normal, y 
además para determinar la gravedad del 
mismo [35].

En el estudio de Builes y colaboradores 
mencionado previamente, el 95% de la 
población adulta de Medellín presentó 
valores de T4 libre entre 0,74 ng/dL y 
1,26 ng/dL (figura 5) [32]. Los valores 
de referencia normales para la T3 libre 
están entre 0,02 ng/dL y 0,05 ng/dL 
[36], con variaciones dependiendo de 
cada laboratorio, de la técnica usada, y 
de la edad de paciente.

Captación de resina T3 (T3RU) 

Los niveles anormales de hormonas ti-
roideas pueden ser el resultado de una 
concentración alta o baja de la TBG, en 
vez de ser producidos por una disfun-
ción de la glándula tiroides. La prueba 
de captación de resina T3 o T3RU (del 
inglés, T3 Resin Uptake) es una prueba 
utilizada para estimar de forma indirec-
ta la capacidad de unión de la TBG, y 
para calcular el índice de unión de hor-

mona tiroidea (THBR, del inglés, Thyroid 
Hormone Binding Ratio). Es una prueba 
poco utilizada, pero disponible en nues-
tro medio. Se realiza incubando el suero 
del paciente con una cantidad determi-
nada de T3 marcada con I125. Luego se 
agrega esta solución a una resina insolu-
ble que atrapa las hormonas contenidas 
en la mezcla. Posterior a la incubación 
se remueve el sobrenadante y se cuan-
tifica la actividad de la T3-I125 unida a la 
resina. La actividad de la T3-I125 unida a 
la resina, dividida por el total de la T3-I125 

agregada, y luego multiplicada por 100, 
define el porcentaje unido a la resina, 
T3RU. Cuanto mayor sea el nivel de TBG, 
menor será el valor de la T3RU. Un nivel 
de T3RU más alto significa que hay me-
nos disponibilidad de TBG. Los valores 
normales van de 25% a 50%. En un esta-
do hipertiroideo, la TBG estará relativa-
mente saturada, por lo tanto, la mayoría 
de la T3-I125 se unirá a la resina. De ma-
nera alterna, en un estado hipotiroideo, 
menos cantidad de T3-I125 se unirá a la 
resina, ya que la TBG tendrá más sitios 
de unión disponibles. Un aumento en la 
concentración de TBG, también tendrá 
como resultado una T3RU disminuida, 
pero en este caso será debida a un ex-
ceso de TBG y no a una concentración 
baja de hormona tiroidea del paciente 
[19,37]. 

A partir del T3RU se puede estimar el 
THBR, una variante de la T3RU, a partir 
de la siguiente fórmula:

THBR = T3RU (%) / T3RU control (%)

A continuación, se presentan algunos 
ejemplos de cómo interpretar la prueba 
T3RU en forma conjunta con la T4, para 
una mejor aproximación diagnóstica [37]: 

■■ Hipertiroidismo: se encuentra un 
nivel alto de T4 libre y total en sue-
ro, junto con un porcentaje alto de 
THBR o de T3RU. 
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■■ Exceso de TBG: se encuentra un 
nivel alto de T4 total en suero, un ni-
vel bajo de THBR o T3RU, y una con-
centración de T4 libre normal. 

■■ Hipotiroidismo: se encuentra un 
nivel de T4 libre y total en suero 
bajo, y un porcentaje bajo de THBR 
o de T3RU. 

■■ Deficiencia de TBG: se encuentra 
un nivel bajo de T4 total en suero, un 
porcentaje alto de THBR o de T3RU, 
y un nivel de T4 libre normal. 

Tiroglobulina (Tg) 

La tiroglobulina es una proteína pro-
ducida por las células foliculares nor-
males y malignas. Se pueden encon-
trar niveles aumentados en bocio, que 

se correlacionan con el tamaño de la 
glándula, al igual que en tiroiditis agu-
da y subaguda por liberación desde el 
tejido tiroideo inflamado. Es importan-
te aclarar que esta prueba no tiene uti-
lidad para evaluar la función tiroidea, ni 
diagnostica cáncer o patología tumoral 
de la glándula tiroides; su principal uti-
lidad es como marcador tumoral para 
el seguimiento de los pacientes some-
tidos a tiroidectomía [20]. Los valores 
normales de referencia están entre 0,1 
ng/mL y 50 ng/mL.

Anticuerpos antitiroideos 

Los anticuerpos antitiroideos se en-
cuentran presentes en la mayoría de 
los pacientes con enfermedad auto-
inmune tiroidea; entre ellos, los anti-
cuerpos antiperoxidasa (TPOAb) y los 

Figura 5. Distribución de frecuencia de valores de T4 libre en 2.438 adultos de la ciudad 
de Medellín, Colombia. Tomado con autorización de la Revista Colombiana de Endocrino-
logía, Diabetes y Metabolismo [32].
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antitiroglobulina (TgAb). Dichos anti-
cuerpos están presentes en cerca del 
90% de las patologías tiroideas auto-
inmunes. Los anticuerpos antitiroglo-
bulina se pueden encontrar hasta en 
el 10% de la población y en el 25% de 
los pacientes con cáncer de tiroides, 
por lo que su presencia puede inter-
ferir con la prueba de detección de 
tiroglobulina. Varios estudios demues-
tran que estos anticuerpos son más 
frecuentemente positivos en mujeres 
y en edad avanzada, y orientan prin-
cipalmente hacia la tiroiditis de Hashi-
moto [22,38]. Por último, vale la pena 
mencionar también los anticuerpos 
contra el receptor de la TSH (TRAb); 
algunos de ellos pueden bloquear o 
estimular la glándula tiroidea, y son 
detectados en el 97% de los pacien-
tes con enfermedad de Graves; por lo 
tanto, se utilizan para el diagnóstico y 
seguimiento de esta patología [22].

Indicaciones
para las pruebas tiroideas

La tamización, en general, se realiza 
con TSH únicamente, a menos que se 
sospeche enfermedad hipofisaria o hi-
potalámica. Algunos autores sugieren 
la medición adicional de T4 libre para 
hacer una mejor caracterización del 
eje hipotálamo-hipófisis-tiroides [19]; 
en Colombia hasta el momento no hay 
estudios acerca del costo-beneficio de 
esta práctica. 

La medición de hormonas tiroideas 
debe ser en ayunas, dado que los lí-
pidos pueden alterar la fracción de la 
hormona unida a proteínas. Si el pa-
ciente está tomando levotiroxina, de-
berá esperar 8 horas para la medición 
de la T4 libre, porque puede generar 
interferencias e interpretarse como 
elevada [4]. 

Desde hace años, algunas sociedades 
recomiendan la tamización con TSH de 
acuerdo con la edad del paciente, pero 
esto ha sido controvertido [6]; recien-
temente fue publicado un metaanálisis 
en la revista Annals of Internal Medici-
ne, donde se encontró que no hay dife-
rencias en cuanto a beneficios y riesgos 
de la tamización versus no tamización, 
por lo que se necesitan más estudios 
[39]. Sin embargo, la tamización puede 
identificar pacientes con disfunción ti-
roidea subclínica, así como enfermeda-
des tiroideas manifiestas no diagnos-
ticadas [22]. Las pruebas de función 
tiroidea están indicadas para pacien-
tes de riesgo con nódulo tiroideo, 
historia de enfermedad autoinmune, 
antecedente de terapia con yodo ra-
dioactivo, antecedente de irradiación 
en cabeza o cuello, o ambos, historia 
familiar de enfermedad tiroidea y para 
pacientes que utilizan ciertos medi-
camentos como los enunciados en la 
tabla 1, entre otros [18,40]. Adicio-
nalmente, vale la pena mencionar que 
algunos productos fitoterapéuticos de 
uso frecuente, como la biotina, pueden 
interferir con las pruebas de función ti-
roidea.

Otra de las indicaciones descritas y 
que ha demostrado disminuir el ries-
go de discapacidad intelectual, es la 
tamización para hipotiroidismo con-
génito. Esto permite la identificación 
temprana y el tratamiento oportuno 
de los recién nacidos para minimizar 
las complicaciones y los costos en 
salud que esto acarrea [41]. Por últi-
mo, está descrito el seguimiento con 
pruebas de función tiroidea en los 
pacientes que tienen diagnóstico de 
enfermedad tiroidea, para evaluar la 
respuesta al tratamiento [19]. 

En la tabla 2 se resume la utilidad clínica 
de las pruebas tiroideas de mayor uso.
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Tabla 1. Medicamentos que pueden alterar la función tiroidea

Disminuyen 
secreción de 
TSH

Alteran 
secreción 
de hormona 
tiroidea

Disminuyen 
absorción
de T4

Alteran 
transporte sérico 
de T3 y T4

Alteran 
metabolismo
de T3 y T4

Glucocorticoides Amiodarona Colestiramina Estrógenos Fenobarbital

Dopamina Litio Colestipol Heroína Rifampicina

Octreotide Sucralfato Metadona Carbamazepina

Bexaroteno Sulfato ferroso Fluorouracilo Interferón 

Hidróxido de 
aluminio

Andrógenos Alemtuzumab

Omeprazol Esteroides 
anabólicos

Inhibidores de 
tirosina quinasa 
(sunitinib/imatinib)

Furosemida

Tomado de Kundra P, Burman KD. The effect of medications on thyroid function tests. Med Clin 
North Am 2012;96:283-295 [18].

Interpretación 

En pacientes con sospecha de enfer-
medad tiroidea, lo ideal es evaluar la 
función tiroidea con TSH y T4 libre. 
Los anticuerpos y otros exámenes 
serán solicitados de acuerdo con la 
sospecha clínica que se tenga en el 
paciente (figura 6) [42]. 

Siempre hay que tener en cuenta 
un posible diagnóstico de tiroiditis 
(subaguda o infecciosa) en un pa-
ciente que se presente con síntomas 
de hipo o hiperfunción tiroidea, sínto-
mas generales, dolor en cuello, y que 
la evolución sea menor de 3 meses. 
Se debe recordar que la tiroiditis tie-
ne varias fases, entre las que se des-
taca la tirotóxica, la hipotiroidea y la 
de recuperación, por lo que es conve-
niente repetir la evaluación de la fun-
ción tiroidea dentro de las 8 semanas 
siguientes al momento del inicio de 
los síntomas [43] (figura 7).

Si la T4 libre está baja indica hipotiroi-
dismo; es primario si la TSH está au-
mentada, o secundario (central) cuan-
do la TSH esta baja o normal. La T4 libre 
también es una buena opción para de-
tectar hipotiroidismo en los pacientes 
recién tratados para hipertiroidismo, ya 
que la TSH puede estar disminuida por 
un buen tiempo [2,20]. La T3 libre y la 
T3 total tienen poca utilidad en el diag-
nóstico de hipotiroidismo, pues sus va-
lores pueden ser normales debido a la 
hiperestimulación del resto del tejido 
tiroideo funcional, por el aumento de 
la TSH; su utilidad es para diagnosticar 
hipertiroidismo mediado por T3 [44]. 

El hipertiroidismo primario se define 
como una TSH subnormal, general-
mente indetectable, con niveles séricos 
elevados de T3 o T4 libre, o ambas [45]. 
En el hipotiroidismo subclínico existe 
un aumento de la TSH con una T4 libre 
normal, y el tratamiento debe ser guia-
do de acuerdo con la elevación de la 
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Tabla 2. Usos clínicos de las pruebas de función tiroidea

TSH �� Prueba de tamización para disfunción tiroidea
�� Evaluación de la terapia de reemplazo con hormona 

tiroidea en pacientes con hipotiroidismo primario
�� Evaluación de la terapia supresora en pacientes con cáncer 

diferenciado de tiroides

T4 �� Detección de disfunción tiroidea, junto con la TSH
�� Evaluación de la terapia de reemplazo con hormona 

tiroidea en pacientes con hipotiroidismo secundario (T4 
libre)
�� Evaluación de disfunción tiroidea central en el embarazo 

(T4 total)
�� Seguimiento y titulación de dosis de medicamentos 

antitiroideos en el tratamiento de hipertiroidismo (T4 libre), 
junto con la T3 total

T3 �� Detección de hipertiroidismo
�� Sin utilidad para el manejo del hipotiroidismo
�� Puede ser útil en el diagnóstico de enfermedades no 

tiroideas
�� Seguimiento y titulación de dosis de medicamentos 

antitiroideos en el tratamiento de hipertiroidismo, junto 
con la T4 libre (la TSH puede permanecer suprimida varios 
meses)

Anticuerpos antitiroideos �� Positivos en enfermedad tiroidea autoinmune
�� TPOAb para la evaluación de pacientes con hipotiroidismo 

subclínico y mujeres con abortos recurrentes
�� TRAb para diagnóstico de enfermedad de Graves. Ayuda 

a predecir en qué pacientes con enfermedad de Graves se 
pueden suspender los medicamentos antitiroideos
�� Útiles como marcadores de la enfermedad de Graves para 

titular dosis o suspender tratamiento
�� Se deben determinar en cada trimestre del embarazo en 

mujeres con enfermedad de Graves, principalmente en 
el tercer trimestre, porque son marcadores del riesgo de 
enfermedad de Graves neonatal

Tiroglobulina �� Marcador tumoral específico que permite evaluar la 
respuesta al tratamiento en cáncer diferenciado de 
tiroides, y en el seguimiento para evaluar persistencia o 
recurrencia
�� Diagnóstico de tirotoxicosis facticia
�� Sus niveles pueden aumentar en la tiroiditis subaguda y 

apoyar el diagnóstico 

Tomado y adaptado de Esfandiari NH, Papaleontiou M. Biochemical testing in thyroid disorders. 
Endocrinol Metab Clin North Am. 2017;46(3):631-648 [20]. T3: triyodotironina; T4: tiroxina; TPOAb: 
anticuerpos antiperoxidasa; TRAb: anticuerpos contra el receptor de la TSH; TSH: hormona 
estimulante de la tiroides.
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Figura 6. Algoritmo para la interpretación de las pruebas de función tiroidea. TSH: hor-
mona estimulante de la tiroides; T3: triyodotironina; T4: tiroxina; TPOAb: anticuerpos anti-
peroxidasa; TgAb: anticuerpos antitiroglobulina; TRAb: anticuerpos contra el receptor de 
la TSH. Tomado y adaptado de Thyroid disorders testing algorithm. ARUPConsult. https://
arupconsult.com/algorithm/thyroid-disorders-testing-algorithm [42].

Indicaciones para realizar las pruebas

TSH baja
Sugiere hipertiroidismo

TSH alta
Sugiere hipotiroidismo

Baja probabilidad de
enfermedad tiroidea

Ordenar
TSH y T4 libre

• Hipotiroidismo 
primario

• Remoción ablativa 
de tiroides

• Síndrome del 
eutiroideo enfermo

• Tiroiditis transitoria
•  Hipotiroidismo 
central

•  Enfermedad severa

•  Síndrome del 
eutiroideo enfermo

•  Hipertiroidismo 
subclínico

•  Interferencia con 
fármacos

• Tiroiditis transitoria

T4 libre
baja

T4 libre
alta

T4 libre
normal

T4 libre
baja

T4 libre
normal

T4 libre
alta

Si aún le preocupa
el hipertiroidismo
ordenar T3 total

• Resistencia a 
hormona tiroidea

• Resistencia a TSH
• Adenoma secretor 
de TSH

Normal Alta

Hipertiroidismo Hipertiroidismo
T3

Hipertiroidismo
poco probable

• Hipotiroidismo 
subclínico

• Síndrome del 
eutiroideo enfermo

• Tiroiditis transitoria
• Tiroiditis autoinmune

Ordenar
Anticuerpos contra

el receptor de la TSH (TRAb)

Considerar
TPOAb
T3 total

T3 por diálisis

TRAb +
Acompañados de:
• Clínica de 
enfermeda de 
Graves

• Agrandamiento 
difuso de la glándula 
tiroides

TRAb - T3 normal T3 baja Anticuerpos
positivos

Anticuerpos
negativos

Enfermedad
de Graves

Gammagrafía
de tiroides

Posibilidad de
nódulos tóxicos

Baja probabilidad
de hipotiroidismo

Hipotiroidismo
T3

Tiroiditis 
de

Hashimoto

Baja 
probabilidad 
de enferme-

dad de la 
tiroides

TSH normal
y T4 libre normal

https://arupconsult.com/algorithm/thyroid-disorders-testing-algorithm
https://arupconsult.com/algorithm/thyroid-disorders-testing-algorithm
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TSH, la presencia de síntomas y otros 
factores [46]; en contraste, el hipertiroi-
dismo subclínico se define como una 
TSH sérica baja o indetectable, con va-
lores de T3 y T4 libre dentro del rango 
de referencia normal [45]. 

Existen trastornos tiroideos inducidos 
por fármacos en la práctica clínica (tabla 
1). Para una intervención oportuna y una 
adecuada interpretación del perfil tiroi-
deo, es importante reconocer los diver-
sos medicamentos que pueden contri-
buir a una disfunción tiroidea [18]. 

Finalmente, en la tabla 3 se presen-
tan las posibles entidades clínicas o 
situaciones que puede presentar un 
paciente, de acuerdo con los perfiles 
encontrados en las pruebas tiroideas 
[18,22,47,48]. 

Conclusiones 

La patología de la glándula tiroidea 
tiene una alta prevalencia en el mun-
do. Es necesario tener una historia clí-
nica completa, considerar la edad del 
paciente, los antecedentes personales 
y farmacológicos e incluso el embara-

zo para interpretar correctamente las 
pruebas de función tiroidea. 

El conocimiento y la comprensión de 
las pruebas de tamización y diagnós-
tico para los trastornos tiroideos son 
necesarios debido a que los valores, 
rangos de referencia y el abordaje 
diagnóstico pueden variar dependien-
do de la prueba realizada. 

Es necesario realizar guías o protoco-
los para la atención, interpretación y 
manejo de los trastornos tiroideos con 
datos a nivel regional, debido a que los 
rangos de referencia de las pruebas 
diagnósticas varían dependiendo de 
factores como el sitio de medición y la 
técnica utilizada.

Para interpretar los patrones tiroideos 
es muy importante determinar el con-
texto del paciente, ya que el diagnós-
tico puede variar dependiendo de sus 
circunstancias; incluso si es un paciente 
ambulatorio o un paciente críticamen-
te enfermo. Es un reto y un deber del 
profesional médico, realizar una muy 
buena historia clínica y examen físico 
adecuado para diagnosticar y tratar al 
paciente de la manera más apropiada.

Figura 7. Fases clínicas de la tiroiditis.
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Tabla 3. Entidades clínicas o situaciones que puede presentar un paciente, de acuerdo al perfil 
de las pruebas tiroideas 

TSH normal o baja y T4 libre baja �� Hipotiroidismo secundario
�� Síndrome del eutiroideo enfermo
�� Hipertiroidismo recién tratado

TSH alta y T4 libre normal �� Hipotiroidismo subclínico
�� Síndrome del eutiroideo enfermo
�� Falta de adherencia al tratamiento con levotiroxina
�� Anticuerpos heterófilos
�� Uso de sertralina
�� Síndrome de Pendred

TSH normal o alta y T4 libre alta �� Síndrome del eutiroideo enfermo
�� Resistencia a hormonas tiroideas
�� Falta de adherencia al tratamiento
�� Hipertiroidismo de origen central o adenoma tirotropo

TSH baja y T4 libre alta �� Enfermedad de Graves
�� Bocio multinodular tóxico
�� Tiroiditis subaguda
�� Adenoma tóxico
�� Postparto
�� Exceso de T4 exógena
�� Uso de amiodarona
�� Administración de yodo

TSH alta y T4 libre baja �� Tiroiditis de Hashimoto
�� Tiroiditis subaguda
�� Tiroidectomía total
�� Hipotiroidismo primario
�� Irradiación de cuello
�� Déficit de yodo
�� Uso de amiodarona
�� Uso de litio
�� Administración de yodo
�� Resistencia a TSH

TSH baja y T4 libre normal �� Hipertiroidismo subclínico
�� Toxicosis por T3
�� Síndrome del eutiroideo enfermo
�� Exceso de T4 exógena
�� Uso de esteroide
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