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La obra Tiroides: evidencia clínica y psicoemocional, es de manifiesta actualidad médica, puesto que aborda una 
patología que en los últimos años se ha incrementado a nivel mundial,  y de la cual nuestro país no está exento. 
Esta realidad epidemiológica se debe en gran parte a una alta sospecha clínica y especialmente al uso de tec-
nologías como el ultrasonido, los análisis bioquímicos y moleculares, además de la PAAF cuando es necesario, 
herramientas que contribuyen de manera rotunda al diagnóstico y tratamiento temprano de las patologías 
tiroideas. La presente obra resulta original en el Ecuador, pues en ella se han tomado en consideración los 
efectos psicosociales y psicoemocionales en este tipo de enfermedades, cuyo objetivo es el manejo multidisci-
plinario: clínico, quirúrgico y de salud mental. 

La redacción del texto se ciñe a los parámetros académicos; es decir, existe coherencia, precisión y actualidad. 
Considera recomendaciones basadas en evidencia científica, extraídas de diversas guías clínicas sobre enfer-
medades tiroideas entre ellas, las guías americana y colombiana con el propósito de mejorar la calidad de vida. 
Se han insertado tablas, figuras y algoritmos dinámicos y didácticos; además, se comparte la presentación de 
dos trabajos tipo póster, mismos que fueron expuestos en Chicago y Montreal, cuya investigación se realizó 
en Riobamba.

De otro lado, cabe recalcar que este libro es producto de la investigación tanto de profesionales médicos de 
Riobamba, como de Quito y de Cuenca, quienes poseen una reconocida trayectoria a nivel nacional e inter-
nacional. Los doce autores han fusionado un tema que es de interés tanto en salud clínica como mental a lo 
largo de 15 capítulos inmersos en 6 temas generales: principios básicos, clínicos, quirúrgicos, nutricionales, 
embarazo y abordaje psicosocial de la tiroides. Todo ello sin dejar de lado la medicina basada en evidencias, 
mediante la inclusión de grados de recomendación que orientan hacia un diagnóstico y tratamiento oportuno.

Tiroides: evidencia clínica y psicoemocional es una obra que recomiendo tanto para especialistas de atención pri-
maria y medicina interna, como para residentes médicos y estudiantes en sus diferentes etapas; pues resulta ser 
un soporte que permitirá una evaluación integral e individualizada del paciente, coadyuvando a la disminución 
de las comorbilidades cardio, psicoendocrino metabólicas.

Doy la bienvenida a este significativo aporte científico, no sólo por la forma ordenada y amigable en que ha 
sido concebido, sino, sobre todo, porque proporcionará a los médicos generales y a los médicos en formación, 
una mejor comprensión y evaluación de los diferentes y numerosos pacientes con patología tiroidea. Sin duda, 
todos los profesionales de la salud debemos contribuir para el mejoramiento de conocimientos, tolerancia, 
criterio médico y habilidad diagnóstica.

Quedamos en deuda con sus autores por su esmerado trabajo y dedicación.

Dr. Rafael Layedra Idrovo
Médico Internista

Prólogo
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Las enfermedades de la glándula tiroides resultan ser, en la consulta médica, las más frecuentes en cualquier 
nivel asistencial. El aumento de hallazgo de cáncer tiroideo, nódulos tiroideos, hipotiroidismo primario, hi-
potiroidismo subclínico, entre otros, se debe a una mayor precisión y sencillez en la valoración de la función 
tiroidea; a métodos tecnológicos como el ultrasonido, disponibles en todos los niveles de atención y que han 
identificado incidentalmente nódulos tiroideos pequeños. Estos factores han permitido cada vez un diagnósti-
co más precoz en atención primaria, además de la importancia de los avances de biología molecular en centros 
especializados, que, junto a los datos de investigación, calidad de información, medicina basada en evidencias 
y guías prácticas, sirven a los profesionales en la toma de decisiones médicas apropiadas.

Sin olvidar que, en los últimos años especialmente después de la pandemia ha adquirido mayor relevancia la 
relación con la salud mental, en donde las afecciones psicológicas y neurocognitivas han sido ampliamente 
abordadas a lo largo de las últimas décadas. Esto se debe a que los efectos psicoemocionales y los factores 
psicosociales relacionados con la glándula tiroides pueden ser causados por una combinación de factores hor-
monales, así como por su impacto en el estado de ánimo, la memoria y el aprendizaje, y por los cambios en el 
funcionamiento cerebral asociados a la depresión, la ansiedad, la irritabilidad, entre otros.

La obra Tiroides: evidencia clínica y efectos psicosociales está basada, fundamentalmente, en las guías de la European 
Thyroid Association (ETA), la American Thyroid Association (ATA), así como en las guías de tiroides de la Sociedad 
de Endocrinología de Colombia, España, y otras con medicina basada en evidencia. De igual manera, incor-
pora bibliografía actualizada disponible en PUBMED, entre otras bases científicas. Cada uno de los capítulos 
busca sistematizar, a partir de la literatura, la información más relevante para los contextos clínico, académico 
y de investigación.

La obra se divide en seis partes, a saber: niveles de evidencia y grados de recomendación, principios básicos, 
patologías frecuentes, embarazo, nutrición y efectos psicoemocionales en tiroides. Esta estructura cumple con 
el objetivo de promover una participación multidisciplinaria en el diagnóstico y tratamiento, tanto en el ám-
bito clínico como en el de la salud mental. Este último se encarga de evaluar el estado de ánimo, la cognición 
y el funcionamiento general de la persona, con el propósito de ampliar los procesos causales, evaluativos y 
terapéuticos que permitan fortalecer y restablecer la calidad de vida de los pacientes afectados y de su entorno 
más cercano.

Aspiramos que los conocimientos y experiencias aportadas sean de utilidad en la aplicación del diagnóstico, 
tratamiento temprano, adecuado y oportuno, para la disminución y mejora de las comorbilidades cardio, psi-
coendocrino metabólicas. Es así como ponemos a disposición de los profesionales de la salud este texto, que 
está destinado a la mejora de la calidad de vida del paciente, centro principal de nuestro estudio y actividad.

Confiamos en que este trabajo sirva de consulta y referencia en diferentes periodos: formación, residencia, 
especialidad, con el fin de apoyar la labor asistencial, consiguiendo una evaluación integral e individualizada 
del paciente con patología de tiroides. Además, queremos hacer extensivo nuestro agradecimiento a todos 
los autores por su importante colaboración, y por supuesto al lector que se ha tomado un tiempo en evaluar 
nuestra obra.

Amparo Amoroso Moya
Gerardo Beltrán Serrano

Introducción
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Generalidades

La medicina basada en la evidencia (MBE) incorpora al profesional de la salud que, mediante su pericia, cri-
terio, reconocimiento de prioridades, capacidad evaluativa e investigación clínica y crítica, integra la mejor 
evidencia científica disponible. Su objetivo es aportar mayor objetividad al arte de la medicina, a través del uso 
de información científica de calidad que respalde su aplicación en la práctica clínica.

Actualmente se aplica el modelo Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation (GRADE), 
el cual clasifica la evidencia en cuatro niveles: alta, moderada, baja y muy baja. Este modelo permite evaluar 
la solidez de las recomendaciones mediante el análisis de la calidad de la evidencia, la relación entre riesgos y 
beneficios, los valores y preferencias tanto de la población como de los pacientes individuales y profesiona-
les, así como la utilización adecuada de los recursos o costos asociados. Consecuentemente es imprescindible 
cualquier grado de recomendación que propongan los expertos a una intervención diagnóstica, preventiva o 
terapéutica que ha de estar relacionada con la calidad de la evidencia presente (Guyatt et al., 2010).

El sistema GRADE muestra una clara separación entre el grado de evidencia y la fuerza de las recomendacio-
nes, presenta una evaluación explícita y sistemática sobre la importancia de los desenlaces de las diferentes es-
trategias de manejo, entre otras características. Por lo tanto, es un método que califica la calidad de evidencia y 
solidez de las recomendaciones, siendo utilizada para producir guías de práctica clínica rigurosa y transparente 
en la atención médica. 

Emitir criterios de calidad de evidencia implica estimar el efecto de una intervención con el fin de respaldar 
una recomendación. La fuerza o grado de recomendación representa el nivel de confianza en que seguir dicha 
recomendación generará más beneficios que riesgos. Este proceso se realiza mediante una orientación me-
tódica que contribuye a prevenir o disminuir errores, facilita la valoración crítica y mejora la comunicación 
(Neumann et al., 2014)

Concepto de gradación y recomendaciones clínicas

La gradación y las recomendaciones clínicas son componentes esenciales de la medicina basada en evidencias 
(MBE), que busca brindar a los profesionales de la salud la mejor evidencia disponible para tomar decisiones 
informadas, correctas y bien ejecutadas sobre el cuidado de sus pacientes de manera individual (Sackett et 
al., 2009)

La gradación consiste en evaluar la calidad de la evidencia que sustenta una recomendación clínica, mientras 
que las recomendaciones clínicas en sí mismas son declaraciones que sugieren el curso de acción más apropiado 
para un problema de salud específico en un grupo de pacientes definido (Neumann et al., 2014)

Importancia de la gradación y las recomendaciones clínica

•	 Mejoran la calidad de la atención: Las guías basadas en evidencias que incorporan gradación y recomen-
daciones clínicas sólidas han demostrado mejorar los resultados de salud para los pacientes y reducir 
la variabilidad en la práctica clínica.

Niveles de evidencia y 
grados de recomendación

NOTA METODOLÓGICA
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•	 Promueven la práctica basada en evidencia: La gradación y las recomendaciones clínicas facilitan a los 
profesionales de la salud la traducción de la evidencia científica en decisiones prácticas para el cuidado 
del paciente.

•	 Optimizan el uso de recursos: Las recomendaciones clínicas bien formuladas pueden optimizar el uso de 
recursos sanitarios al promover intervenciones efectivas y desalentar aquellas que no son beneficiosas 
o son demasiado costosas.

•	 Empoderan a los pacientes: La gradación y las recomendaciones clínicas pueden ser herramientas valio-
sas para la toma de decisiones compartidas entre pacientes y profesionales de la salud, promoviendo 
la autonomía del paciente y la atención centrada en el paciente.

Sistemas de gradación y recomendaciones clínicas

Existen diversos sistemas para evaluar la calidad de la evidencia y formular recomendaciones clínicas, en el 
cual el sistema más ampliamente utilizado es el Grupo de Trabajo de Evaluación, Desarrollo y Evaluación de 
Recomendaciones (GRADE), que proporciona un marco sistemático y transparente para evaluar la calidad de 
la evidencia y formular recomendaciones sólidas. Otros sistemas notables incluyen AGREE II y SIGN.

Características y componentes de cada sistema

GRADE

Evalúa la calidad de la evidencia en cuatro niveles: alta, moderada, baja y muy baja (véase Tabla 1). Se considera 
siete factores para evaluar la fuerza de una recomendación: calidad de la evidencia, balance entre beneficios y 
riesgos, valores y preferencias del paciente, recursos disponibles, equidad e impacto en la viabilidad. Se utiliza 
un lenguaje claro y conciso para expresar las recomendaciones, incluyendo la fuerza de la recomendación y la 
especificidad de la población a la que se aplica.

Tabla 1
Significado de los niveles de Calidad de la Evidencia

Calidad de la evidencia - GRADE

Alta Es muy poco probable que nueva investigación la modifique porque existe mucha confianza en que el efecto 
real se aproxima al efecto estimado.

Moderada Existe una confianza moderada en el efecto estimado: es probable que nuevos estudios tengan un impacto 
importante en nuestra confianza en la estimación del efecto, y quizás pueda modificar esta estimación.

Baja Existe una confianza limitada en el efecto estimado: es muy probable que nuevos estudios tengan un impacto 
importante en nuestra confianza en la estimación del efecto, y que modifique esta estimación.

Muy baja Hay muy poca confianza en el efecto estimado: cualquier estimación del efecto es muy incierta.

Nota. Tomado de Fuentes et al. (2011)

AGREE II

Evalúa la calidad de las guías en 32 ítems agrupados en siete dominios: participación de pacientes y profesio-
nales, claridad de las preguntas de investigación; búsqueda, síntesis y evaluación de la evidencia; producción y 
presentación de recomendaciones, revisión externa, que proporciona una herramienta para evaluar la rigidez 
metodológica y transparencia de las guías.
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SIGN

Se basa en un enfoque de consenso para desarrollar recomendaciones clínicas. Considera la evidencia científi-
ca, la experiencia clínica y las preferencias de los pacientes. Produce recomendaciones en forma de declaracio-
nes de buena práctica.

Comparación y contraste entre los diferentes sistemas

GRADE, es el sistema más ampliamente utilizado y reconocido internacionalmente. Ofrece un marco sistemá-
tico y transparente para evaluar la calidad de la evidencia y formular recomendaciones sólidas.

AGREE II, es una herramienta útil para evaluar la calidad metodológica de las guías, pero no proporciona 
recomendaciones clínicas en sí mismas.

SIGN, es un enfoque más flexible que GRADE, pero puede ser menos transparente y susceptible a sesgos.

Metodología GRADE para la gradación de evidencia 
y formulación de recomendaciones

La evaluación de la calidad de la evidencia constituye un paso crucial dentro del proceso GRADE. Este sistema 
clasifica la evidencia en cuatro niveles: alta, moderada, baja y muy baja. La calidad se determina a partir de 
varios criterios, entre ellos: la metodología del estudio, el riesgo de sesgo, la consistencia de los resultados, la 
magnitud del efecto y la pertinencia de la evidencia para la población objetivo. Los principales factores que 
influyen en la calidad de la evidencia son:

•	 Diseño del estudio: Los estudios aleatorios controlados (ECA) se consideran el tipo de estudio más sóli-
do, seguidos de estudios observacionales bien diseñados y metaanálisis.

•	 Riesgo de sesgo: Que se evalúa en diferentes aspectos, como la selección de participantes, la medición 
de resultados y el análisis de datos. 

•	 Consistencia de los resultados: Se evalúa si los resultados de diferentes estudios son similares 
o contradictorios.

•	 Magnitud del efecto: Se considera el tamaño del impacto de la intervención sobre el resultado de salud. 
Un efecto grande aumenta la confianza en la evidencia.

•	 Relevancia de la evidencia: La evidencia debe ser relevante para la población y el contexto en que se 
aplicará la intervención.

Métodos para la evaluación crítica de la evidencia 

Existen diversas herramientas para la evaluación crítica de la evidencia, como la lista de verificación CASP 
para ECA y la lista de Newcastle para estudios observacionales; misma que debe ser realizada por profesionales 
de la salud con experiencia en metodología de investigación y evaluación de la evidencia.

Las guías GRADE constituyen una de las herramientas clínicas más confiables, ya que integran la evaluación 
de la calidad de la evidencia y la formulación de recomendaciones sólidas, basadas en el consenso de expertos 
multidisciplinarios y libres de conflictos de interés. 

Por ello, se han consolidado como un recurso valioso para la toma de decisiones clínicas, al facilitar evalua-
ciones de tecnologías sanitarias, recomendaciones terapéuticas y calificaciones dentro del ámbito de la aten-
ción en salud. De este modo, los profesionales de la salud utilizan estas guías de práctica clínica para emitir 
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recomendaciones fundamentadas en la mejor evidencia disponible, orientadas al cuidado del paciente (Incze 
y Ross, 2019).

Elementos clave de una recomendación clínica

•	 Fuerza de la recomendación: Se basa en la calidad de la evidencia y el balance entre beneficios y riesgos. 
Se expresa como “fuerte recomendación” o “recomendación débil”.

•	 Especificidad de la población: Debe especificar la población a la que se aplica.

•	 Claridad de la recomendación: Debe ser clara y concisa, utilizando un lenguaje comprensible para los 
profesionales de la salud y los pacientes (véase Tabla 2).

Factores que influyen en la fuerza de la recomendación

•	 Calidad de la evidencia: A mayor calidad de evidencia, aumenta la fuerza de la recomendación.

•	 Balance entre beneficios y riesgos: Considerar el balance entre los beneficios potenciales y los riesgos de 
la intervención. 

•	 Valores y preferencias del paciente: Deben ser consideradas las recomendaciones individuales. 

•	 Recursos disponibles: La disponibilidad de recursos puede influir en la viabilidad de la implementación 
de la recomendación.

•	 Equidad: Deben considerarse las implicaciones de equidad al formular recomendaciones. 

•	 Impacto en la viabilidad: Considerar la viabilidad de implementar la recomendación en la práctica clínica.

Proceso de formulación de recomendaciones clínicas basado en GRADE

El proceso GRADE para la formulación de recomendaciones clínicas implica los siguientes pasos (AGREE 
Enterprise, 2009):

1.	 Evaluar la calidad de la evidencia para cada resultado de salud relevante.

2.	 Tomar en cuenta los valores y preferencias del paciente.

3.	 Evaluar los recursos disponibles para implementar la intervención.

4.	 Considerar las implicaciones de equidad y el balance entre beneficios y riesgos de la intervención 
Evaluar el impacto en la viabilidad de la implementación de la recomendación. Redactar la recomen-
dación clínica, utilizando un lenguaje claro y conciso, especificando la fuerza de la recomendación y 
la población a la que se aplica.
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Tabla 2
Clasificación del Nivel de la Evidencia y de los Grados de Recomendación de Acuerdo con la Scottish Intercollegiate Gui-
delines Network (SIGN)

Niveles de Evidencia Grados de Recomendación

1++  Revisiones sistemáticas con metaanálisis de ECA, o ECA 
con muy bajo riesgo de sesgo.
 
1+  Revisiones sistemáticas de la literatura con metaanálisis de 
ECA, o ECA con bajo riesgo de sesgo.
 
1-  Revisiones sistemáticas de la literatura con metaanálisis de 
ECA, o ECA con alto riesgo de sesgo.

A  Al menos una revisión sistemática con metaanálisis, o un 
ECA clasificado como 1++ y que sea directamente aplicable 
a la población o una revisión sistemática de ECA o eviden-
cia que consistiera en estudios clasificados como 1+ aplica-
bles directamente a la población objetivo y que demuestren 
resultados consistentes.

2++  Revisiones sistemáticas de alta calidad de estudios de 
cohortes o casos y controles con muy bajo riesgo de sesgo, de 
variable confusoras, o una alta probabilidad de que la asociación 
sea causal.

B Evidencia que incluye estudios clasificados como 2++ y que 
sean directamente aplicables a la población objetivo y que 
demuestren resultados consistentes o evidencia extrapolada de 
estudios clasificados como 1++ o 1+.

2+ Estudios de casos y controles bien diseñados con un riesgo 
bajo de sesgo, de variable confusoras, o una probabilidad 
moderada de que la asociación sea causal.

C  Evidencia que incluye estudios clasificados como 2 + y que 
sean directamente aplicables a la población objetivo y que 
demuestren resultados consistentes o evidencia extrapolada de 
estudios clasificados como 2++.

Nota. Tomado de Fuentes et al. (2011)

Aplicación de la gradación y recomendaciones clínicas en la práctica médica

La interpretación y uso de guías basadas en evidencias son documentos que resumen la mejor evidencia dispo-
nible sobre un tema específico de salud y proporcionan recomendaciones para el cuidado de los pacientes. Las 
guías GRADE incorporan la evaluación de la calidad de la evidencia y la formulación de recomendaciones só-
lidas, que las convierte en una herramienta valiosa para la toma de decisiones clínicas, mediante evaluaciones 
de tecnologías, recomendaciones y calificación del ámbito en atención de salud (Incze y Ross, 2019).

Elementos clave de una guía basada en evidencias

•	 Las preguntas clínicas deben ser claras.

•	 La búsqueda de evidencia debe ser sistemática y exhaustiva de la evidencia relevante.

•	 En la calidad de evaluación se utiliza un marco sistemático como GRADE.

•	 En la formulación de recomendaciones, seguir el proceso GRADE.

Limitaciones de las guías basadas en evidencias y 
su aplicación en la práctica individual

•	 Las guías basadas en evidencias son un resumen de la mejor evidencia disponible, pero no reemplazan 
el juicio clínico individual.

•	 Los pacientes y los profesionales de la salud deben considerar las circunstancias individuales y las 
preferencias del paciente al tomar decisiones clínicas.

•	 Las guías pueden necesitar adaptarse al contexto local y a los recursos disponibles.
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Consideraciones para la adaptación de las 
recomendaciones clínicas al contexto local

Los factores que pueden influir en la adaptación de las recomendaciones clínicas incluyen la disponibilidad 
de recursos, las características de la población local y las preferencias de los pacientes. Consecuentemente 
los profesionales de la salud deben tener en cuenta estos factores al adaptar las recomendaciones clínicas a su 
contexto específico.

Impacto de la gradación y recomendaciones clínicas 
en la mejora de la calidad de la atención

El objetivo de adoptar estándares es garantizar coherencia y calidad en el desarrollo e implementación de guías 
a nivel mundial, con el fin de facilitar la comparación internacional de las guías de práctica clínica. Estas han 
demostrado tener un impacto positivo en la calidad de la atención y en la reducción de la variabilidad en la 
práctica clínica, mejorando así el cuidado de los pacientes (AGREE Enterprise, 2009). Entre los beneficios más 
destacados se encuentran: 

•	 Mejorar los resultados de salud en morbimortalidad.

•	 Promover la práctica segura y efectiva, identificando y desistiendo de intervenciones ineficaces 
o dañinas.

•	 Optimizar el uso de recursos.

•	 Empoderar a los pacientes, porque las guías basadas en evidencias pueden ser herramientas valiosas 
para la toma de decisiones compartida entre pacientes y profesionales de la salud, promoviendo la 
autonomía del paciente y la atención centrada en el paciente.

La utilidad de estas guías se ha evidenciado en distintos campos clínicos, donde su aplicación ha contribuido a 
mejorar significativamente la calidad de la atención. Por ejemplo:

•	 En la prevención de enfermedades cardiovasculares y metabólicas, al recomendar intervenciones efec-
tivas para estilo de vida, medicación y monitoreo para controlar la presión arterial, el colesterol, taba-
quismo y diabetes (Fuentes et al., 2011).

•	 En el tratamiento del cáncer, al recomendar regímenes de tratamiento más efectivos y menos tóxicos.

Barreras y desafíos para la implementación de guías 
basadas en evidencias en la práctica clínica

•	 Falta de conocimiento o acceso a las guías, en el cual los profesionales de la salud pueden no estar 
familiarizados con las guías existentes o no tener acceso a ellas.

•	 Falta de recursos para implementar las recomendaciones, que puede requerir costos adicionales, como 
personal capacitado o tecnología.

•	 Resistencia al cambio, en el cual los profesionales de la salud pueden ser reacios a transformar sus 
prácticas establecidas, incluso cuando hay evidencia que respalda un cambio.

•	 Inercia del sistema, donde los sistemas de atención médica pueden ser lentos para adoptar nuevas 
prácticas, incluso cuando se ha demostrado que son efectivas.
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Estrategias para promover la adopción y uso de guías basadas en evidencias

•	 Educación y capacitación.

•	 Integración en los sistemas de información de salud para facilitar su acceso y uso de las guías basadas 
en evidencia.

•	 Implementación de incentivos y apoyo, para facilitar el uso de las recomendaciones clínicas.

•	 Participación de pacientes y profesionales de salud, en el desarrollo e implementación de guías basadas 
en evidencias.

Consideraciones éticas y legales en la gradación y recomendaciones clínicas

El proceso de desarrollo de guías basadas en evidencias debe ser transparente y libre de conflictos de interés; 
para lo cual los miembros de los grupos de desarrollo de guías deben declarar cualquier conflicto de interés 
potencial y tomar medidas para mitigarlo. En tal sentido, la importancia de la declaración debe considerar que: 

•	 La transparencia es esencial para garantizar la credibilidad y confiabilidad de las guías basadas en evi-
dencias, mediante mecanismos que avalen la independencia y la imparcialidad de las guías.

•	 La declaración de conflictos de interés permite a los usuarios de las guías evaluar el potencial impacto 
de los conflictos de interés en las recomendaciones.

•	 La revisión por pares externa y la financiación independiente para garantizar la independencia e im-
parcialidad de las guías, pueden ser mecanismos de implementación.

•	 Los grupos de desarrollo de guías deben estar formados por expertos con diversas perspectivas 
y experiencia.

•	 Las recomendaciones clínicas deben respetar la autonomía del paciente y promover la toma de deci-
siones compartida entre pacientes y profesionales de la salud. 

Papel de la gradación y las recomendaciones clínicas en 
la toma de decisiones informada con el paciente

Puede ayudar a los pacientes a comprender mejor la evidencia disponible, los riesgos y beneficios de las dife-
rentes opciones de tratamiento. La toma de decisiones compartida puede mejorar la satisfacción del paciente y 
la adherencia al tratamiento (Granados et al., 2019).

En este sentido, es necesario respetar la autonomía del paciente. Los pacientes tienen derecho a tomar deci-
siones informadas sobre su cuidado, basadas en sus valores y preferencias. Los profesionales de la salud deben 
respetar la autonomía y trabajar en colaboración con ellos para definir conjuntamente el tratamiento más ade-
cuado para cada individuo. También deben tener responsabilidad legal y comprender las implicaciones legales 
de la aplicación de recomendaciones clínicas.

Consideraciones legales en torno al uso de guías 
basadas en evidencias en la práctica clínica

Los profesionales de la salud deben seguir las recomendaciones clínicas de manera adecuada y documentar el 
proceso de toma de decisiones, el mismo que puede proteger de responsabilidad legal en caso de que un pacien-
te presente una demanda, por lo tanto:

•	 Las guías basadas en evidencias no son estándares de atención legalmente vinculantes.
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•	 Los profesionales de la salud deben utilizar su juicio clínico individual al tomar decisiones sobre el 
cuidado del paciente.

•	 Los pacientes pueden presentar demandas legales contra los profesionales de la salud si consideran 
que su atención no se ha ajustado a las recomendaciones clínicas.

El futuro de la gradación y recomendaciones clínicas

Nuevos desarrollos en la metodología GRADE

Las guías basadas en evidencias pueden ser herramientas valiosas para la toma de decisiones compartida entre 
pacientes y profesionales de la salud, promoviendo la autonomía y atención del paciente, mediante el empode-
ramiento. La metodología GRADE está en constante evolución y se están desarrollando nuevos métodos para 
evaluar la evidencia y formular recomendaciones.

Incorporación de nuevas perspectivas y metodologías en la evaluación de la evidencia

Constituye la incorporación de nuevas perspectivas, como la investigación cualitativa, la actualización con-
tinua de los profesionales de la salud y la consideración de la experiencia de los pacientes. La evaluación de 
nuevas evidencias puede modificar la fuerza de una recomendación o incluso revertirla por completo, ya que 
los estudios recientes permiten valorar la efectividad de las intervenciones e identificar los enfoques más ade-
cuados para la atención médica. 

En ese sentido, se incorporan métodos que permiten evaluar con mayor certeza la evidencia en áreas como la 
salud mental; el uso de herramientas tecnológicas accesibles y fáciles de utilizar; el desarrollo de guías perso-
nalizadas según las necesidades individuales y la variabilidad en la respuesta al tratamiento, lo que contribuye 
a mejorar la efectividad y eficiencia de la atención médica.

Tomando como ejemplo la guía European Thyroid Association (ETA) —considerada la revisión más actual sobre 
el manejo del nódulo tiroideo (NT)— explica que deben considerarse elementos como: la experiencia y la tec-
nología disponible, la legislación, los factores personales del paciente y el relacionado al nódulo. En este contex-
to, durante las tres últimas décadas, la incidencia, los costos y el impacto de la detección de nódulos tiroideos, 
así como los cambios en los sistemas de atención médica, han transformado significativamente la perspectiva 
clínica. La guía incorpora distintos niveles de evidencia, como lo detallan los autores en el siguiente párrafo:

La calidad de un cuerpo de evidencia se calificó como alta (ØØØØ), moderada (ØØØO), baja (ØØOO) o 
muy baja (ØOOO), mientras que la fuerza de una recomendación se categorizó como fuerte (recomendada 
para todos o casi todos los pacientes; indicado por 1) o débil (diferentes opciones pueden ser apropiadas 
para algunos pacientes y entornos; indicado por 2). Las declaraciones que los panelistas consideraron dig-
nas de ser presentadas, pero inapropiadas para calificar la evidencia a pesar de una cantidad considerable 
y convincente de evidencia indirecta, se describen como 'declaración de buena práctica no calificada. (Du-
rante et al., 2023)

Conclusión

La gradación y las recomendaciones clínicas son herramientas esenciales para la MBE y desempeñan un papel 
crucial en la mejora de la calidad de la atención. La metodología GRADE proporciona un marco sistemático y 
transparente para evaluar la evidencia y formular recomendaciones sólidas. Su aplicación en la práctica clínica 
contribuye a reducir la variabilidad, mejorar los resultados en salud y fomentar la toma de decisiones compar-
tida entre pacientes y profesionales de la salud.

A medida que la evidencia continúa evolucionando y la tecnología avanza, el futuro de la gradación y las re-
comendaciones clínicas es prometedor, con el potencial de mejorar aún más la atención médica para todos.
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La tiroides es una glándula endócrina, de aproximadamente 25 gramos de peso en el adulto sano, localizada en 
la región anterior del cuello; la misma que se divide en dos lóbulos interconectados por el istmo, asemejándose 
en forma a una mariposa. En posición anatómica, la tiroides se encuentra posterior a los músculos esternoti-
roideo y esternohioideo, envolviendo el cartílago cricoides y los anillos traqueales (Santiago-Peña, 2019).

Se sitúa por debajo del cartílago tiroides, habitualmente correspondiente a los niveles vertebrales C5-T1 y está 
adosado a la tráquea gracias al ligamento suspensorio lateral o ligamento de Berry, tal cómo se observa en la 
Figura 1. 

Figura 1
Localización y relaciones anatómicas de la glándula tiroides

Nota. Tomado de Azucas (2023).

Anatomía e histología
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Puede existir cierta variabilidad anatómica en la tiroides. El istmo puede ser grande, estrecho o estar totalmen-
te ausente. Los lóbulos laterales pueden variar en tamaño y simetría cuando se comparan entre sí. Además, 
no es inhabitual la presencia de tejido tiroideo ectópico desde localizaciones que van desde la lengua hasta el 
diafragma (Allen, 2023).

Microscópicamente, la tiroides está constituida por folículos cerrados de 15-500 µm de diámetro revestidos 
de células epiteliales cilíndricas que contienen el coloide, que es una sustancia gelatinosa y semilíquida donde 
se almacenan las hormonas tiroideas. Por tanto, es muy rico en yodo y contiene una proteína que se produce 
únicamente en la glándula tiroides, la tiroglobulina, que tiene como función servir de soporte a la síntesis hor-
monal. Junto a las células foliculares (las células epiteliales cilíndricas que contienen el coloide) pueden identi-
ficarse otro tipo de células denominadas células C o parafoliculares, encargadas de la secreción de calcitonina 
(Fitzpatrick y Siccardi, 2023), la Figura 2 lo ilustra a continuación.

Figura 2
Histología de la glándula tiroides

Nota. Tomado de Laboratorio de Histología FCM-UNAH (2015).

La tiroides es una glándula con una irrigación sanguínea muy rica y extensa. Incluso, se calcula que es siete 
veces más vascular que el riñón y entre tres a cuatro veces más vascular que el cerebro. La irrigación principal 
de la tiroides proviene de las arterias tiroideas superior e inferior. La arteria tiroidea superior es la primera 
rama de la carótida externa, y se desplaza anterior, inferior y hacia la línea media, por detrás del músculo es-
ternotiroideo, hasta el polo superior del lóbulo de la tiroides. En este punto, la arteria superior se ramifica: una 
ramificación discurre por la cara dorsal de la glándula y la otra rama superficial discurre a lo largo del músculo 
esternotiroideo y los músculos tirohioideos. La rama superficial continúa hacia abajo para dar lugar a la rama 
cricotiroidea y para irrigar el istmo, las caras internas de los lóbulos laterales y, cuando está presente, el lóbulo 
piramidal (Jacobsen et al., 2023).

La arteria tiroidea inferior es una de las tres ramificaciones del tronco tiro cervical que nace de la cara ante-
rosuperior de la subclavia. La arteria tiroidea inferior alcanza la superficie posterior del lóbulo lateral de la 
glándula tiroides a nivel de la unión de los dos tercios superiores y el tercio inferior del borde externo. La rama 
más grande de la arteria tiroidea inferior es la rama cervical ascendente. En aproximadamente el 10 % de la 
población, existe una arteria adicional conocida como arteria tiroidea (o arteria tiroidea media o de Neubauer). 
Esta arteria tiene un origen variable, pero habitualmente suele originarse en el tronco braquiocefálico e irriga 
el istmo y la glándula tiroides anterior (Carcedo et al., 2019).
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Figura 3
Irrigación de Tiroides 

Nota. Tomado de Arrangoiz et al. (2018).

El drenaje venoso de la glándula tiroides se lleva a cabo a través de las venas tiroideas superior, media e inferior. 
Las venas tiroideas media y superior drenan en la vena yugular interna. La vena tiroidea inferior suele drenar 
en la vena subclavia o en la braquiocefálica, situadas ambas detrás del manubrio esternal (Patel y Bhatt, 2019; 
Roman et al., 2019), tal como se muestra en la Figura 4.

Figura 4
Drenaje venoso de glándula tiroides 

Nota. Tomado de Arrangoiz et al. (2018).
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El drenaje linfático del istmo y de los lóbulos laterales inferiores se lleva a cabo en los ganglios paratraqueales 
y cervicales profundos inferiores. Las porciones superiores de la glándula tiroides drenan en los ganglios para-
traqueales y cervicales superiores (Fitzpatrick y Siccardi, 2023), como se representa en la Figura 5.

Figura 5
Drenaje linfático de glándula tiroides 

Nota. Tomado de Morfoblog (s. f.).

El sistema nervioso autónomo es el responsable principal en la inervación de tiroides (véase Figura 6), siendo 
el nervio vago que proporciona las fibras parasimpáticas, mientras que los ganglios inferiores, medio y supe-
rior del tronco simpático, originan las fibras simpáticas de la tiroides. El nervio laríngeo recurrente (NRL) se 
bifurca a partir del nervio vago, proporcionando sensibilidad a la laringe por debajo de las cuerdas vocales e 
inervación a músculos intrínsecos de la laringe, excepto a los músculos cricotiroideos. La importancia de co-
nocer el recorrido anatómico del NRL, se debe a que puede ser lesionado en cualquier lugar de su recorrido y 
provocar deterioro de la función vocal, una complicación frecuente secundaria a intervenciones quirúrgicas, 
como la tiroidectomía (Culp y Patel, 2023; Rovira et al., 2019; Wiersinga, 2019).
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Figura 6
Inervación de glándula tiroides 

Nota. Tomado de Arrangoiz et al. (2018).
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Fisiología de la glándula tiroidea

La tiroides es una de las glándulas endócrinas más grandes y puede ser explorada mediante palpación. Es la 
primera en aparecer durante el desarrollo embrionario, siendo identificable entre los días 16 y 17 de gestación; 
y comienza a secretar hormonas tiroideas entre las semanas 20 y 24. Es, además, la única glándula capaz de 
almacenar grandes cantidades de hormonas en un material proteico denominado coloide tiroideo, y requiere 
yodo como oligoelemento esencial para su síntesis. Produce la hormona estimulante de tiroides (TSH), tiroxi-
na (T4) y triyodotironina (T3) que son esenciales para la regulación de la temperatura corporal, la producción 
de energía, el peso, el crecimiento de faneras y el mantenimiento del ciclo menstrual (Pande y Anjankar, 2023; 
Pirahanchi, y Tariq, 2023). A continuación, en la Figura 1, es posible observar su aspecto:

Figura 1
Estructura de la glándula tiroides 

Nota. Tomado de Lam de Calvo et al. (2021).

La función principal de la tiroides es producir, almacenar y secretar la hormona tiroidea necesaria para satisfa-
cer las necesidades de los tejidos periféricos; mediante la secreción de dos tipos de hormonas tiroideas biológi-
camente activas: la tiroxina denominada tetrayodotironina (T4), que corresponde al 93 % de la hormona secreta-
da por la glándula tiroides y la 3,5,3´-triyodotironina (T3);  que son hormonas importantes para el desarrollo del 
sistema nervioso central y gastrointestinal, en el  crecimiento, y el metabolismo de grasas, proteínas y carbo-
hidratos (Benabdelkamel et al., 2023; Braun y Schweizer, 2018; Bodor y Mezősi, 2023; Santiago-Peña, 2019).

La T3 y T4 están compuestas por dos anillos bencénicos unidos por un puente de oxígeno, uno de los cuales 
tiene una cadena de alanina y un grupo fenilo; la T4 tiene 2 átomos de yodo en el grupo fenilo; mientras la T3 
solo tiene uno. Existe una forma que no posee actividad biológica denominada 3´,5´ triyodotironina inversa 
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(rT3 3). En este proceso se requiere que exista síntesis, metabolismo, regulación y unión de las hormonas tiroi-
deas con su receptor mitocondrial y/o de la superficie de la membrana plasmática (Pirahanchi y Tariq, 2023).

Figura 2
Estructura química y metabolismo por desyodación de las hormonas tiroideas

Nota. Tomado de Lam de Calvo et al. (2021).

Los requerimientos diarios de yodo en adultos son de 250 mg, y en mujeres embarazadas, de 220 mg/dl. Por 
ello, se ha añadido yoduro sódico a la sal común, con el objetivo de evitar ingestas crónicamente insuficientes 
o la presencia de sustancias que interfieran en su absorción gastrointestinal, lo que podría ocasionar bocio. Los 
yoduros ingeridos por vía oral se absorben desde el sistema digestivo hasta vía sanguínea y se excreta vía renal; 
normalmente la 1/5 parte es aislada por las células tiroideas para la síntesis de hormonas tiroideas (Velasco et 
al., 2022).

La hormona estimulante de tiroides (TSH) es producida en los núcleos supra ópticos hipotalámicos y los ti-
rotrofos de la hipófisis anterior, existiendo el estímulo principal para la producción de hormona tiroidea en 
la glándula tiroidea. Tiene efectos de crecimiento sobre las células foliculares de la tiroides para que liberen el 
80 % de T4 denominada tiroxina y el 20 % de T3 que es la forma activa de la hormona tiroidea. El eje hipota-
lámico pituitario regula la liberación de TSH a través de las neuronas hipotalámicas, que secretan la hormona 
liberadora de tiroides (TRH). La glándula tiroides, la glándula pituitaria anterior y el hipotálamo comprenden 
un circuito de autorregulación llamado eje hipotalámico-pituitario-tiroideo  (Lam de Calvo, 2021; Eghtedari y 
Correa, 2023), que se muestra a continuación:
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Figura 3
Eje Hipotálamo hipofisario tiroideo 	

 Nota. Tomado de Lam de Calvo et al. (2021). 

La secreción de TSH es tan sensible a cambios mínimos en los niveles de T4 libre y T3, debido al circuito de 
retroalimentación negativa, por esta razón, las alteraciones en los niveles de TSH suelen detectarse antes que 
las de T4 libre, T3 o T4 total, lo que la convierte en la prueba de detección de primera línea más confiable. Esto 
se debe a que los niveles de T3 y T4 tienden a fluctuar en condiciones como el hipotiroidismo e hipertiroidis-
mo (Eghtedari y Correa, 2023).

Mecanismos de las hormonas tiroideas 

La síntesis de las hormonas tiroideas es producida en la célula folicular tiroidea, para lo cual se requiere de 
aporte de yodo y la síntesis de tiroglobulina (Tg) que tiene en su estructura primaria, aminoácidos y tirosina. 
Es así como las etapas de las hormonas tiroideas para la síntesis son estimuladas por la hormona tirotropina 
(TSH) segregada en las células tirotropas de la hipófisis, además se requiere el importador yoduro-sodio (NIS) 
y la peroxidasa tiroidea (TPO) (Lam de Calvo et al., 2021; Galton, 2023).
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•	 El transporte activo de yoduro a través de la membrana basal de la célula tiroidea es denominado 
atrapamiento. 

•	 La oxidación de yoduro por acción de la TPO y yodación de los residuos tirosina de la tiroglobulina, 
dan lugar a monoyodotirosinas (MIT) y diyodotirosinas (DIT), denominado organificación.

•	 La unión de dos residuos de DIT da lugar a T4 (tiroxina) y de un residuo de MIT con otro de DIT a 
Triyodotironina (T3), este acoplamiento de residuos yodados es catalizado por la TPO.

•	 La síntesis de Tg se produce en el retículo endoplásmico rugoso de la célula folicular tiroidea y es incor-
porada a las vesículas en el polo apical de la célula para la posterior yodación de algunos residuos de 
tirosina; en el interior de la Tg hay T4, T3, MIT, DIT y residuos de tirosina sin yodar.

Las vesículas con Tg se fusionan a la membrana apical, se internalizan por micropinocitosis y se unen a los 
lisosomas, formando fagolisosomas, donde, por acción de enzimas líticas, se libera T4, T3, MIT, DIT. Las 
hormonas T4 y T3 son liberadas al torrente sanguíneo. La MIT y DIT que son degradadas en el interior de la 
célula folicular y reutilizada su yodo, da lugar a la liberación de hormonas tiroideas (Lam de Calvo et al., 2021), 
véase en el siguiente gráfico: 

Figura 4
Síntesis de hormonas tiroideas

Nota. Tomado de Lam de Calvo et al. (2021). 

En el transporte y degradación de las hormonas tiroideas, más del 99 % de la hormona tiroidea es transporta-
da en el plasma por medio de proteínas que se hallan sólidamente unidas denominadas globulina fijadora de 
tiroides (TBG); así la transtiretina (TTR) denominada también prealbúmina fijadora de T4 (TBPA) es la más 
importante (Santiago-Peña, 2019).

La forma libre circula aproximadamente el 0,02 % de T4 y el 0,5 % de T3; son las proteínas transportadoras 
que permiten mantener la concentración de la hormona libre en un estrecho margen, garantizando un aporte 
de hormona prolongada y estable a las células diana para la unión posterior con el receptor.
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En el metabolismo de yodo, para formar cantidades normales de tiroxina se precisan al año 50 mg/d de yodo en 
la forma de yoduros, 150 mg/d en los adultos, 220 mg/dl en el embarazo, con un promedio de 90 mg/dl, y en 
los niños varía de acuerdo con la edad, por lo tanto, si las cantidades ingeridas son crónicamente inferiores, 
hay interferencia en la absorción gastrointestinal y/o utiliza la glándula elementos bociógenos, dando lugar al 
bocio. 

El mayor porcentaje de yodo se excreta por vía renal, y en condiciones normales una quinta parte es aislada por 
las células tiroideas para la síntesis de hormonas tiroideas. El déficit de yodo se evalúa mediante la excreción 
urinaria, ya que esta guarda una relación inversa con los niveles de yodo: a menor excreción, mayor es el défi-
cit. La tasa de recambio metabólico de la T4 es, en promedio, del 10 % diario, con una vida media de 6,7 días; 
en el caso de la T3, el recambio alcanza alrededor del 60 % por día, con una vida media de 0,75 días (Braun, 
2018; Bílek et al., 2020).

La función tiroidea influye en varios órganos,  aumenta la tasa metabólica basal, con adición en la síntesis 
de sodio (Na+)-potasio (K+)-ATPasa, el consumo de oxígeno y mayor producción de calor; además el me-
tabolismo se activa con incremento en la absorción de glucosa, glucogenólisis, gluconeogénesis, lipólisis y 
síntesis de proteínas (Braun, 2018). En el estudio de Caneo et al. (2020), mencionan que la función tiroidea 
participa en una amplia gama de actividades orientadas al desarrollo y maduración cerebral cuyos mecanismos 
mencionados son:

1.	 La acción genómica está regulada en la amígdala, el hipocampo, otras áreas de control emocional, y en 
la actividad de yodotironina deyodinasa tipo 2 en células gliales. 

2.	 La modulación de los receptores adrenérgicos alfa y beta postsinápticos en la corteza cerebral influye 
en la respuesta noradrenérgica y en la concentración intracerebral de serotonina. En el caso del hipo-
tiroidismo, la reducción de estos receptores adrenérgicos se asocia con hipoactividad neuronal y con 
alteraciones en los ámbitos emocional y cognitivo.

3.	 La modulación de la concentración de serotonina intracerebral con una activación positiva entre 
niveles plasmáticos de serotonina y la concentración circulante de T3. Además, se ha demostrado 
que una disminución de serotonina intracerebral determina un aumento en la concentración de TRH 
(hormona liberadora de triotropina), que secundariamente se traduce en una elevación de hormona 
tiroidea, dando a su vez un mecanismo de retroalimentación entre tiroides y SNC.

Por tanto, Caneo et al. (2020) recomiendan que debido a la alta frecuencia de disfunción tiroidea en pacientes 
refractarios a tratamiento con psicofármacos o recaída es obligatorio evaluar o revaluar su función tiroidea, 
mediante determinación de TSH, T4 y T3 y anticuerpos antitiroideos. Esta práctica se enmarca en un enfo-
que de medicina personalizada y multidisciplinaria que busca optimizar el diagnóstico y tratamiento integral 
del paciente.

La glándula tiroides ejerce efectos fisiológicos en diversos sistemas del organismo. En el sistema cardiovas-
cular, regula el gasto cardíaco, el volumen sistólico, la frecuencia cardíaca y la contractilidad del corazón al 
aumentar los receptores β-1 en el miocardio. También influye en el sistema gastrointestinal, en el sistema re-
productivo —afectando la fertilidad, la ovulación y la menstruación—, en el sistema osteomuscular y, especial-
mente, en el sistema nervioso, que es el más sensible. En este último, puede provocar alteraciones cognitivas, 
entumecimiento, hormigueo, dolor o ardor en las zonas afectadas, así como depresión. Las hormonas tiroideas 
desempeñan un papel crítico en el desarrollo del sistema nervioso central. El hipotiroidismo fetal y/o neonatal 
ocasiona defectos de mielinización y de diferenciación neuronal originando retraso mental con alteraciones 
neurológicas irreversibles (Santiago-Peña, 2019).
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Figura 5  
Acciones de la hormona tiroides
       

Nota. Adaptado de Vázquez (s.f.). 

Las hormonas tiroideas facilitan la función normal de la fisiología cardiovascular, por lo tanto, en Hipoti-
roidismo subclínico (HTS) se produce alteraciones hemodinámicas cardiovasculares, HTA, aterosclerosis 
acelerada, a consecuencia de disfunción diastólica y endotelial, alteración de fase de relajación ventricular 
izquierda, anormalidades vasculares y endotelial por incremento de la resistencia vascular sistémica, que se 
asocia a mayor riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva y accidente cerebrovascular (Dickel et al., 2020; 
Santiago-Peña, 2019).

Figura 6
Metabolismo de las hormonas tiroideas y su efecto cardiovascular.
 

Nota. Tomado de Soto y Verbeke (2015).
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Bodor (2023), en el estudio de Hans hace un análisis sobre el vínculo entre la glándula tiroidea y los factores 
metabólicos, observando riesgo elevado de hipertrigliceridemia en las mujeres pre y postmenopáusicas con 
hipotiroidismo; por otro lado existe un impacto negativo en el perfil lipídico del hipotiroidismo subclínico, 
cuya resultado es aumento de morbilidad cardiovascular y efecto proaterogénico de la disfunción tiroidea 
con alteración de las células endoteliales, existe un marcador sensible denominado miR21-5p que evalúa la 
enfermedad aterosclerótica.

Figura 7			
Tiroides y alteraciones cardiovasculares 

Nota. Tomado de Razvi et al. (2018).

En la última década existen diversos estudios que han observado, que el intestino es un órgano diana de la 
hormona tiroidea (HT) y que ejerce su acción a través del receptor nuclear de la HT α1 (TRα1), que se encuen-
tran en las células epiteliales intestinales. En este sentido, Fenneman et al. (2023), describe que la microbiota 
intestinal juega un papel importante en el metabolismo periférico de la HT, porque producen y secretan en-
zimas con actividad desconjugadora  como la β-glucuronidasa y sulfatasa, a través de las cuales las HT pueden 
reingresar a la circulación enterohepática.
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Figura 8
Relación entre microbiota intestinal y tiroides

Nota. SCFAs y 27HC: Los ácidos grasos de cadena corta (SCFAs). Tomado de Robledo (2023). 

Evaluación clínica de la tiroides

Como en toda patología la historia clínica debe ser completa, con una anamnesis y examen físico óptimo, en 
donde se obtiene los datos más importantes para solicitar de manera adecuada los exámenes complementarios, 
para un diagnóstico y tratamiento oportuno. En la inspección, al observar por delante y de perfil, se puede 
evaluar el contorno o asimetrías de tiroides.

La exploración de la glándula tiroidea es una de las acciones más importantes en la evaluación clínica, que 
requiere una palpación delicada, suave en donde se valora tamaño, configuración, consistencia y sensibilidad 
al tacto. De encontrarse anomalías se debe describir su localización, forma, tamaño, movilidad, consistencia si 
es blanda, elástica, dura, y/o fluctuante. También es importante determinar si la lesión es fija o está adherida 
a planos profundos o a la piel, así como evaluar la temperatura, la coloración y la sensibilidad. La presencia de 
sensibilidad puede ser indicativa de una tiroiditis. 

En caso de presencia de nódulos, se debe especificar su número y describir su forma, ya sea lisa o irregular. La 
auscultación de tonos vasculares se realiza con el estetoscopio cuando se sospecha de hipertiroidismo, ya que 
en estos casos puede percibirse un soplo vascular o un sonido suave y deslizante (Melmed et al., 2025), véase 
figuras 9, 10 y 11.
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Figura 9
Fascies de patología tiroidea
    

Nota. Tomado de Aguirre (s. f.).

Figura 10
Exploración de glándula tiroides   

Inspecciona la glándula tiroidea en el cuello. Inclina la cabeza del 
paciente ligeramente hacia atrás. Mediante una luz tangencial dirigida 
hacia la punta de la mandíbula, inspecciona la región bajo el cartílago 
para identificar el contorno de la glándula.

Palpación la glándula tiroidea.

Puede parecer difícil al principio. Utiliza las claves de la 
inspección visual. Encuentra tus puntos de referencia, 
la incisura del cartílago tiroides y el cartílago cricoides 
debajo. Localiza el istmo tiroideo, por lo general sobre 
el segundo, tercero y cuarto anillos traqueales.

Cartílago 
tiroides

Cartílago 
cricoides

Cartílago 
cricoides

Glándula 
tiroides

FIGURA 7-82. Posición de la glándula tiroides en resposo.

FIGURA 7-85. Palpación de la glándula tiroides.

Nota. Tomado de Montaño (2025).
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Figura 11
Nódulo tiroideo, cáncer de tiroides, tiroiditis 

Nota. Adaptado de García (s.f.) y Jung (2021).

Monitorización de la función tiroidea

Se debe tomar en cuenta que las concentraciones de TSH tienen oscilaciones a través del tiempo, cuyos factores 
de variaciones biológicas interpersonales comprenden ritmo circadiano, estaciones y envejecimiento. La mo-
nitorización inicial de la función tiroidea se realiza predominantemente mediante el análisis de TSH y tiroxina 
libre (T4L), es la mejor prueba de primera línea tanto en la evaluación del hipotiroidismo como del hiperti-
roidismo, además permite determinar si la anomalía es de origen primario, cuando se localiza en la glándula 
tiroides; secundario, si proviene de la hipófisis; o terciario, cuando se origina en el hipotálamo. 

Los anticuerpos contra el receptor de TSH ayudan al diagnóstico de enfermedad de Graves y los anticuerpos 
contra la peroxidasa tiroidea (TPOAb) en enfermedades autoinmunes como Tiroiditis de Hashimoto (Cheli-
dze et al., 2022; Kahaly y Gottwald-Hostalek, 2022; Melmed et al., 2025). 

Si los valores están fuera del rango de 0,4 a 4,5 mU/L, se debe medir T3 y T4; la determinación de TSH es la 
principal prueba para la evaluación de función tiroidea e integridad del eje hipotálamo hipofisario tiroideo. 
De acuerdo con el Dr. Álvaro González, director del Servicio de Bioquímica de la Clínica Universitaria de 
Navarra, las pruebas de función tiroidea son TSH en plasma, T4 libre y T3 total, cuyos valores normales de TSH 
está entre 0,37 y 4,7 mUI/L, variando éstos según los laboratorios, T4 en plasma de 60 y 150 nmol/L y T3 de 
1,2 y 2,7 nmol/L. 

Hay que tomar en cuenta que en el grupo geriátrico presentan otros valores; como reportan en varios estudios 
poblacionales; en el percentil mayor de 97,5 en mayores de 80 años está en 7,49 mU/L y de 20-29 años se si-
tuaba en 3,56 mU/L (Galton, 2023).

Nódulo tiroides, cáncer de tiroidesTiroiditis

Nódulos 
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tiroides
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Figura 12
TSH sérico

Nota. Tomado de Pearce (2013). 

Recomendaciones en la medición e interpretación de las pruebas tiroideas

Hormona estimulante de tiroides (TSH)

•	 Al tener un desconocimiento o falta de conciencia médica sobre la variación y niveles de TSH de ma-
nera personalizada, mismas que están influenciados por uso de otros fármacos, enfermedades agudas 
y/o crónicas, desnutrición, ritmo circadiano, estaciones, embarazo, cortisol, presencia de anticuerpos 
TPO e ingesta de yodo, que nos conduce a un infra y/o sobre diagnóstico, por lo tanto, una prescrip-
ción inadecuada de levotiroxina, por resultados e interpretación distorsionada (Jansen et al., 2023; 
Santiago-Peña, 2019).

•	 Continúa siendo un desafío el síndrome de enfermedad no tiroidea o síndrome de enfermedad euti-
roidea, en los pacientes severamente enfermos con concentraciones plasmáticas de FT3 y FT4 dismi-
nuido y TSH normal, en el cual existe dificultad para diferenciar hipotiroidismo primario de enferme-
dad no tiroidea (Jansen et al., 2023).

•	 En general, el ritmo circadiano de la TSH en individuos sanos tiene su máximo nivel entre 2 y 4 horas, 
y su menor porcentaje de concentración ocurre durante el día.

•	 La prueba de TSH debe ser medida en ayunas y suspender la dosis de LT4 inmediatamente anterior a 
la toma de la muestra. 

•	 La TSH se libera de manera pulsátil, tiene un ritmo diurno, alcanza su nivel máximo en la noche, 
con una semivida aproximada de 50 minutos, por lo que sus cuantificaciones aisladas son adecuadas 
para valorar la concentración circulante de dicha hormona y se debe tomar en cuenta las situaciones 
especiales (Ramírez et al., 2022).

•	 Cuando se inicia el tratamiento de hipotiroidismo con LT4, se normaliza a las 6-8 semanas, por lo 
tanto, realizar en este periodo exámenes de control. 

TSH sérico

Edad > 70

TSH sérica < 10 TSH sérica ≥ 10

¿Síntomas de 
hipotiroidismo?

Tratamiento con LT4

Edad ≤ 70

TSH sérica < 10 TSH sérica ≥ 10

Observar y repetir TSH 
en 6 meses

Considerar LT4 si 
síntomas claros de 

hipotiroidismo o alto 
riesgo vascular

Observar y repetir TSH 
en 6 meses

Prueba de 3 meses de 
LT4, luego evaluar 

respuesta al 
tratamiento

SINO



40 Fisiología, diagnóstico y laboratorio

•	 En los pacientes con hipotiroidismo que usan anticonceptivos orales (ACO) o tienen hepatopatía se 
debe medir la fracción libre de T4, porque la T4 Total genera un aumento de la proteína transporta-
dora de la hormona tiroidea. Por lo tanto, las personas con la administración de ACO o en embarazo 
requieren dosis mayores de LT4. 

•	 El uso de sustancias químicas ricas en yodo como las algas marinas puede producir niveles elevados 
de T3/T4 con TSH suprimida. 

•	 En pacientes hospitalizados con síndrome del enfermo eutiroideo y que usan glucocorticoides, dopa-
mina y dobutamina pueden reducir el valor de TSH.

•	 El 5-25% de los pacientes tratados con amiodarona manifiestan alteraciones bioquímicas y clínicas, 
por lo tanto, recordar que cada tableta de 200 mg de amiodarona contiene 450 veces más de los reque-
rimientos diarios de yodo recomendado por la Organización Mundial de la Salud (OMS), que puede 
producir tirotoxicosis con tiroiditis destructiva y rara vez hipertiroidismo primario. Se debe monito-
rizar TSH al inicio y a las 3-6 meses post tratamiento con amiodarona; además cuando están en trata-
miento con amiodarona y carbonato de litio pueden ocasionar hipotiroidismo (Soto y Verbeke, 2015).

•	 El consumo de biotina ocasiona interferencia en la medida hormonal, cuyos resultados pueden ser T4 
alto y TSH suprimida o baja, por lo que se debe suspender medicación de 3 a 5 días previo a la prueba 
para evitar la interferencia.

•	 La determinación de TSH aislada no sería útil en 3 situaciones especiales como:

a.	 Patología hipotálamo-hipofisaria conocida o sospechada.

b.	 Hospitalizados, salvo que los valores sean inferiores a 0,1 y/o superior a 20.

c.	 Uso de fármacos que alteran la secreción de TSH como dopamina, glucocorticoides en dosis altas, 
metoclopramida, análogos de somatostatina.

T4 libre y/o T3 libre (FT4/FT3) y T4 Total y/o T3 Total (TT4/TT3)

•	 La medida de TT3 y TT4 es poco utilizada, porque el 99 % se encuentran unidas a la albúmina y la pro-
teína transportadora de hormonas tiroideas, que se modifica en función de aumento o disminución 
de proteínas, es así como se prefieren las formas libres; la FT4 es la que mejor validada. La TT4/TT3 
aumentan en embarazo, uso de estrógenos, mitotano u opiáceos y disminuye en el síndrome nefró-
tico, desnutrición, cirrosis, uso de glucocorticoides y andrógenos (Jansen et al., 2023; Santiago-Peña, 
2019; Ross et al., 2023).

•	 La FT4/ FT3 elevadas diagnostican hipertiroidismo; cuando la TSH está suprimida realizar las 
pruebas mencionadas.

•	 Se confirma el diagnóstico de Hipotiroidismo subclínico con FT4 normal y TSH entre 4,1 y 10 mUI/L, 
es decir TSH debe ser menor a 10 y FT4 normal.  (Gosi et al., 2024).

•	 Se debe monitorear la respuesta con el uso de medicamentos antitiroideos, yodo terapia porque la 
TSH puede permanecer suprimida por meses.

•	 Al realizar TSH y FT4 refleja el eje Hipotálamo Hipofisario Tiroideo (HHT), que diferencia el hipo-
tiroidismo primario del secundario. 
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Anticuerpos antiperoxidasa (TPOAb), anticuerpos anti tiroglobulina (TgAb), anticuerpo antirreceptor TSH 
(TRAb) 

•	 Los TPOAb y TgAb son antígenos intracelulares, que se producen por lesión tiroidea crónica.

•	 Los TgAb se utilizan en el seguimiento de cáncer diferenciado de tiroides, donde los títulos altos dan 
un falso valor de tiroglobulina baja. Se puede usar en TSH elevada con TPOAb negativos, para confir-
mar etiología autoinmune (Jansen et al., 2023; Santiago-Peña, 2019; Ross et al., 2023).

•	 Los TRAb, son IgG policlonales con acción sobre el receptor estimulante (TSI), que actúan sobre el 
receptor TSH estimulando el crecimiento de la glándula tiroidea, aumento de vascularización y pro-
ducción de hormonas tiroideas, que está presente en la enfermedad de Graves en el 90 % (Kahaly y 
Gottwald-Hostalek, 2022).

•	 Su utilidad clínica está indicada en: 

	- Para confirmar el diagnóstico de Graves Basedow

	- Mujeres embarazadas con enfermedad activa y/o en tratamiento, se recomienda realizar entre la 
semana 22 a 26 porque un valor mayor de 5 UI/L aumenta el riesgo de tirotoxicosis fetal.

	- Para predecir el riesgo de recaída, si los niveles de TRAb es mayor de 7,5 UI a los 12 meses   del diag-
nóstico o mayor de 3,85 UI al momento de suspender los antitiroideos, puede sugerir recaída de 
enfermedad de Graves en más del 5 al 90 % (Bano et al., 2019; Kahaly y Gottwald-Hostalek, 2022).

Tiroglobulina (Tg)

•	 Constituye la principal reserva de hormonas tiroideas, es una glicoproteína grande localizada en el 
coloide, que permite el seguimiento de pacientes sometidos a tiroidectomía por cáncer diferenciado 
de tiroides, su presencia indica un remanente tiroideo o metástasis. 

•	 La presencia de TgAb da falsos negativos bajos para Tg, por lo que se recomienda que se midan simul-
táneamente en el mismo laboratorio.

Alteraciones bioquímicas de patologías frecuentes de la glándula tiroides 

Hipotiroidismo

En el hipotiroidismo, los síntomas incluyen disminución de la tasa metabólica basal, aumento de peso y equi-
librio de nitrógeno, reducción de la producción de calor, sensibilidad al frío, disminución del gasto cardíaco, 
hipo ventilación, letargo y lentitud mental, retraso del crecimiento, retraso mental.

El aumento de TSH indicaría retroalimentación negativa si el defecto primario está en la glándula tiroides; 
si hay una TSH disminuida indica defecto en el hipotálamo o en la hipófisis anterior, cuyo tratamiento es el 
reemplazo de hormona tiroidea con levotiroxina (Ross et al., 2023).

Hipertiroidismo 

Para el diagnostico de hipertiroidismo se requiere la historia clínica completa, examen físico, análisis de san-
gre, la ecografía de tiroides que puede detectar nódulos tiroideos. Entre los hallazgos clínicos se encuentra 
temblor de manos, hiperreflexia, taquicardia, exoftalmos, diarrea; en el examen físico existe aumento de la 
glándula tiroidea, se confirma diagnósticos con TSH disminuida, FT4 y FT3 elevada. En el tratamiento de 
hipertiroidismo existen medicamentos antitiroideos que incluyen metimazol y propiltiouracilo, betabloquea-
dores, radioterapia de ser el caso.
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La enfermedad de Graves es un trastorno autoinmune sistémico caracterizado por infiltración de células espe-
cíficas del antígeno tiroideo en el cual existe aumento de T3 o T4 exógena que puede causar hipertiroidismo, 
con aumento de la inmunoglobulina estimulante de la tiroides por adenoma tóxico, que se detalle más profun-
damente en el capítulo correspondiente (Kahaly y Gottwald-Hostalek, 2022).

Otras 

El efecto Wolff-Chaikoff ocurre en pacientes con tiroiditis autoinmune cuando existe creciente dosis de yodo, 
la tiroides no puede adaptarse y compensar la disminución en la síntesis de hormona tiroidea a medida que el 
yodo aumenta aún más, cuyo resultado es hipotiroidismo.

Existen trastornos genéticos menos frecuentes que ocasionan hipotiroidismo congénito como defectos en el 
desarrollo de la tiroides (disgenesia tiroidea) y errores innatos de la biosíntesis de la hormona tiroidea (dishor-
monogénesis); o por mutación en el gen BRAF V600E que es la causa del cáncer papilar de tiroides. 

Conclusiones

Las principales hormonas producidas por la glándula tiroides son la tiroxina o tetrayodotironina (T4) y la 
triyodotironina (T3), la hormona liberadora de tirotropina (TRH) del hipotálamo; la hormona estimulante de 
la tiroides, tirotropina, (TSH) secretada por adenohipófisis y la T4 trabajan en armonía sincrónica y adecuada 
en los mecanismos de retroalimentación y homeostasis. 

Siempre tomar en cuenta las situaciones especiales como edad, embarazo, enfermedades concomitantes, uso 
de fármacos que pueden aumentar o suprimir TSH, la hora de toma de muestras sanguíneas, tiempo adecuado 
para solicitar TSH y/o FT4, valorar el tratamiento y tomar las correcciones adecuadas de requerirse. 
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La ecografía es un recurso sencillo, económico, constituye una herramienta utilizada por diversos especialistas 
como complemento al examen físico, en caso de palpación de nódulo tiroideo y está disponible en la mayoría 
de los centros de salud de atención pública. Es la modalidad de imagen de primera línea para la evaluación de 
los nódulos tiroideos encontrados en el examen clínico o incidentalmente en otra modalidad de imagen (Xie 
et al., 2016; Choi et al., 2014).

La ecografía ofrece un mapa anatómico detallado de la glándula tiroidea y permite describir las características 
ultrasonográficas de los nódulos tiroideos, lo que facilita determinar la necesidad o no de realizar una biopsia 
por aspiración con aguja fina (PAAF), considerando que el 95 % de estos nódulos son benignos (Arancibia et 
al., 2002; Buitrago et al., 2023).

Indicaciones de ecografía en la evaluación de tiroides 

•	 Nódulo palpable en el examen físico.

•	 Aumento de volumen de región anterior del cuello, detectado por el paciente o familiares.

•	 Evaluación de nódulo detectado en otro estudio como RMN, TAC, FDG-PET, GG.

•	 Antecedente de radioterapia en el cuello y tórax.

•	 Seguimiento de nódulos.

•	 Seguimiento de tiroidectomía por cáncer de tiroides, para buscar remanente, recidiva tumoral o lin-
fonodos sospechosos de metástasis.

•	 Confirmación de enfermedad difusa de tiroiditis subaguda, tiroiditis crónica y/o hiperplasia difusa.

•	 Antecedente familiar de cáncer de tiroides (Aranda Jarreta, 2021; Mendoza Arnau et al., 2014).

•	 Guía ecográfica para la PAAF. 

Significado de ecogenicidad heterogénea de la glándula tiroides

Es un hallazgo inespecífico y se asocia con condiciones que afectan difusamente a la glándula tiroides en las 
que incluyen: 

•	 Bocio endémico, Graves Basedow, tiroiditis aguda, subaguda y crónica, para los cuales la ecografía es 
sensible, pero la especificidad persiste baja (Aranda Jarreta et al., 2021). 

•	 Su presencia puede reducir la sensibilidad de detección de nódulos tiroideos.

Diagnóstico por imagen de tiroides
Capítulo 3
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•	 La calidad de US de cuello depende de la experticia y debe ser practicada por un médico radiólogo 
especialista entrenado y dedicado en la evaluación de la glándula tiroides y se utilicen sondas de alta 
resolución de 10-15 MHz, para evaluación anatómica y lesión con precisión.  Nivel de evidencia 2+, 
grado de recomendación C.

Hallazgos ecográficos de una glándula tiroidea normal

La glándula de tiroides normal tiene una apariencia homogénea, con ecogenicidad media. La cápsula puede 
aparecer como una delgada línea hiperecoica. Cada lóbulo normalmente mide: 

•	 Longitud: 4-7 cm

•	 Profundidad: < 2 cm

•	 Istmo < 0,5 cm de profundidad

•	 Volumen (excluyendo el istmo, a menos que su espesor sea >3 mm) 10-15 ml para mujeres, 12-18 ml 
para hombres.

Estos son los rangos de tamaño considerados normales para la glándula de tiroides (Aranda Jarreta, 2021; Xie 
et al., 2016), véase figura 1 y 2.

Figura 1 
Glándula tiroidea ecográficamente normal

Nota. Tomado de García (2018).  

Características ecográficas que sugieren benignidad en nódulo benigno

a.	 Gran componente quístico (Arancibia et al., 2002).

b.	 Sólido hiperecoico (Xie et al., 2016).

c.	 Artefacto de cola de cometa.

d.	 Aspecto espongiforme / aspecto esponjoso.
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Figura 2
Características ecográficas de nódulos benignos
 

Nota. Tomado de García (2018).  

Características ecográficas que sugieren malignidad en nódulo tiroideo

a.	 Sólido hipoecoico.

b.	 La presencia de microcalcificaciones casi siempre amerita biopsia (Xie et al., 2016).

c.	 Invasión local de estructuras circundantes.

d.	 Más alto que ancho.

e.	 Tamaño grande, el corte a menudo se toma como 10 mm para justificar una biopsia

f.	 Presencia de ganglios linfáticos cervicales sospechosos que sugieren enfermedad metastásica 
(Mendoza Arnau et al., 2014). 

g.	 Flujo sanguíneo intranodular (figura 3 y tabla 1).

Las Guías de la Asociación Europea de Tiroides (European Thyroid Association, ETA) describen como carac-
terísticas sospechosas de malignidad las microcalcificaciones, los márgenes irregulares, la orientación no para-
lela y la marcada hipoecogenicidad de la porción sólida del nódulo. En cambio, se consideran características no 
sospechosas la presencia de un halo fino y microcalcificaciones con borde especificado. 

Los nódulos hipoecoicos suelen ser biopsiados una vez que alcanzan los criterios de tamaño establecidos. Entre 
las características de alta sospecha se incluyen la presencia de áreas quísticas, microcalcificaciones, apariencia 
similar al tejido tiroideo normal y vascularidad desorganizada en ausencia de hilio visible.
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Deben describirse de forma detallada las lesiones discretas, como los nódulos mayores de 10 mm y aque-
llos de entre 5 y 10 mm que presenten signos sospechosos. Cuando el número de nódulos en un lóbulo es 
superior a tres, se recomienda describir con mayor detalle los de mayor tamaño y aquellos que presenten 
características sospechosas.

Figura 3
Características ecográficas nódulo tiroideo de acuerdo ATA 2015

Nota. Tomado de Haugen et al. (2015).

Tabla 1
Criterios de malignidad que se evalúan en el ultrasonido

Nódulos de alta sospecha
Riesgo de malignidad: 70 a 90 %

Son hipoecoicos.
Aspecto sólido o parcialmente quístico.
Márgenes irregulares sean infiltrativos.
Micro lobulados o espiculados.
Micro calcificaciones.
Morfología más alta que ancha.
Disrupción de calcificación linear.

Nódulos de sospecha intermedia
Riesgo de malignidad: 10 a 20 %

Son hipoecoicos, sólidos, que no cumplen con las características anteriores.
Márgenes regulares y lisos.
Sin micro calcificaciones.

Nódulos de baja sospecha 
Riesgo de malignidad: 5 a 10 % Son iso o hiperecoicos, o parcialmente quísticos con nodulaciones

Alta 
sospecha 
>70-90% Microcalcificaciones

Nódulo hipoecoico
Margen irregular

Margen regular sólido, 
hiperecoico

Espongiforme

Quiste

Parcialmente quístico no 
cracterísticas sospechosa

Parcialmente quístico sin 
características  sospechosa

Imagen regular sólida 
isogénica Parcialmente quística con área 

sólida céntrica
Parcialmente quística con 
área sólida excéntrica

Margen regulares sólido 
hipoecoico

Hipoecogénico, 
imagen regular 
sólido

Márgenes 
irregulares 
hipoecoicos 

Hipoecoico más 
alto que ancho

Rigidez, irregular, 
hipoecoico, 
extensión 
extratiroidea

Calcificación 
interrumpida con 
extrusión 

Nódulo con márgenes 
irregulares. Ganglio linfático 
lateral izquierdo sospechoso.

Sospecha 
Intermedia 

10-20%

Baja 
sospecha 

5-10%

Sospecha 
muy baja < 

3%

Benigno < 
1%

R
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o 
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Nódulos de muy baja sospecha
Riesgo de malignidad: menor al 3%

Son espongiformes.
Sin ninguna de las características sospechosas ya descritas.

Nódulos benignos
Riesgo de malignidad: <1 % Nódulos completamente quísticos.

Nota. Tomado de Álvarez et al. (2020).

Hallazgos ecográficos anormales de patología tiroidea 
de acuerdo con las Guías ETA 2023

Nódulos

Se debe evaluar la localización del nódulo en los tres ejes anatómicos, así como su tamaño en tres diámetros y 
su volumen. También deben analizarse la forma, los márgenes, la composición ecogénica, la vascularización, la 
presencia de signos sospechosos o no sospechosos, la desviación de la tráquea, el compromiso de vasos regio-
nales y la posible extensión retroesternal (Caneo et al., 2023).

Ecogenicidad 

•	 Nódulo sólido hipoecoico e irregular en la mayoría de los carcinomas papilares y casi todos los carci-
nomas de tiroides. (Mendoza Arnau et al., 2014). Algunos nódulos benignos pueden ser hipoecoicos.

•	 Nódulo sólido isoecoico: cáncer medular y neoplasia folicular en el 25 % (Lloret et al., 2023).

•	 Nódulo sólido hiperecoico: 5 % de probabilidad de ser maligno.

•	 Un componente quístico grande favorece una entidad benigna, aunque una proporción significativa 
de carcinomas papilares tendrá un componente quístico.

•	 Mientras que un halo alrededor de un nódulo hipoecoico o isoecoico bien delimitado es típico de ade-
noma folicular, está ausente en > 50 % de los nódulos benignos; hasta un 24 % de carcinoma papilar de 
tiroides puede presentar halo, ya sea completo o incompleto (Choi et al., 2014).

ECO Doppler color

Flujo intranodular generalmente es maligno: los ganglios linfáticos con aumento del flujo Doppler color son 
sospechosos (Mendoza Arnau et al., 2014) véase figura 2.

Microcalcificaciones

Es un hallazgo más específico asociado con neoplasias malignas, en aproximadamente el 95 % de los casos. Se 
observa especialmente en el carcinoma papilar de tiroides (Xie et al., 2016).

Calcificaciones gruesas

Se observa en nódulos benignos como malignos. Está asociado con carcinoma papilar y medular de tiroides.

Ganglios linfáticos

En el estudio de las adenopatías, es importante mencionar que los ganglios linfáticos del cuello se han clasifi-
cado en al menos seis niveles anatómicos, con el propósito de planificar la terapia y establecer la estadificación 
del cáncer de cabeza y cuello. En caso de presencia de ganglios patológicos, se debe describir su ubicación, 
características y dimensiones en los tres diámetros. (Durante et al., 2023).
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Ganglios sospechosos de malignidad

a.	 Ganglios linfáticos regionales agrandados (Mendoza Arnau et al., 2014).

b.	 La presencia de microcalcificaciones.

c.	 Cuando existe cambio quístico.

d.	 Existe pérdida del hilio adiposo normal y aspecto irregular de los ganglios.

e.	 Cuando hay aumento del flujo Doppler color.

f.	 Aunque no existen criterios de umbral estrictos para la biopsia de ganglios linfáticos, esta se indica 
cuando presentan características sospechosas y cuando el tamaño del ganglio supera los 8 mm 
(Lloret et al., 2023).

Figura 4 
Distribución ganglionar en cuello

Nota. Tomado de Calderón Polanco (s.f.).

Puntuación TIRADS

Se recomienda revisar primero las imágenes para tener una impresión personal del estudio y luego el reporte 
que las acompaña. Finalmente corroborar la descripción con las imágenes, datos clínicos y de laboratorio y 
estudios anteriores. 

Nivel I: submental y submandibular.

Nivel II: cadena yugular interna superior 
(cervical profunda).

Nivel III: cadena yugular interna media 
(cervical profunda).

Nivel IV: cadena yugular interna inferior 
(cervical profunda).

Nivel V: triángulo posterior.

Nivel VI: compartimento central (anterior).
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Figura 5
Descripción general de ACR TI-RADS

Nota. Adaptado de la Guía Tessler (2017) Calzado Capobianco et al. (2023) y Kobaly et al. (2022).

Figura 6
Clasificación ecográfica de nódulos tiroideos según el sistema ACR TI-RADS

Nota. Tomado de Tessler (2017), Cibas y Ali (2017) y Calzado Capobianco et al. (2023).

Otros estudios para valorar patología de tiroides

Tomografía y Resonancia Magnética

En los últimos años se ha observado un aumento en la detección de incidentalomas, los cuales pueden ser útiles 
para evaluar la vía aérea y la afectación ganglionar metastásicaa (Roman et al., 2019).

FOCOS ECOGÉNICOS

Ninguno o grandes artefactos en 
“cola de cometa”: 0 puntos

Macrocalcificaciones: 1 punto

Calcificaciones periféricas 
(bordes): 2 puntos

Focos ecogénicos punteados:
 3 puntos

MARGEN

Suave: 0 puntos

Bien definido: 0 puntos

Lobulados o irregulares: 2 puntos

Extensión extra tiroidea:
 3 puntos

FORMA

Más anchos que altos: 0 puntos

Más alto que ancho: 3 puntos

COMPOSICIÓN

Puntos quísticos: 0 puntos

Espongiforme: 0 puntos

Mixto quístico y sólido: 1 punto

Sólido o casi completamente 
sólido o calcificado: 2 puntos

ECOGENICIDAD

Anecoico: 0 puntos

Hiperecoico o isoecoico: 1 punto
No puede determinarse: 1 punto

Hipoecoicos: 2 puntos

Muy hipoecoico: 3 puntos

Sumatoria de puntos de cada columna determina el grado TI-RADS

TI-RADS 1: 0 PUNTOS TI-RADS 2: 2 PUNTOS

Benigno

No PAAF
No vigilancia

No sospechoso

TI-RADS 3: 3 PUNTOS

Levemente sospechoso

PAAF si ≥ 2.5 cm
VIGILAR si ≥ 1.5 cm

TI-RADS 4: 4-6 PUNTOS

Moderadamente 
sospechoso

PAAF si ≥ 1.5 cm
VIGILAR si ≥ 1.0 cm

TI-RADS 5: ≥ 7  PUNTOS

Altamente sospechoso

PAAF si ≥ 1 cm
VIGILAR si ≥ 0.5 cm

No PAAF
No vigilancia

DESCRIPCIÓN GENERAL DE ACR TI-RADS

Nódulo que no cumple con el 
valor de corte de PAAF

Ecografía de tiroides/cuello

Patrón Altamente 
Sospechoso

Patrón con Sospecha 
Intermedia

Patrón Poco Sospechoso

Patrón Muy Poco Sospechoso

Patrón Benigno

Sin Nódulo

PAAF ≥ 1cm

PAAF ≥ 1.5 cm

PAAF ≥ 2 cm

No se requiere 
PAAF

Citología Sistema Bethesda

No es diagnóstico

Benigno

AUS - FLUS

FN / FSN

Sospechoso

Maligno

Repetir PAAF

No se requiere 
cirugía

Si no realiza diagnóstico 
molecular o no es informativo. 

O si el nódulo es clínica/ 
radiologicamente sugestivo de 

malignidad

Cirugía

Vigilancia del Nódulo

Lobectomía Diagnóstica

Diagnóstico Molecular

Tiroidectomía Total

Nódulos > 4 cm
Historia familiar

Antecedente de exposición a radiación
Preferencia del paciente

Resultados moleculares sugestivos
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Gammagrafía y tomografía por emisión de positrones PET CT

a.	 Correlaciona estructura y funcionalidad. 

b.	 Analiza la captación de un marcador de yodo radiactivo por el tiroides. 

c.	 Es de utilidad en el estudio de nódulos tiroideos o remanente de tejido posterior a cirugía (Roman 
et al., 2019).

Diagnóstico diferencial ecográfico de patología tiroidea

Para un nódulo sospechoso incluye nódulos benignos como nódulos adenomatoides, adenoma folicular y ti-
roiditis de Hashimoto.

Ninguna característica ecográfica es 100 % sensible o específica, sin embargo, la linfadenopatía con microcal-
cificaciones es 100 % específica (Xie et al., 2016)
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La historia de la levotiroxina (LT4) se remonta a más de 70 años, cuando fue aislada por el Dr. Edward Calvin 
Kendall. Su evolución ha pasado desde extractos animales parcialmente purificados de la glándula tiroides 
hasta, en años recientes, la administración oral de dosis precisas de hormona sintética. Esta última está sujeta 
a regulaciones de la FDA, que exigen una alta calidad del producto, una biodisponibilidad adecuada y una 
potencia comprendida entre el 95 % y el 105 % del principio activo. Estas exigencias llevaron a los fabricantes 
a reformular la composición y el rendimiento de las presentaciones desarrolladas antes de 2009. Hasta la ac-
tualidad, la LT4 se recomienda como tratamiento de primera línea para el hipotiroidismo primario y/o tras 
tiroidectomías. (Bertoncini et al.,2022; Fliers et al., 2018; Kahaly y Gottwald, 2022; Mateo y Hennessey, 2019), 
véase figura 1 y 2.

Figura 1
Evolución de tratamiento con Levotiroxina

Nota. Tomado de Bertoncini et al. (2023)
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Figura 2
Historia de la Levotiroxina

Nota. Tomado de Liu et al. (2023a).

La levotiroxina es uno de los medicamentos más prescritos en el mundo, y su biodisponibilidad puede verse 
interferida o afectada por medicamentos, alimentos, enfermedades concomitantes, cambios de marca —mu-
chas veces relacionados con los excipientes— falta de intercambiabilidad entre las formulaciones y un cumpli-
miento deficiente del tratamiento. Todo ello puede ocasionar hipotiroidismo persistente a pesar de una dosis 
elevada de levotiroxina, como lo mencionan Liu et al. (2023a). 

La TSH varía de acuerdo con las estaciones, alcanzando valores altos en los meses de invierno en enero o 
febrero, y los más bajos en verano, de junio a agosto. Sin embargo, hay otros factores variables que pueden 
contribuir a diagnósticos erróneos como edad, sexo, hora del día y elevación transitoria en otras enfermedades 
tiroideas (van der Spoel et al., 2021; Pirahanchi et al., 2023).

En los últimos 15 años se han incorporado al mercado nuevas presentaciones de LT4, como soluciones inyec-
tables, supositorios, aerosoles, formulaciones sublinguales, cápsulas de gelatina blanda, parches transdérmicos 
y/o implantes subcutáneos con nanomateriales. Estas alternativas han demostrado una eficacia superior, al 
evitar la malabsorción inducida por la interferencia de medicamentos y enfermedades concomitantes, y me-
jorar la adherencia del paciente. Además, resultan útiles en situaciones de emergencia tiroidea y en casos de 
disfagia. Sus objetivos incluyen prevenir la disminución de la biodisponibilidad causada por medicamentos o 
enfermedades, eliminar los inconvenientes asociados a la administración diaria y asegurar el cumplimiento 
terapéutico, especialmente mediante la toma simultánea con la presentación líquida. En conjunto, estas venta-
jas contribuyen a una reducción de los costos en el tratamiento (Benvenga y Carlé, 2019; Eghtedari y Correa, 
2023; Liu et al., 2023a). 

En Drug and lactation, Levotiroxina (2022), sugieren que la levotiroxina (LT4) es un componente normal de 
la leche humana y a pesar de que los datos son limitados sobre las dosis de reemplazo durante la lactancia, no 
indican efectos adversos en los lactantes. La American Thyroid Association recomienda que en el hipotiroidismo 
subclínico y manifiesto se trate con levotiroxina en mujeres lactantes que desean amamantar. El tratamiento 
adecuado con levotiroxina durante la lactancia puede normalizar la producción de leche en madres hipotiroi-
deas lactantes con bajo suministro de leche. La dosis requerida de levotiroxina puede aumentar en el período 
posparto en comparación con los requisitos previos al embarazo en pacientes con tiroiditis de Hashimoto.
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Figura 3
Mecanismo de acción de la terapia de reemplazo de Levotiroxina 

Nota. Tomado de Liu et al. (2023b)

Se recomienda prescribir levotiroxina de marca o, alternativamente, mantener de forma constante la misma 
formulación genérica, ya que los cambios entre presentaciones pueden generar variaciones en la dosis admi-
nistrada. Por ello, es aconsejable evitar dichas modificaciones siempre que sea posible (Fliers et al., 2018).

•	 La levotiroxina es el tratamiento de elección para el hipotiroidismo debido a su eficacia, la resolución 
clínica y bioquímica con normalización de la tirotropina sérica, su amplia experiencia de uso, la pre-
sencia de muy pocos efectos secundarios, su fácil administración, buena absorción intestinal, larga 
vida media sérica y bajo costo. Fuerte recomendación. Evidencia de calidad moderada.
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•	 En población general: Recomendación débil. Evidencia de calidad baja.

•	 En pacientes frágiles, cáncer de tiroides de alto riesgo, embarazadas: Recomendación Fuerte. Evidencia 
de baja calidad.

•	 Hipotiroidismo en la primera infancia: Recomendación Fuerte. Evidencia de calidad moderada.

Recomendaciones dadas por las guías de endocrinología colombiana, argentina, española, ETA, ATA.

Síndrome de malabsorción a la levotiroxina

Es un término usado por una falta de adherencia a la administración correcta de LT4, generalmente es causado 
por omisión de una o más dosis, y dado que el medicamento tiene una larga vida media, se pueden alterar las 
concentraciones de TSH, por lo que es imprescindible hacer estas preguntas:

a.	 ¿Con que frecuencia olvida la dosis diaria de LT4? 

b.	 ¿Qué enfermedades, medicamentos y alimentos tiene y/o utiliza, que podría interferir con la ab-
sorción de LT4?

c.	 ¿Tuvo cambio de marca de LT4?

Ante la sospecha de falta de adherencia o disminución en la absorción de LT4, se recomienda realizar la prueba 
de absorción de levotiroxina. Sin embargo, esta prueba requiere una vigilancia estricta y, en caso de encontrar-
se alteraciones, el paciente debe ser evaluado también por profesionales de salud mental (Centanni et al., 2017; 
Ghosh et al., 2020; Jansen, 2023; Perros et al., 2023; Kiran et al., 2023).

Factores que alteran la absorción de levotiroxina

Nivel de absorción de levotiroxina

•	 Se recomienda realizar los análisis de hormonas tiroideas en ayunas, ya que los lípidos pueden alterar 
la fracción de hormona unida a proteínas, la cual presenta variación circadiana. Además, el paciente 
debe haber dormido al menos seis horas la noche anterior, ya que la falta de sueño puede afectar los 
niveles séricos de TSH (Larco Coloma y Larco Noboa, 2022; Bach-Huynh, 2019).

•	 Aunque la regla de “30 a 60 minutos antes del desayuno con el estómago vacío” es ampliamente re-
comendada, en ocasiones hay inconvenientes en seguirla y puede provocar un cumplimiento defi-
ciente. El tiempo de administración sigue siendo discutible y están surgiendo estudios clínicos en la 
dosificación antes de la cena que reduce ligeramente la eficacia terapéutica de LT4, generalmente se 
requieren de 2 a 4 horas para el vaciamiento gástrico y los expertos indican que la dosificación a la 
hora de acostarse es una opción prometedora (Hughes y Eastman, 2021).

Factores que disminuyen la potencia de la levotiroxina

•	 Almacenamiento inadecuado, recordando que normalmente la bioequivalencia permanece sin cam-
bios durante una vida útil de más de 36 meses, por lo que el empaque en blíster puede descartar el 
hipotiroidismo refractario (Centanni et al., 2017; Eghtedari y Correa, 2023).

•	 Altas temperaturas, humedad, nivel de oxígeno y la exposición a la luz solar directa superior a los 80 
minutos, disminuye la potencia en más del 60 %. 
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Factores sociales asociados con la adherencia y/o el cumplimiento deficiente

a.	 Edad avanzada.

b.	 Visitas médicas irregulares.

c.	 Escaso conocimiento sobre los medicamentos.

d.	 Falta de asistencia para tomar los medicamentos.

e.	 Vulnerabilidad.

f.	 Suspensión de los medicamentos cuando se presenta el alivio sintomático.

g.	 Coadministración de múltiples fármacos, la administración > 1/día y la administración en ayunas 
contribuyen a un cumplimiento deficiente del fármaco.

h.	 Alrededor del 50 % que no cumplieron tenían patologías como diabetes mellitus, enfermedad de 
Addison, obesidad, insuficiencia cardíaca, migraña, trastorno bipolar y depresión. En estos últi-
mos, pueden perder la percepción y negarse a tomar medicamentos sin informar a familiares y 
personal médico (Lai y Huang, 2022).

Alimentos y levotiroxina

•	 Una comida muy rica en grasa retarda el vaciamiento gástrico, disminuye su absorción, que es un factor 
muy importante cuando se toma la LT4 en las noches. 

•	 Una dieta rica en fibra reduce la adsorción por la retención del fármaco en la superficie de las fi-
bras, lo que limita su absorción. Esto ocurre con alimentos como las nueces o con sustancias como 
la simeticona.

•	 Los alimentos que contienen soya, café, té, harina de semillas de algodón interfieren en la absorción 
(Lai y Huang, 2022).

Interacción de medicamentos y levotiroxina

•	 Cuando se administran medicamentos que disminuyen la absorción de LT4, se recomienda mantener 
un intervalo de al menos dos horas entre la toma de ambos fármacos (Eghtedari y Correa, 2023).

•	 Los antiácidos con hidróxido de aluminio y/o magnesio: reducen la absorción intestinal de levotiroxina.

•	 La Vitamina C reduce el pH gástrico por lo que mejora la absorción.

•	 Carbonato, citrato y acetato de calcio: estos componentes reducen la absorción de LT4 entre un 20 % 
y 25 %.

•	 El sulfato ferroso, reduce la absorción de LT4, forma un compuesto insoluble tiro-férrico.

•	 El Orlistat, colestiramina y colesevelem: interfieren con la absorción intestinal de LT4.

•	 La ciprofloxacina reduce la biodisponibilidad de LT4.

•	 Los medicamentos con metabolismo hepático como rifampicina, fenobarbital, fenitoína, carbamaze-
pina y sertralina, se observa una inducción hepática con mayor catabolismo de LT4. 
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•	 La simvastatina, lovastatina aumentan las necesidades de LT4 por interacción hepática con el citocro-
mo P-450, que acelera el catabolismo de la hormona tiroidea. 

•	 Sucralfato, limita su absorción y se debe separar de la LT4, 6-8 horas, siendo importante en hipotiroi-
dismo y gastritis atrófica autoinmune.

•	 Inhibidores de la bomba de protones: con excepción del lansoprazol, disminuyen el pH gástrico, lo que 
dificulta la disolución de la levotiroxina en su forma de tableta. Esta interferencia no se observa con 
las presentaciones en cápsula blanda o solución.

•	 Interacciones con vitamina B12: algunos de estos medicamentos también reducen la producción y 
secreción del factor intrínseco, lo que puede afectar la absorción de vitamina B12.

•	 Inhibidores de proteasas (como lopinavir/ritonavir) e inhibidores de tirosina kinasa (imatinib, su-
nitinib, sorafenib, motesanib): pueden reducir el efecto terapéutico de la levotiroxina, por lo que se 
recomienda monitorizar estrechamente los síntomas clínicos y las pruebas de función tiroidea, ajus-
tando la dosis si es necesario.

Figura 4
Factores que afectan la absorción de levotiroxina 

Nota. Tomado de Liu et al. (2023b).

Enfermedades y/o condiciones médicas 

Aproximadamente el 70 % de la levotiroxina (LT4) administrada por vía oral alcanza niveles plasmáticos entre 
las 2 y 4 horas posteriores a su ingesta, con un incremento promedio del 10 al 15 % sobre la concentración basal. 
Su absorción ocurre principalmente en el duodeno, el íleon, y en el yeyuno proximal y medio. 

Por ello, diversas condiciones pueden comprometer su absorción, como la yeyunostomía, resecciones intes-
tinales, enfermedades infecciosas intestinales como giardiasis y enterobiasis (Enterobius vermicularis), duode-
nitis por Giardia, estados críticos, intolerancia a la lactosa, enfermedad celíaca, gastritis atrófica autoinmune, 
hipoclorhidria, manga gástrica, derivación pancreatobiliar, gastroparesia, linfangiectasia intestinal, cirrosis 
hepática y niveles bajos de vitamina B12 (< 200 pg/mL).
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La suplementación con vitamina B12 puede mejorar la absorción de LT4, alcanzando concentraciones séricas 
entre 350 y 650 pg/mL, lo cual favorece una mejor respuesta terapéutica. Varios estudios han demostrado 
que las presentaciones líquidas de levotiroxina pueden restaurar la función tiroidea en casos de disfunción 
gastrointestinal, especialmente cuando se ve alterada la acidez gástrica. (Casula et al., 2023; Gatta et al., 2022; 
Gottwald-Hostalek y Razvi, 2022; Virili et al., 2019)

La gastroparesia y la cirugía bariátrica pueden retrasar el vaciado gástrico y permitir que los alimentos re-
siduales absorban más LT4 oral, sin embargo, aún no está demostrado totalmente como indica Trimboli 
et al. (2023). Además, la esclerosis sistémica y la acalasia esofágica pueden causar hipotiroidismo grave que 
ocasionan malabsorción.

Figura 5
Enfermedades asociadas para mala absorción de levotiroxina

Nota. Tomado de Liu et al. (2023b).
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Condiciones que aumentan los requerimientos de levotiroxina

a.	 Cambios en el peso o masa muscular.

b.	 Pobre conversión de la T4 en T3 con uso de bloqueantes β y glucocorticoides.

c.	 Embarazo y terapia estrogénica

Otros factores que alteran la TSH

Almacenamiento inadecuado de LT4, cuando se guarda en pastillero y no en su blíster.

Presencia de anticuerpos heterófilos, da falsos de las concentraciones de TSH.

Indicaciones para uso de levotiroxina

Figura 6
Indicaciones aprobadas y usos no aprobados de la levotiroxina

Forma de administrar la levotiroxina 

Se recomienda una terapia personalizada para mantener los niveles séricos de TSH dentro de rangos normales, 
evitando así la iatrogenia asociada a síntomas de hipotiroidismo y/o hipertiroidismo. En pacientes que toman 
múltiples medicamentos, se ha observado que entre el 30 % y el 50 % presentan niveles anormales de LT4. Es 
importante considerar que, en personas mayores de 65 años, el riesgo de desarrollar osteoporosis, enferme-
dades cardíacas, fracturas óseas y deterioro cognitivo es mayor. Por lo tanto, el tratamiento debe ser indivi-
dualizado y ajustarse según la edad, el peso, el consumo de tabaco, la etiología del hipotiroidismo, la gravedad 
y duración de la enfermedad, las comorbilidades y el uso concomitante de otros medicamentos (Eghtedari y 
Correa, 2023; Gottwald-Hostalek y Razvi, 2022).

Los valores referenciales deben estar en relación con cada edad, por lo que hay que considerar el inicio de 
tratamiento con valores de TSH de 7 a 9,9, en los pacientes mayores de 70 años, mismo que requieren un tra-
tamiento adaptado porque pueden desarrollar síntomas de sobre tratamiento.

Indicaciones aprobadas y usos no aprobados de la 
levotiroxina

Indicaciones Aprobadas Usos No Aprobados

Hipotiroidismo manifiesto o subclínico.
Congénito.

Deficiencia de yodo.
Tiroiditis: Hashimoto, granulomatosa subaguda, postparto.

Secundarios: tumor hipofisario y tratamientos utilizados para 
esta patología (cirugía, radioterapia), síndrome de Sheehan, 

síndrome de la silla turca vacía, etc.
Iatrogénicas: tiroidectomía, radioyodoterapia, fármacos 

antitiroideos, etc.
Fármacos no antitiroideos: medios de contraste yodadosa, 

litio, inhibidores de la tirosina quinasa, interferones.
Coma mixedematoso.

Bocio simple.
Infertilidad femenina con anticuerpos tiroideos elevados.

Enfermedades cardiovasculares: insuficiencia cardíaca 
congestiva crónica, isquemia miocárdica, bypass arterial 

coronario.
Trastornos neurológicos: Enfermedad de Alzheimer, 

esclerosis múltiple, corea.
Trasplante de órganos.

Enfermedad crítica prolongada.
Hipercolesterolemia.

Obesidad.
Fatiga inexplicable.

Depresión.
Uso de cosméticos (cremas).
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La LT4 se debe administrar diariamente, en ayunas, 30 a 60 minutos antes del desayuno o con ingestión de 
otro medicamento con una diferencia mínima de 2 horas. En caso de tomar en la noche esperar al menos 4 
horas después de la última comida o refrigerio (Eghtedari y Correa, 2023). Los suplementos alimenticios y 
vitamínicos deben suspenderse al menos una semana antes de evaluar la función tiroidea, a fin de que el estado 
de la glándula se refleje con precisión.

Efectos adversos de levotiroxina

En general, los efectos adversos se deben a una sobredosificación o a una reacción alérgica a los excipientes, 
con excepción de las tabletas de 50 mcg que no contienen colorante amarillo de tartrazina, lactosa, goma ará-
biga y/o gluten. Por ello, presentan un menor riesgo de reacciones inmunitarias. Además, el autor sugiere que 
“la alergia o intolerancia a la LT4 puede controlarse cambiando el producto, incluida la consideración de las 
cápsulas de gel”. (Eghtedari y Correa, 2023).

Contraindicaciones para uso de levotiroxina

•	 Infarto agudo de miocardio, insuficiencia suprarrenal no corregida, miocarditis aguda, pancarditis, 
arritmias cardíacas activas, hipertiroidismo.

•	 La levotiroxina sola o con otros fármacos antiobesidad, no deben utilizarse para obesidad o pérdida 
de peso. 

•	 En pacientes eutiroideos los requerimientos hormonales diarios son ineficaces para pérdida de peso. 
Las dosis elevadas pueden ser mortal o provocar manifestaciones graves, especialmente en combina-
ción con fertermina (Eghtedari y Correa, 2023)

En conclusión, algunos medicamentos, alimentos y bebidas alteran la biodisponibilidad de la LT4, por meca-
nismo de interacción farmacológica de alcalinización, aceleración del catabolismo o desyodación etc., por lo 
que los profesionales de salud debemos estar en alerta ante cualquier situación que podría provocar alteracio-
nes de tiroides. En el hipotiroidismo refractario se debe ajustar la dosis, ver enfermedades concomitantes y 
realizar estrecha vigilancia. 

Por lo tanto, el tratamiento con LT4 tiene tres características. 

1.	 El tratamiento es crónico dependiendo de las circunstancias, vitalicio y pasa por múltiples situaciones 
durante el curso biológico (Biondi,2022)

2.	 La levotiroxina tiene marcadores sensibles y específicos para precisar y optimizar el tratamiento

3.	 Se debe conseguir un nivel óptimo lo más posible 
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Introducción

El Cáncer Diferenciado de Tiroides (CDT) es el tumor de cuello más frecuente identificado en las 3 últimas 
décadas a nivel mundial, especialmente en el grupo de tumores menores a 2 cm de diámetro, que ha dado lugar 
a un aumento en el diagnóstico e incidencia de cáncer de tiroides, sin embargo en la mayoría de estos tumores 
no han generado elevada morbi-mortalidad, porque se han mantenido estables por más de 30 años a pesar de 
no recibir tratamiento.  Se estima que uno de cada 20 nódulos tiroideos (NT) es maligno, lo que implica la ne-
cesidad de cirugía tras realizar la punción aspiración con aguja fina (PAAF) y determinar el grado de Bethesda 
(Hafez, 2023; Krajewska et al., 2023).

De acuerdo con Sun et al. (2022), el incremento en los casos de Cáncer Diferenciado de Tiroides (CDT) se 
atribuye a una mejor calidad de vida, una mayor conciencia sobre la salud, la popularización de los controles 
médicos y el uso indiscriminado de tecnologías diagnósticas, como el ultrasonido (US). Estos factores han 
permitido identificar incidentalmente, en su mayoría, nódulos pequeños y de bajo riesgo clínico. El CDT es 
más frecuente en mujeres, con una proporción de 3:1 respecto a los hombres, y predomina en poblaciones 
de raza blanca y en asiáticos del Pacífico. Puede presentarse a cualquier edad, con una media de aparición en 
torno a los 50 años.

Por otro lado, Lincango-Naranjo et al. (2021) en su estudio mencionan que el mal uso de la ecografía tiroidea, 
junto con el fácil acceso, la mayor sensibilidad y la naturaleza no invasiva de la prueba, hacen que la ecografía 
tiroidea sea un factor importante en el diagnóstico del cáncer de tiroides.

Para los médicos, el cambio más significativo introducido por la quinta edición de la nueva clasificación de la 
OMS (2022) es la implementación de un sistema de calificación de dos niveles. Este permite diferenciar los 
cánceres de alto grado de los carcinomas derivados de células foliculares bien diferenciados y del microcarci-
noma (mCDT). Cada tumor se clasifica dentro de una jerarquía taxonómica que se define según la célula de 
origen, las características patológicas o moleculares, y el comportamiento biológico. Los cuatro rangos taxonó-
micos principales son: categoría, familia (clase), tipo y subtipo. La mayoría de los tumores tiroideos se originan 
en las células epiteliales foliculares, mientras que un número reducido proviene de las células C, productoras 
de calcitonina (Juhlin et al., 2022).

Los avances recientes en la patogénesis molecular de los tumores de tiroides han mejorado la comprensión del 
origen, la evolución del tumor y han impactado en sus criterios de diagnóstico porque se clasifican según la 
célula tumoral de origen y el perfil molecular, que ayudan a individualizar las decisiones del tratamiento para 
pacientes con diferentes niveles de riesgo.

La cirugía es el tratamiento de primera línea para CDT, así como decisiones terapéuticas en el tratamiento 
adyuvantes de yodo radioactiva (I131), tirotropina sérica recombinante humana (rhTSH) y los inhibidores de 
cinasas de tirosina (ICT), que aportan seguridad y bienestar al paciente. No obstante, en la práctica clínica se 
ha observado como alternativa de tratamientos menos agresivos la vigilancia activa (VA) y la ablación por 
radiofrecuencia (Smulever y Pitoia, 2023; Feng et al., 2023).

Neoplasia maligna de tiroides
Capítulo 5
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Etiología

La etiopatogenia para el CDT es multifactorial, es mayor la incidencia de carcinoma folicular de tiroides (CFT) 
en dieta con alto contenido de yodo como en las regiones de Islas del Pacífico y en los países con deficiencia de 
yodo; ingesta de carcinógenos, resistencia a la insulina, sobrepeso, obesidad, contaminantes microambienta-
les, radiación ionizante como en el año 1986 del accidente nuclear de Chernóbil (Boucai et al., 2024; Pacini et 
al., 1998).

Epidemiología

La incidencia del cáncer de tiroides ha aumentado desde principios de la década de 1970. Actualmente, re-
presenta la segunda causa de muerte a nivel mundial, con una mayor cantidad de casos reportados en países 
de bajos ingresos. Su prevalencia es tres veces más alta en mujeres que en hombres, y afecta principalmente a 
personas entre los 30 y 50 años. La tasa de mortalidad es baja, y la supervivencia relativa a cinco años alcanza 
el 98,5 % (Boucai et al., 2024).

El CDT es el tumor tiroideo maligno más frecuente de cabeza y cuello, que se deriva de las células foliculares 
de tiroides, representan más del 80 % de tumores tiroideos y su creciente incidencia no se debe a factores de 
riesgo sino a la creciente concientización sobre las alteraciones de tiroides (Sun et al., 2022).

La detección asintomática de nódulos tiroideos (NT) ha aumentado considerablemente debido al uso extendi-
do de la ecografía tiroidea. Como lo demuestra Lincango-Naranjo et al. (2021), en su estudio se observó que el 
76 % de los tumores de ≤10 mm fueron detectados de manera incidental, mientras que los tumores mayores de 
10 mm representaron el 31 %. La frecuencia de cáncer de tiroides incidental fue similar en mujeres y hombres, 
con un 43 % en ambos casos. Paralelamente, ha habido avances significativos en las pruebas moleculares para 
el diagnóstico de cáncer tiroideo progresivo, así como en nuevas terapias que han transformado el enfoque 
clínico frente a las formas agresivas de esta enfermedad.

El microcarcinoma papilar de tiroides (mCDT) pertenece a CDT, que representa alrededor del 25 % al ​​30 % 
de todos los casos de tumores de tiroides. Según los criterios de la Organización Mundial de la Salud, el diag-
nóstico de mCPT se confirma si el diámetro del tumor es ≤ 10 mm, mientras que los casos sin mCPT con un 
diámetro del tumor >10 mm se diagnostican como CDT. 

En Ecuador, el cáncer de tiroides es el segundo tipo de cáncer con mayor incidencia, con una tasa de 23,5 casos 
por cada 100 000 mujeres y 1 caso por cada 100 000 hombres. En un estudio de prevalencia presentado en el 
Congreso de Montreal 2022 por Amparo Amoroso y sus colaboradores, realizado en las poblaciones atendidas 
por el Hospital del IESS Riobamba y el Hospital SOLCA Chimborazo, se identificaron 744 pacientes con cáncer 
de tiroides: el 35 % (266 casos) fueron atendidos en el IESS y el 64,24 % (478 casos) en SOLCA. La edad media 
de los pacientes fue de 48,13 ± 13,27 años, con una relación mujer: hombre de 6:1. El 66,2 % de los casos corres-
pondió a personas menores de 55 años, con un OR de 2,44 (IC 95 %: 1,52–3,94). Se encontraron asociaciones 
estadísticamente significativas (p < 0,05) entre el sexo, antecedentes familiares, resultados de la PAAF, tipo 
histopatológico, presencia de bocio y el diagnóstico de cáncer de tiroides (Amoroso, 2022).

El sobrediagnóstico de cáncer de tiroides parece ser el impulsor más importante del diagnóstico de cáncer 
de tiroides, aunque actualmente se está investigando la contribución de otros factores de riesgo (p. ej., 
obesidad). En Ecuador, sin embargo, la incidencia y la mortalidad por cáncer de tiroides han aumentado, y 
la tasa de mortalidad por cáncer de tiroides ecuatoriana es una de las más altas del mundo Se desconoce el 
motivo de la alta mortalidad por cáncer de tiroides en el Ecuador. (Solis et al., 2021)

En el estudio de Salazar et al. (2019), indican que, en el Ecuador, en un período de 16 años desde 2001 hasta 
2016 se reportaron un total de 23 632 ingresos hospitalarios, lo que provocó 1539 muertes por cáncer de tiroi-
des. Los datos demostraron una media anual de 1477 casos, lo que causó 96 muertes por año en promedio. Las 
mujeres tenían 5 veces más probabilidades que los hombres de tener cáncer de tiroides. La estancia media para 
ambos sexos fue de 4 días. La mortalidad fue de menos del 0,3 % de todas las muertes por cáncer.
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Factores de riesgo de cáncer de tiroides

Existen múltiples factores de riesgo de cáncer de tiroides que se mencionan a continuación (Iribarren et al., 
2001; Pacini et al., 1998). 

a.	 Exposición a radiaciones ionizantes: es el factor etiológico más reconocido, especialmente si la 
exposición tiene lugar en la infancia, como en la exposición de Chernóbil.

b.	 Factores genéticos: antecedentes familiares de enfermedades de la tiroides o síndrome de neopla-
sia endocrina múltiple (NEM). Síndrome de Gardner, la enfermedad de Cowden.

c.	 Tiroiditis, obesidad, insulino resistencia.

d.	 Carcinoma medular, que es raro y presenta en un 25 % de los casos de forma familiar.

e.	 Mutación en el gen RET.

f.	 Antecedente de bocio.

g.	 Dieta baja en yodo, se relaciona con los tumores papilar y folicular.

h.	 Es frecuente en el sexo femenino, en edades comprendidas entre 30 y 50 años.

i.	 Raza asiática. 

En la clasificación de riesgo de la Asociación Americana de Tiroides (ATA), los factores de riesgo de recurren-
cia incluyen la extensión del tumor a estructuras adyacentes, sea extratiroidea o extraganglionar, enfermedad 
residual macroscópica después de la resección, metástasis cervicales palpables, invasión vascular extensa y 
títulos de tiroglobulina sérica elevados de manera inapropiada.

Mikosch (2023) señala que, sin duda, varios estudios podrían mostrar que los cambios malignos son más pro-
pensos a ocurrir en relación con la HT. El proceso inflamatorio en la HT puede verse como un factor de riesgo 
potencial para promover el desarrollo de carcinoma tiroideo.

Sospecha y tamizaje 

En el 2017, The US Preventive Services Task Force concluyó que el beneficio de los exámenes de detección de 
cáncer de tiroides es negativo debido a la evidencia observacional. No se recomienda tamizaje con ecografía 
tiroidea para CDT en población general, asintomáticos y sin factores de riesgo.

The American College of Radiology no recomienda hacer exámenes de detección del cáncer de tiroides con 
imágenes, se describió el abordaje de incidentalomas debido a otros problemas clínicos. No se necesita una 
evaluación diagnóstica si los nódulos son menores de 1 cm en menores de 35 años o si son menores de 1.5 cm 
en mayores de 35 años.

Consideraciones de tamizaje con 2 o más de lo siguiente: 

•	 Familiares de I grado con CDT.

•	 Pacientes sometidos a radioterapia externa de cabeza y cuello antes de los 15 años.

•	 Síndromes genéticos como síndrome de Cowden, Werner, Poliposis colónica familiar.

•	 Acromegalia.
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Clasificación

La quinta edición de la clasificación histológica de neoplasias tiroideas de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) (2022) incluyeron tipos y subtipos de tumores recientemente reconocidos y un sistema de clasifica-
ción. Las neoplasias derivadas de células foliculares se clasifican en tres familias (clases): tumores benignos, 
neoplasias de bajo riesgo y neoplasias malignas. Los términos “enfermedad nodular folicular” y “carcinoma 
tiroideo diferenciado de alto grado” se introducen para dar cuenta de las lesiones hiperplásicas/neoplásicas 
multifocales y los carcinomas tiroideos diferenciados con características de alto grado, respectivamente y el 
término “células de Hürthle” se reemplaza por “células oncocíticas” y el carcinoma de células de Hürthle ahora 
se denominan adenoma oncocítico y carcinoma oncocítico (OCA) (Juhlin et al., 2022).

Además, la OMS (2022) introdujo recientemente el término enfermedad nodular folicular (FND, por sus siglas 
en inglés); para dar cuenta de las lesiones hiperplásicas/neoplásicas multifocales que ocurren en el entorno clí-
nico del bocio multinodular. Estas lesiones no son neoplásicas. El nuevo tipo de tumor “carcinomas derivados 
de células foliculares de alto grado” tiene dos subtipos histológicos: el carcinoma de tiroides pobremente dife-
renciado tradicional (PDTC) y un nuevo subtipo “carcinoma de tiroides diferenciado de alto grado (DHGTC)” 
que surge de PTC, FTC u OCA (Juhlin et al., 2022; Jung et al., 2022).

Esta clasificación de la OMS 2022, ha permitido a los médicos distinguir los cánceres de alto grado de los car-
cinomas derivados de células foliculares bien diferenciados y el MTC. 

Tabla 1
Diferencias de la clasificación de tumores de tiroides de la OMS

Variable Clasificación OMS 2022 Clasificación OMS 2017

Términos
Célula oncocítica Células de Hurtle

Subtipo variante a

Recuento mitótico Número de mitosis por 2 mm 2 Número de mitosis por 10 campos de alta potencia

Fusiones de genes (separador 
entre símbolos de genes) Dos puntos dobles (::) Guion (-) o barra diagonal (/)

Tipo/subtipo de tumor

Enfermedad nodular folicular tiroidea: nuevo 
término para describir los nódulos foliculares 
benignos multifocales que se presentan como 
un bocio multinodular

No aplica

Adenoma folicular con arquitectura papilar: 
un tipo separado

Adenoma hiperfuncionante, adenoma folicular 
con hiperplasia papilar: variantes de AF

NIFTP subcentimétrico, NIFTP oncocítico: 
nuevos subtipos de NIFTP No aplica

Carcinoma papilar variante folicular encapsu-
lado invasivo: separado de otros subtipos de 
CPT

Variante folicular encapsulada invasiva de PTC

Ninguno, se necesita una subtipificación histo-
lógica específica Variante de microcarcinoma papilar
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Tipo/subtipo de tumor

Adenoma oncocítico de la tiroides Adenoma de células de Hürthle

Carcinoma oncocítico de tiroides Carcinoma de células de Hürthle

Carcinomas derivados de folículos, grado alto b No aplica

Carcinoma tiroideo diferenciado de alto grado Carcinoma tiroideo diferenciado (PTC, FTC u 
OCA) con características de alto grado

Carcinoma de tiroides cribiforme-morular: 
separado de PTC Variante cribiforme-morular de PTC

Carcinoma de tiroides anaplásico, patrón de 
carcinoma de células escamosas Carcinoma de células escamosas

Tiroblastoma Teratoma maligno

FA, adenoma folicular; NIFTP, neoplasia tiroidea folicular no invasiva con características nucleares de tipo papilar; CPT, carcinoma 
papilar de tiroides; FTC, carcinoma folicular de tiroides; OCA, carcinoma oncocítico. 

a El término variante se utilizó para describir la variante histológica;
b El nuevo tipo de tumor incluye dos subtipos: carcinoma de tiroides poco diferenciado y carcinoma de tiroides diferenciado de alto 
grado.

Nota. Tomado de Organización Mundial de la Salud (2022).

Tabla 2
Clasificación histopatológica para el cáncer de tiroides de acuerdo con la clasificación de la OMS

Tipo de tumor Recuento mitótico Necrosis tumoral Índice ki67

Carcinoma tiroideo pobremente 
diferenciado (PDTC) ≥3 mitosis por 2 mm 2 Presente No requerido b

Carcinoma tiroideo diferenciado de 
alto grado a  (DHGTC) ≥5 mitosis por 2 mm 2 Presente No requerido b

Carcinoma medular de tiroides

alto grado c ≥5 mitosis por 2 mm 2 Presente ≥5%

bajo grado d <5 mitosis por 2 mm 2 Ausente <5%

a No debe verse un componente de carcinoma tiroideo anaplásico. Los tumores tiroideos con patrones histológicos mixtos deben 
clasificarse según su componente menos diferenciado y su grado más alto;
b El índice de proliferación Ki67 no se requiere para diagnosticar el carcinoma de tiroides pobremente diferenciado y el carcinoma 
de tiroides diferenciado de alto grado, pero estos tumores generalmente tienen un índice Ki67 de 10% a 30 %;
c Los cánceres de alto grado tienen al menos una de las tres características de alto grado;
d Los cánceres de bajo grado tienen un recuento mitótico <5 por 2 mm 2, sin necrosis tumoral y un índice de proliferación Ki67 <5 %.

Nota. Tomado de Organización Mundial de la Salud (2022).

Diagnóstico

Clínico

Como en toda patología se debe realizar la historia clínica completa. El CDT es habitualmente asintomático y 
comúnmente se presenta como nódulo detectado de manera incidental, ya sea en un chequeo médico de rutina, 
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o anormalidades en exámenes de laboratorio, mediante distintos métodos radiológicos y/o PAAF (Farreras y 
Rozman, 2020; Loscalzo et. al, 2023).

Clínicamente pueden tener síntomas mínimos, en presencia de recurrencia; la disfonía es un síntoma tempra-
no que dificulta la recomendación de tratamientos invasivos; la disnea, estridor, hemoptisis y disfagia son sín-
tomas tardíos y alarmantes que advierten afectación de grandes vasos cervicales, nervio vago y frénico; masas 
cervicales fijas, dolorosas y ulceradas. (ACE, 2021; Vargas-Uricoechea, 2023).

Pueden detectarse la presencia de adenopatías metastásicas cervicales, o por compromiso de esófago y/o trá-
quea por metástasis a distancia, por lo que se debe sospechar de CDT en disfonía persistente, disfagia y/o cre-
cimiento acelerado del nódulo. (Borstnar y Cardellach, 2020; Loscalzo et. al, 2023; Vargas-Uricoechea, 2023).

Laboratorio

Estudios hormonales sanguíneos y de biomarcadores Postquirúrgico

La tiroglobulina (Tg) elevada tiene una correlación sólida con la recidiva tumoral en CDT y son más sensibles 
en pacientes con hipotiroidismo y concentraciones aumentadas de TSH (Instituto Nacional del Cáncer, 2024). 
También ayuda a definir la indicación de I131 y mortalidad, se debe solicitar 4-6 semanas post cirugía y en tra-
tamiento de LT4, esta medición es llamada Tg no estimulada o Tg-LT4. 

La tiroglobulina evalúa el volumen del tumor, predicen la ubicación de la lesión, si los valores son inferiores 
a 10 ng/ml sugieren enfermedad ganglionar, niveles de hasta 500 mg/ml indican metástasis pulmonar y supe-
riores a 1000 ng/ml metástasis óseas. La inmunotinción intensa y difusa del factor de crecimiento endotelial 
vascular en pacientes con CDT; otro método pronóstico adverso de CDT es la expresión del gen supresor de 
tumores TP53 (Instituto Nacional del Cáncer, 2024).

El seguimiento se hace con cuantificaciones de Tg y anticuerpos antitiroglobulina (TGAb) cada 6 meses, 
durante 5 años y luego cada año, se determina con valores menores de <2 ng/ml y TGAb <10 mUI/l, mien-
tras más baja sea la concentración mejor pronóstico en ausencia de tejido tiroideo y se recomiendan que 
las 2 mediciones se realicen en el mismo laboratorio, la Tg pierde su precisión si hay TGAb detectables, 
que pueden utilizarse como marcador potencial de recurrencia de la enfermedad. (Instituto Nacional del 
Cáncer, 2024).

En post tiroidectomía, con niveles elevados de tiroglobulina, debe realizarse una ecografía de alta resolución 
de cuello, si no hay evidencia de enfermedad cervical realizar tomografía computarizada de cuello, mediastino 
y pulmones. 

El tiempo de duplicación de la tiroglobulina también ayuda a evaluar la progresión del tumor, si es menos de 
un año puede ser un factor de mal pronóstico y variantes menos diferenciadas de carcinoma papilar pueden 
mostrar niveles bajos de tiroglobulina.

En pacientes que no han recibido ablación con I131, puede estar aumentado debido a tejido remanente benigno 
persistente en lecho tiroideo, con ritmo y progresión lenta, resulta difícil diferenciar si es tejido normal o de 
progresión tumoral. 

El método de medir la tiroglobulina en lavado de aguja complementa el estudio citológico y permite confirmar 
el diagnóstico.

Para el seguimiento de los pacientes sometidos a tiroidectomía se recomienda la determinación seriada de Tg 
y TGAb. Nivel de evidencia 2+. Grado de Recomendación B.
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Estudios moleculares prequirúrgicos

La determinación de la mutación de  BRAF  son útiles en nódulos tiroideos con citología indeterminada, la 
presencia de BRAF mutado en pacientes con cáncer de tiroides se asocian a malignidad, con mal pronóstico, 
mayor tasa de metástasis ganglionares, de recaída y resistencia a la terapéutica con I131. 

No se recomiendan la determinación sistemática de BRAF, ni de tiroglobulina porque no impacta significati-
vamente en el tratamiento. Nivel de evidencia 1+. Grado recomendación B.

Imagenología

Estudios de imagen Prequirúrgicos

El Ultrasonido de tiroides debe ser realizado por médico especialista entrenado y dedicado a la evaluación de 
la glándula tiroides, sugieren utilizar transductores de alta resolución para evaluación precisa de lesiones de 
tiroides. Nivel de evidencia 2+. Grado de Recomendación C. 

Figura 1
Ultrasonido

PATRÓN

CARACTERISTICAS

RIESGO DE 
MALIGNIDAD

Nódulos 
completamente 

quístico

< 1%

Nódulos 
espongiformes 
o parcialmente 

quísticos que no 
cumplen con las 
características 

previas

< 3%

Nódulo sólido 
hiperecoico 
o isoecoico, 
parcialmente 
quístico con 
áreas sólidas 

extensas que no 
cumplen con las 
características 

previas

5-10%

Nódulo sólido 
hiperecoico 

con márgenes 
lisos que no 

cumplen con las 
características 

previas

> 10- 20%

Nódulo sólido 
hipoecoico con una o 
más de las siguientes 

características:
• Márgenes irregulares 

(infiltrativos o 
microlobulados)

• Microcalcificaciones
• Más alto que ancho

• Extensión 
extratiroidea

> 70- 90 %

BENIGNO MUY BAJA 
SOSPECHA

BAJA 
SOSPECHA

SOSPECHA 
INTERMEDIA ALTA SOSPECHA

ULTRASONIDO

Nota. Elaborado Amoroso A & Torres E.

TAC de tórax de cortes finos, sin contraste se debe realizar ante la sospecha de metástasis pulmonares por CDT de 
riesgo bajo, intermedio o alto, asociado a respuesta indeterminada o bioquímica incompleta. 

Tomografía computarizada (TC) o RM de cuello con contraste se debe realizar:

a.	 Sospecha en invasión de estructuras vecinas. 

b.	 Evaluación de metástasis ganglionares como zona retrofaríngea o mediastino superior, sitios que 
no son fácilmente visibles por la ecografía cervical. 
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c.	 Metástasis cervicales múltiples y voluminosas, pues facilita la identificación y posterior resección 
por el cirujano.

Estudios de imagen Postquirúrgico

Para evaluar la presencia de enfermedad persistente y como herramienta para individualizar la indicación de 
I131, se recomienda realizar la ecografía cervical postoperatoria 3-6 meses post cirugía, en donde deben evaluar los 
compartimentos ganglionares centrales y laterales cada 6-12 meses y luego periódicamente, dependiendo del 
riesgo de recurrencia y el estatus de Tg.

El US es el estudio de elección en el seguimiento de pacientes sometidos a lobectomía y/o sospecha clínica de 
recaída, pero cuando hay niveles elevados de Tg y TGAb, que sugieren persistencia o recaída, se debe realizar 
TC, RM, y/o PET.  Nivel de evidencia 2+. Grado de Recomendación B.

Realizar US en forma anual los primeros 5 años de seguimiento en pacientes sometido a hemitiroidectomía. 
Nivel de evidencia 4. Grado de Recomendación D.

Ante una enfermedad persistente y recurrente, en donde se observa cambios estructurales en los estudios de ima-
gen, se recomienda resección quirúrgica. El I131 es poco eficiente. Nivel de evidencia 2. Grado de Recomendación C.

Punción aspiración aguja fina de tiroides

La punción aspiración con aguja fina (PAAF) y el diagnóstico citológico se aceptan como el gold standard para 
el diagnóstico definitivo de nódulos tiroideos benignos o malignos; a pesar de su importancia no está exento 
de riesgo por ser un proceso invasivo que puede ocasionar hematoma, disfonía transitoria si se manipula o se 
infiltra con anestesia el nervio laríngeo recurrente y la implantación del tumor en el tracto de la aguja con un 
porcentaje > a 1; debe ser realizado por personas experimentadas.

Alexander y Cibas (2022) sugieren que este abordaje conservador y no quirúrgico se puede aplicar de manera 
segura a los carcinomas tiroideos papilares aislados menores de 1 cm porque, cuando se controlan y en ausencia 
de extensión extratiroidea o diseminación local a los ganglios linfáticos, no representan riesgo para el paciente. 

Laringoscopía y valoración ultrasonográfica laríngea preoperatoria

En todo paciente con indicación quirúrgica se debe realizar laringoscopía el mismo que valora la función del 
nervio laríngeo recurrente (NRL) y facilita las decisiones transoperatorias en caso de existir invasión del NLR.

El ultrasonograma laríngea preoperatoria, evalúa la motilidad cordal, que tiene alta sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y negativo. Nivel de evidencia 4. Grado de recomendación D.

TC de cuello, tórax abdomen y pelvis con contraste asociado a cintigrama óseo en caso de no existir PET-CT

El US de cuello y TAC de tórax están indicados, si el paciente fue sometido a hemitiroidectomía y hay TGAb, en 
caso de no ser concluyentes se debe realizar RM de mediastino o hígado y la medición de Tg no es útil.

El 18FDG PET-CT

Su indicación es considerada en pacientes de alto riesgo de metástasis a distancia, tumores biológicamente 
agresivos, tumores con lesiones hipermetabólicas que tienen peor pronóstico y cuando es negativa la PET/
CT-FDG predice pronóstico favorable.

Cuando la Tg es >10 ng/ml o TgAb, con rastreo de I131 negativo, o como estudio inicial de cáncer mal diferen-
ciado, el procedimiento a realizar es PET-CT. Se califica flip-flop, cuando prexiste una mala o nula captación de 
18F-FDG en tumores bien diferenciados. 
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Tratamiento

Clínico

La toma de decisiones debe ser con un manejo multidisciplinario formado por endocrinólogo, cirujano de ca-
beza y cuello, patólogo, médico nuclear, radiólogo, y en caso de enfermedad avanzada que amerite la utilización 
de quimioterapia incorporar al oncólogo clínico.

En las últimas tres décadas, desde los conocimientos iniciales adquiridos en Japón —y con mayor énfasis tras 
la actualización de la guía de la ATA en 2016 y de otras sociedades de cirugía, endocrinología y tiroides japone-
sas—, diversos países con contextos socioeconómicos y culturales distintos han demostrado sistemáticamente 
la seguridad y superioridad de la vigilancia activa (VA). Por ello, se recomienda como alternativa terapéutica 
al tratamiento quirúrgico inmediato para el microcarcinoma papilar de tiroides (mCDT) y el carcinoma dife-
renciado de tiroides (CDT) de bajo riesgo, ya que reduce la exposición a complicaciones quirúrgicas. Además, 
se ha comprobado que estos tumores presentan un crecimiento lento, rara vez cambian de tamaño, las tasas 
de metástasis ganglionares son bajas, no hay reportes de metástasis a distancia y, en caso necesario, son ma-
nejables mediante cirugía de rescate (Haymart et al., 2017; Smulever y Pitoia, 2023; Tapia y Cardemil, 2021).

El equipo clínico tratante y los pacientes candidatos para vigilancia activa deben cumplir ciertos criterios:

a.	 Tumor de bajo riesgo de morbilidad. 

b.	 Deben tener asistencia regular a control médico, inicialmente cada 6-12 meses, anualmente y cada 
2 años respectivamente. 

c.	 A mayor edad la probabilidad de progresión es menor, por lo que los candidatos ideales serían 
los pacientes mayores de 50-60 años, aunque se podría plantear en pacientes de menor edad. 

d.	 La VA, no es recomendable en menores de 18 años. 

Sin embargo, a pesar de la aceptación de la VA en la práctica clínica sigue siendo limitada, en los países emer-
gentes, los fenómenos socioeconómicos, culturales, menor acceso a equipos especializados de salud, ultrasoni-
do de cuello de alta calidad, y resistencia al cambio para el desarrollo y práctica por parte de algunos profesio-
nales de la salud (Smulever y Pitoia, 2023; Tapia y Cardemil, 2021).

La VA fue propuesta por Akira Miyauchi en 1993 y a pesar de tener tres décadas de experiencia, su adherencia 
es difícil predecir porque esta influenciada por valores y preferencias de los pacientes, y un alto porcentanje 
desisten de esta posibilidad de tratamiento por la ansiedad y carga de vivir con cáncer (Smulever y Pitoia, 2023; 
Tapia y Cardemil M, 2021).

Smulevery Pitoia (2023) en su estudio concluyen, que la alta prevalencia de carcinomas papilares de tiroides de 
bajo riesgo, su curso indolente y los excelentes resultados de la vigilancia activa hacen que este enfoque sea una 
alternativa segura y factible. La alta tasa de eventos adversos y costos médicos asociados con la cirugía resaltan 
la importancia de considerar esta práctica. El conocimiento sobre la evolución de este grupo de pacientes para 
su selección adecuada lleva a la vigilancia activa como un nuevo paradigma de manejo en carcinomas papilares 
de tiroides de bajo riesgo.

Quirúrgico

En los pacientes con CDT, la tiroidectomía sigue siendo el gold estándar, la estadificación y el tratamiento debe 
integrarse en manejo global y multidisciplinario, sin embargo Smulever y Pitoia (2022) refieren que el trata-
miento quirúrgico óptimo de los pacientes con CDT sigue siendo controvertido.
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Las guías de la American Thyroid Association 2015 cambiaron la cirugía primaria de tiroides en el CDT hacia 
un enfoque menos agresivo al hacer de la lobectomía una opción para los pacientes con tumores intratiroi-
deos de CDT de bajo riesgo de hasta 4 cm de diámetro sin evidencia de extensión extra tiroidea o metástasis 
ganglionar, mientras que la tiroidectomía total es recomendado en tumor primario mayor de 4 cm, o con 
extensión extra tiroidea macroscópica, o presencia de adenopatías o metástasis a distancia. 

El mCDT en su definición original corresponde a un CDT que mide igual o menor a 10 mm, independiente-
mente de las características de alto riesgo de morbilidad, recomiendan el tratamiento quirúrgico cuando existe: 

a.	 Extensión extratiroidea 

b.	 Invasión o riesgo de invasión traqueal

c.	 Metástasis linfonodal y a distancia

La hemitiroidectomía o lobectomía es el tratamiento de elección cuando existen las siguientes condiciones 
(Krajewska et al., 2023):

a.	 Pacientes menores de 55 años

b.	 Tumores T1-T

c.	 Tumores sin extensión extratiroidea

d.	 Sin evidencia de metástasis ganglionares y/o a distancia 

e.	 Sin variantes histológicas agresivas

f.	 Sin historial clínico de irradiación en cabeza y cuello

g.	 Sin historial de cáncer diferenciado de tiroides familiar

La lobectomía o hemitiroidectomía es el tratamiento de elección en pacientes seleccionadas con enfermedad 
limitada y poco agresiva.  Nivel de evidencia 1+. Grado recomendación A.

La disección terapéutica se hace evidente ante la presencia de metástasis ganglionares durante la cirugía, que 
por su ubicación rara vez son obvias en los estudios de imagen preoperatorios. Nivel de evidencia 1+. Grado 
recomendación A.

En la infiltración de los nervios laríngeos, con parálisis cordal secundaria puede ser extirpado si el nervio 
contralateral está intacto y ello produce una resección macroscópica completa. Nivel de evidencia 1+. Grado 
recomendación A.

No existe evidencia de alta calidad sobre la superioridad de la tiroidectomía abierta endoscópica y robótica en 
el tratamiento de cáncer de tiroides, no ha demostrado superioridad sobre la cirugía convencional. Nivel de 
evidencia 1+. Grado recomendación A.

Debe ajustarse a los procedimientos estandarizados en el manejo de los ganglios regionales en CDT y preferir 
disección en bloque.  Nivel de evidencia 1+. Grado recomendación B.

Recomiendan eliminar los tejidos invadidos, cuando hay infiltración de la vía aérea y esófago, la resección 
completa se asocia a mejor supervivencia.  Nivel 3. Grado de recomendación D.
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En CPT recomiendan estadificación de la American Joint Commitee on Cancer (AJCC) de la 8va edición, para 
definir el pronóstico de supervivencia.  Nivel de evidencia 4. Grado de recomendación D.

Algunos pacientes no son elegibles, a pesar de que el tratamiento de elección sigue siendo el procedimiento 
quirúrgico, cuando existe una enfermedad sistémica, riesgo de complicaciones de parálisis del nervio laríngeo 
recurrente, hipotiroidismo, hipoparatiroidismo, cicatrices en el cuello y dependencia de medicamentos de 
por vida, o pueden tener un impacto negativo en la calidad de vida y salud mental del paciente. 

Figura 2
Imágenes de cáncer tiroides

Nota. Fotografías cortesía y autoría del Dr. Fausto Cervantes P. y del Dr. Roberto Valarezo M.

Ablación térmica 

Los procedimientos de ablación guiada por ultrasonido son métodos de tratamiento seguros para nódulos ti-
roideos benignos y microcarcinomas, conocidos desde hace tres décadas. Sin embargo, en la última década han 
ganado popularidad, ya que eliminan la necesidad de anestesia general, incisión quirúrgica y tiroidectomía, 
constituyéndose en alternativas terapéuticas viables para los pacientes. Hu y Kuo (2023) señalan que la abla-
ción térmica es la técnica más empleada, ya que induce un daño tisular irreversible mediante el aumento de la 
temperatura en el tejido. Las distintas técnicas se diferencian según el método o la fuente de energía utilizada 
para alcanzar la temperatura deseada en el tejido diana.

La ablación térmica es un método que afecta solo el tumor y preserva la glándula tiroidea y los tejidos peri 
glandulares no afectados e incluyen a: ablación por radiofrecuencia (RFA-ARF), y la ablación por láser (LA-
AL) que son actualmente los más utilizados para nódulos sólidos, mientras la ablación por microondas (MWA-
AMO) y el ultrasonido focalizado de alta intensidad (HIFU) se están posesionando en los últimos años (Hu y 
Kuo, 2023).

Cáncer papilar de tiroides localizado en istmo tiroideo de 5 cm de 
diámetro

Cáncer de Tiroides localizado en lóbulo izquierdo de 4 cm de 
diámetro

Cáncer de Tiroides localizado en lóbulo izquierdo de 4 cm de 
diámetro

Vista anterior de músculos pre tiroideo, vena yugular anterior 
derecha, tráquea, nervio laríngeo recurrente derecho
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La ablación térmica, es un método que afecta solo el tumor y preserva la glándula tiroidea y los tejidos peri 
glandulares no afectados e incluyen a: ablación por radiofrecuencia (RFA-ARF), y la ablación por láser (LA-
AL) que son actualmente los más utilizado para nódulos sólidos, mientras la ablación por microondas (MWA-
AMO) y el ultrasonido focalizado de alta intensidad (HIFU) se están posesionando en los últimos años (Hu y 
Kuo, 2023).

Ventajas de la ablación sobre la resección quirúrgica

Los resultados clínicos de la RFA para CDT/PTMC de bajo riesgo pueden ser similares a los de la resección 
quirúrgica, sin embargo, éste último suele ser prolongado, aumenta el riesgo de hemorragia, hay daño tisular y 
complicaciones de anestesia. Manifiestan, una modalidad segura, mínimamente invasiva y puede ser una alter-
nativa prometedora en el manejo de nódulos malignos de bajo riesgo (Cavalheiro et al., 2023; Sung et al., 2022)

Feng et al. (2023) demostraron que la RFA y MWA son seguras, menos invasivas, existe un trauma míni-
mo, menor tiempo de analgésicos postoperatorios, mínima cicatriz en cuello, recuperación más rápida, es-
tancia hospitalaria corta, costos más bajos y con una técnica adecuada y experticia del explorador, se puede 
prevenir lesión de nervios, hematomas compresivos en cuello y tejidos adyacentes, reducción de miedo y 
ansiedad perioperatorio. Al mismo tiempo manifestaron que la tasa de recurrencia y riesgo de metástasis 
ganglionar es similar al quirúrgico.

LA RFA puede ser una alternativa prometedora a las opciones de manejo de CPT/PTMC existentes. No obs-
tante, señalan que el tratamiento con RFA conlleva el riesgo de siembra de tumores en el trayecto de la aguja, si 
bien es cierto la incidencia es baja y rara, es un riesgo que no se pueden olvidar, ni pasar desapercibidos (Feng 
et al., 2023).

Por otra parte, se considera que, al tratarse de una técnica relativamente nueva y con un tiempo medio de 
seguimiento limitado, se requieren estudios con seguimiento prolongado para determinar si los hallazgos son 
duraderos o reproducibles. Esto se debe a que no permite una observación tridimensional completa, ni un 
juicio clínico integral, ni un control total del tumor y los tejidos circundantes durante el procedimiento (Feng 
et al., 2023).

Ou et al. (2022) agregan que, para el carcinoma espinocelular de tipo T1aN0M0 las técnicas de ablación están 
bien establecidas y pueden lograr esencialmente la misma eficacia y un menor número de complicaciones 
que la cirugía durante el tratamiento clínico. Varios académicos ya están centrando su investigación en el 
carcinoma espinocelular de tipo T1bN0M0, y creo que este será un tema central de futuras investigaciones.

En el último consenso de expertos recomiendan la ablación del PTMC para evitar complicaciones post quirúr-
gico como asfixia con agua, disminución del tono y voz ronca, disnea (Hu et Al., 2023; Ou et al., 2022).

El uso de inyección de etanol, radiofrecuencia y ablación con láser en el CDT se considera la ablación no qui-
rúrgica de lesiones malignas como alternativa en pacientes con riesgo elevado de morbimortalidad en caso de 
no someterse a cirugía. Nivel de evidencia 1+. Grado de recomendación A.

En el tratamiento sistémico de CDT, recomiendan solo ante enfermedad recurrente o metastásica irresecable 
y refractaria a I 131 que es sintomática o rápidamente progresiva. Nivel de evidencia 1+. Grado de recomendación A.

Yodo 131.  (I31)

Desde 1984, el I131 ha tenido un papel importante en el tratamiento y manejo del cáncer de tiroides, la adminis-
tración post cirugía por primera vez se denomina ablación, y las administraciones posteriores para la enferme-
dad residual se denominan tratamiento. La eliminación de tejido remanente sirve para disminuir el potencial 
de recaída y aumentar la sensibilidad de las pruebas diagnósticas de seguimiento como gammagrafías de cuerpo 
entero y niveles séricos de Tg que facilitan la detección de metástasis o residual (Vera Ochoa et al., 2023).
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Pacini et al. (2022) en el consenso ETA 2022, menciona que el uso moderno del tratamiento posoperatorio 
con yodo radiactivo (RAI) para CDT debe implementarse de acuerdo con la estratificación del riesgo de los 
pacientes. Aunque los efectos beneficiosos del yodo radiactivo son indiscutibles en pacientes de alto riesgo, 
sigue habiendo controversia en pacientes de riesgo intermedio y algunos de bajo riesgo. Además sugiere adop-
tar una nomenclatura que utilice “terapia con RAI” como el término amplio que abarca ablación remanente, 
tratamiento adyuvante o tratamiento de enfermedad conocida.

La determinación de uso de I131 para ablación se basa en características patológicas de riesgo, como el tamaño 
del tumor primario, la presencia de invasión linfovascular, la invasión capsular y el compromiso ganglionar 
(Instituto Nacional del Cáncer, 2024). Por su parte, Pacini et al. (2022) señalan que, en la actualidad, la mayoría 
de los pacientes pueden ser seguidos sin terapia con RAI posoperatoria, mediante la medición de Tg sérica bajo 
tratamiento con LT4. Si la Tg es indetectable, el hallazgo es tranquilizador. En caso de que el valor sea bajo 
pero detectable, se recomienda monitorear su tendencia a lo largo del tiempo: una Tg en descenso o estable 
resulta igualmente tranquilizadora, mientras que un aumento progresivo debe motivar la realización de una 
ecografía cervical entre las dos semanas y los dos meses posteriores. La medición de Tg, idealmente a las seis 
semanas poscirugía, desempeña un papel fundamental en la selección de pacientes para la terapia con RAI.

Las recomendaciones de RAI por ETA 2022 son:

•	 El uso de terapia con I131 como tratamiento adyuvante o tratamiento de enfermedad conocida está indi-
cado para pacientes en la categoría de alto riesgo de recurrencia o con enfermedad estructural conoci-
da. En este contexto, se prefieren actividades altas (≥3700 MBq) de yodo radiactivo a actividades bajas.

•	 En la categoría de riesgo intermedio, la terapia con RAI puede estar indicada y debe adaptarse según 
los casos individuales.

•	 En pacientes de bajo riesgo, el beneficio de la terapia con I131 es un tema de intenso debate científi-
co y la decisión de realizar o no terapia con RAI debe basarse en la presencia de modificadores de 
riesgo individuales.

•	 Concluyendo el autor, que la terapia con yodo radioactivo se recomienda en función de la evaluación 
del riesgo individual.

Entre los factores de riesgo para la metástasis a distancia del CDT están las múltiples y/o voluminosas me-
tástasis ganglionares, carcinoma folicular o de células de Hürtle que es invasor; en el carcinoma pobremente 
diferenciado, metástasis pulmonares que pueden responder a tratamiento con I131. No obstante, entre las com-
plicaciones a largo plazo del uso de I131 se incluyen la aparición de segundas neoplasias malignas, sialoadenitis y 
disfunción de las glándulas lagrimales y salivales (Instituto Nacional del Cáncer, 2024).

Entre los requisitos para la preparación de uso de I131 están:

a.	 Interrupción de la LT4, y/o administración de TSH humana recombinante (rhTSH), este último, 
durante el tratamiento con LT4 debe ser el método preferido de preparación para la administra-
ción de RAI.

b.	 Dos semanas previas al tratamiento mantener dieta baja en yodo y cuatro semanas a la radio abla-
ción no administrar contrastes radiográficos yodados. Sin embargo, Pacine et al. (2022), menciona 
puede prescribir una dieta baja en yodo, pero su utilidad no está demostrada de forma inequívoca. 
Se debe evitar cualquier fármaco que contenga yodo.

Se recomienda para la administración de I131 lo siguiente:
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a.	 No administrar LT4 luego de la tiroidectomía total, y/o suspender su tratamiento durante 3 a 5 
semanas previo a I131, que permita incrementar la TSH por mecanismos contrarreguladores a cifras 
superiores a 30 UI/ml.  

b.	 Otra alternativa es administrar TSH recombinante humana exógena (rhTSH) a dosis de 0.9 mg, 
por vía intramuscular, 24 horas previo a la administración de I131; es más costosa, da mejor calidad 
de vida, reduce la dosis de radiación corporal. Es recomendable el uso en pacientes con depresión 
mayor, enfermedad hipofisaria que impida la elevación de TSH endógeno; en mayores de 70 años 
que no se debe administrar dosis > 150 mCi de I131 porque sobrepasa el máximo tolerado por la 
médula, el riesgo de cáncer de glándulas salivales, estómago, vejiga y leucemia mieloide aguda se 
da con dosis acumuladas mayor de 600 mCi (Ramírez et al., 2022).

Previa a la administración de I131 con fines diagnósticos o terapéuticos, la TSH debe ser mayor a 30 UI/ml. Nivel 
de evidencia 1+. Grado de Recomendación A.

La dosis de I 131 que se requiere en tratamiento de CDT, es variable, acorde a las necesidades individuales, se 
debe descartar previamente la presencia de tejido tiroideo residual microscópico. Nivel de evidencia 1+. Grado 
de Recomendación A. 

Figura 3
Dosis de I131 según el grupo de riesgo post tiroidectomía 

Nota. Tomado de Granados (2019).

Inhibidores de la tirosina cinasa (ICT)

En caso de no absorber yodo, la otra opción son los inhibidores de tirosina quinasa, incluido genes de proteína 
quinasa RET, RAF o RAS, que podrían desempeñar un papel importante en el control de la progresión de la 
enfermedad (Vera Ochoa et al., 2023).

El lenvatinib y el sorafenib están indicados en casos de carcinoma diferenciado de tiroides (CDT) con recu-
rrencia locorregional irresecable o metástasis a distancia refractaria al tratamiento. Nivel de evidencia 1+, Grado 
de recomendación A.

Recomienda el uso de ICT solo al considerar riesgo beneficio y se mantengan asintomáticos aun con enferme-
dad diseminada. Nivel de evidencia 1+. Grado de recomendación A.

DOSIS DE I 131 SEGÚN EL GRUPO DE RIESGO POST TIROIDECTOMIA

No administrar I 131 NO SI

SI

SI NO

NO

Tiroidectomía total

Riesgo bajo

30 mCi

50 mCi 100 mCi

150 mCi 200 mCi

Un factor de riesgo Dos o más factores 
de riesgo 150 mCi Mayor de 65 años o con 

TFG menor a 50ml/min

Riesgo intermedio Riesgo alto Tiene enfermedad 
metastásica

Ablación con I 131
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Radioterapia de haz externo

Se administra como tratamiento paliativo en casos de cáncer de tiroides avanzado o inoperable, en pacientes 
mayores de 45 años, con extensión extratiroidea macroscópicamente visible y alta probabilidad de enfermedad 
residual posterior a la cirugía. Este procedimiento se reserva para tumores que no responden a la terapia de I131 

(Vera Ochoa et al., 2023).

Uso de levotiroxina

La dosis de levotiroxina es de acuerdo con sus necesidades del riesgo de recurrencia, riesgo asociado a la supre-
sión y depende de la respuesta al tratamiento clínico, se utiliza para evitar hipotiroidismo y minimizar el efecto 
trófico de la TSH sobre las células foliculares.

La dosis supresora tiene como objetivo inducir hipertiroxemia con supresión hipofisaria de TSH como estí-
mulo de restos tumorales, tener un enfoque individualizado a dosis de 1,8 -2,2 ug/kg/d que se modifica según 
los controles sucesivas; recordando los efectos adversos que ocasionan la supresión del eje hipófisis–tiroides 
alterando el metabolismo óseo, sistema cardiovascular, trastornos psico emocionales y cognitivas ocasionando  
alteración en la calidad de vida (Drugda et al., 2023).

Tabla 3
Tsh inicial según clasificación de riesgo

Objetivo de TSH inicial según clasificación de riesgo Objetivo TSH a 
largo plazo 

Riesgo inicial de recurrencia/persistente Riesgo mUI/L

¿Riesgo por 
supresión de 
TSH?

Bajo/Muy Bajo 
(lobectomía)
mUI/mL

Bajo/Muy Bajo 
Intermedio Alto
mUI/mL

Intermedio
mUI/mL

Alto
mUI/mL Bajo >0,5 -2,0

No 0,5-2,0 * 0,5-2,0 0,1-0,4 Menor 0,1 Intermedio 0,1-0,5

Si 0,5-2,0 * 0,5-2,0 0,1-1,0 0,1-0,4 Alto Menor 0,1

* En pacientes tratados con lobectomía, iniciar LT4 solo si no alcanza dicho objetivo espontáneamente.
Recomendación propuesta por los autores, diferente a Guía ATA. Se propone ampliar el rango de TSH hasta 1,0 mUI en caso de 
pacientes seleccionados, en que el clínico está ATA 2012 estima que el riesgo de supresión de TSH supera al riesgo de recurrencia 
tumoral. § Antecedente de fibrilación auricular, paciente “añoso”, cardiopatía, osteoporosis.
En fibrilación auricular, menopausia, taquicardia, edad mayor de 60 años, osteoporosis debe usar dosis de objetivo bajo de 0,5 a 2 
con una respuesta excelente a terapia inicial, solo en fibrilación auricular cuando la respuesta es incompleta la dosis es de 0,1-0,5.

Nota. Adaptado de Protocolo Clínico, Cáncer Diferenciado de Tiroides (2019).

Factores pronósticos de CDT

El CDT que se presenta en forma agresiva tiende a recurrir dentro de los 5 primeros años, en riesgo más bajo 
es menor del 1%, en alto riesgo hasta más del 50 %; las recaídas constituyen un problema para la vigilancia a 
largo plazo. Más del 30 % de los pacientes con recurrencia se diagnostican después de la primera década de 
seguimiento, hay que investigar adenopatías cervicales especialmente en compartimientos centrales o laterales 
de cuello por ser los sitios más comunes de afectación.
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Tabla 4
Estratificación pronóstica carcinoma folicular

Riesgo bajo Riesgo alto

•	 Incluye a pacientes menores de 55 años, con 
un CF invasor mínimos, menor de 2 cm y sin 
metástasis a distancia. 

•	 El pronóstico es muy bueno. 

•	 Incluye a los mayores de 55 años o con tumores mayores de 2 cm, o con me-
tástasis a distancia; o tumor con angioinvasión extensa sin importar la edad. 

•	 Se indica la resección total del tejido tiroideo normal o neoplásico, incluso la 
resección de metástasis a distancia en enfermedad oligometastásica. 

•	 Se recurre a hemitiroidectomía ya que la mul-
ticentricidad es rara. 

•	 No se requiere tratamiento adyuvante.

•	 Se requiere tratamiento con 131I y RT paliativa de metástasis óseas sintomáticas, 
o que amenazan con fractura o compresión medular.

Nota. Adaptado de Granados (2019).

En el tratamiento por grupo de riesgo, el esquema debe ser acorde al pronóstico y riesgo de recaída, para lo 
cual recomiendan usar un sistema de estratificación pronóstica que facilite las decisiones terapéuticas. Nivel de 
evidencia 1+. Grado recomendación A.

Ciertas variantes histológicas representan factores pronósticos, recomiendan identificar y considerar en la 
evaluación pronóstica. Nivel de evidencia 2+. Grado de Recomendación B.

Identificar los factores pronósticos relevantes en CDT, que son indicadores asociados a algún probable desenla-
ce clínico, ayudan a realizar tratamiento subsecuente apropiado. Nivel de evidencia 2+. Grado de Recomendación C.

Pronóstico

El pronóstico de la mayoría de CDT es excelente, con una supervivencia relativa a los 5 años del 98,3 %. La 
mortalidad se ha mantenido estable en 0,4 % de todas las muertes por cáncer.

La American Thyroid Association (ATA), la British Thyroid Association y la European Society for Medical 
Oncology recomiendan un seguimiento regular del PTMC de bajo riesgo, que no requiere cirugía inmediata 
debido a su buen pronóstico.

Tabla 5
Sistema estratificación pronóstica carcinoma papilar

Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto

Menores de 55 años: CP conven-
cional, tumor menor de 2 cm, sin 
EET ni metástasis demostrables, 
con resección completa; estos pa-
cientes tienen muy bajo riesgo de 
recaída y muerte.
El objetivo es lograr el control local 
con mínima morbilidad, se logra 
con hemitiroidectomía si el tumor 
está confinado a un lóbulo, o tiroi-
dectomía total si existe enfermedad 
multicéntrica demostrable previa a 
la cirugía.
Dado el buen pronóstico no re-
quieren tratamiento con yodo ni 
supresión de TSH

Incluye a los pacientes menores de 55 años 
con EET microscópica, o macroscópica limi-
tada a músculos pretiroideos, o con metásta-
sis ganglionares no voluminosas
Tumores de 2 a 5 cm, o combinacio-
nes de estos factores; todos con resección 
macroscópica completa.
Tienen riesgo de recaída local o regional, 
pero conservan un excelente pronóstico 
de supervivencia.
Requieren tiroidectomía total y disección de 
cuello ante ganglios regionales metastásicos.
El objetivo es obtener el mejor control loco 
regional y optimizar el efecto del I131 adyuvan-
te, necesario para abatir el riesgo de recaída.

Incluye a los pacientes mayores de 55 años 
con algún CP de variedad agresiva, o EET 
macroscópica, o extensión extra ganglionar 
o tamaño tumoral mayor de 5 cm, con tu-
mor residual macroscópico o con metástasis 
a distancia, sin importar la edad.
Tienen supervivencia menos favorable.
Debe buscarse la resección completa del teji-
do tiroideo normal y neoplásico más la resec-
ción de otros tejidos involucrados y ganglios 
regionales metastásicos, incluso la resección 
de metástasis a distancia si son resecables.
El objeto es optimizar el control loco regio-
nal y el efecto del 131I sobre las metástasis dis-
tantes, posibles o probadas.

Nota. Adaptado de Granados (2019).
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El sistema de estadificación TNM de la American Joint Committee on Cancer/Union International e Contre 
le Cancer (AJCC/UICC), utiliza en estratificación de la mortalidad, el cual toma en cuenta grupo etario, ta-
maño tumoral, infiltración y/o aparición de metástasis ganglionar y/o distancia. Extensión extratiroidea de 
tiroide (EET).

Tabla 6
Sistema de estratificación del American Joint Committee on Cancer (AJCC) para los carcinomas tiroideos 

Estadio
Edad de diagnóstico

Menor de 55 años De 55 años o mayor

I Cualquier T, cualquier N, M0 T1-T2, N0-NX, M0

II
Cualquier T, cualquier N, M1 T1-T2, N1, M0

T3a-T3b, cualquier N, M0

III T4a, cualquier N, M0

IVA T4b, cualquier N, M0

IVB Cualquier T, cualquier N, M1

T: Extensión del tamaño del tumor. N; Extensión ganglionar. M: Metástasis a distancia

Nota. Tomado de Amin et al. (2017); Granados-García (2019).

La clasificación TNM ilustra el riesgo de muerte por la enfermedad mientras que la clasificación de riesgo de 
la ATA estratifica a los pacientes en términos de riesgo de recurrencia de la enfermedad, lo que no siempre se 
traduce en un mayor riesgo de muerte. 

Mortalidad

A pesar del aumento de CDT de bajo riesgo a menudo se detectan en autopsia, incidentalomas por US y/o 
durante el examen físico, la tasa de mortalidad ha disminuido debido a la progresión lenta y al bajo riesgo, 
que se caracterizan por la ausencia de invasión significativa de la cápsula, expansión extratiroidea, metástasis 
en los ganglios linfáticos y a distancia, que tiene una fuerte asociación con la recurrencia después de la tiroi-
dectomía total. 

Las guías recientes de ATA (2025), el cáncer diferenciado de tiroides (CDT) enfatizan enfoques "menos es más" 
para casos de bajo riesgo y "más es más" para tumores avanzados, que promueven la vigilancia activa y técnicas 
ablativas para microcarcinomas papilares de bajo riesgo, mientras que para tumores avanzados se priorizan las 
terapias dirigidas y el análisis molecular”. Mientras que las guías del Instituto de cancerología (2025) unifica 
criterios diagnósticos y terapéuticos con el objetivo de homogenizar la atención, mejorar supervivencia,  y 
propone vigilancia activa en microcarcinomas y para lesiones mayores o invasión extratiroidea recomienda 
tomografía y/o resonancia con contraste junto a laringoscopía.
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Introducción

El hipertiroidismo es un trastorno tiroideo común en donde hay una producción excesiva de hormonas, mani-
festado con niveles bajos o suprimidos de la hormona estimulante de tiroides (TSH) con aumento de triyodo-
tironina (T3) y tiroxina (T4); sin embargo, hay que tomar en cuenta que existe otro término que se confunde 
con hipertiroidismo, la tirotoxicosis, que es una exposición de los tejidos a la hormona tiroidea (Pokhrel y 
Bhusal, 2023; Kahaly et al., 2018).

La enfermedad de Graves-Basedow (EGB) tiene una predisposición genética y es un trastorno autoinmune ca-
racterizado por la presencia de anticuerpos contra el receptor de la TSH (TSHR). Es la causa más frecuente de 
hipertiroidismo, afectando predominantemente al sexo femenino en una proporción de 5 a 10 veces más que 
al masculino. Produce diversos síntomas sistémicos y, aproximadamente, el 30 % de los pacientes presentan 
oftalmopatía de Graves.

Se estima que en el 79 % de los casos, la enfermedad se debe a factores genéticos, mientras que el 21 % está re-
lacionado con factores ambientales y ocupacionales, como el tabaquismo, la exposición a la radiación, el estrés, 
la toxicidad por yodo, la deficiencia de vitamina D o selenio, y las infecciones por los virus de la hepatitis C y 
Epstein-Barr. Estos factores influyen en el desarrollo de la autoinmunidad (ACE, 2021; Kahaly et al., 2018). El 
tratamiento se ha mantenido sin cambios durante muchos años como antitiroideos, yodo radioactivo o cirugía. 

Definición

En la actualidad, los términos tirotoxicosis e hipertiroidismo se usan indistintamente, con síntomas y signos 
que se manifiestan por la presencia de una cantidad excesiva de hormonas tiroideas (Melmed et al., 2024).

Tirotoxicosis: es el conjunto de síntomas y signos asociados con un exceso de hormonas tiroideas en la circula-
ción, ya sea de origen tiroideo o extra tiroideo (Mathew et al., 2023).

Hipertiroidismo es el conjunto de síntomas y signos que se presentan por un exceso de hormonas tiroideas en la 
circulación debido al aumento de éstas, por parte de la glándula tiroides (Mathew et al., 2023).

El hipertiroidismo primario se refiere a la enfermedad de Graves-Basedow, que se caracteriza por una tirotropina 
(TSH) suprimida; y elevación de los niveles de hormonas tiroideas triyodotironina (T3) y tironina (T4). Es 
parte de las denominadas enfermedades tiroideas autoinmunes y se caracteriza por la producción de anticuer-
pos estimulantes dirigidos contra el receptor de tirotropina (TRAB), o inmunoglobulinas estimulantes de la 
tiroides (TSI). Puede afectar a la glándula tiroidea, a los tejidos retroorbitarios con exoftalmía, o dermatopatías 
(Mathew et al., 2023).

En el hipertiroidismo secundario hay TSH normal o elevado, con aumento de concentraciones de T4 y T3. Esta 
situación puede deberse a un tumor hipofisario productor de TSH o a una resistencia central a las hormonas 
tiroideas. 

Hipertiroidismo - Enfermedad 
de Graves Basedow

Capítulo 6
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Esta es una enfermedad con una predisposición genética, que se observa hasta en un 36 % de familiares de 
pacientes con (EG) o afecciones por enfermedad tiroidea autoinmune.

Etiología 

Existen factores de riesgo asociados a hipertiroidismo, sean estos genéticos, epigenéticos, ocupacionales en los 
cuales incluyen deficiencia y/o exceso de yodo, deficiencia de selenio o de vitamina D, medicamentos. Las tres 
etiologías más comunes de hipertiroidismo incluyen:

Enfermedad de Graves Basedow (EGB), siendo la causa más común de hipertiroidismo, es un trastorno autoinmu-
ne, se encuentra en personas más jóvenes, tienen antecedentes familiares, frecuente en mujeres, son comunes 
en áreas con exceso de yodo (Mathew et al., 2023).

Bocio multinodular tóxico (TMNG), se observa en personas mayores y es la causa más frecuente de hipertiroi-
dismo en este grupo etéreo, tiene antecedentes familiares, frecuente en mujeres, es más común en áreas con 
deficiencia de yodo. 

Adenoma tóxico (TA), es otra causa de hipertiroidismo, y su aparición se relaciona con diversos factores de ries-
go, entre ellos genéticos, epigenéticos y ocupacionales. Estos incluyen tanto la deficiencia como el exceso de 
yodo, la deficiencia de selenio o de vitamina D, y el uso de ciertos medicamentos.

Epidemiología

La prevalencia del hipertiroidismo varia en todo el mundo según el contenido de yodo en la dieta; es de 1,2 a 1,6 
% de la población general. De 0,5 a 0,6 % se manifiesta; y de 0,7 a 1 % es subclínica. Las causas más frecuentes 
son la EG y el BMN. 

La EGB es la causa más frecuente de Hipertiroidismo en áreas geográficas repletas de yodo, con 20-30 casos 
anuales por cada 100 000 personas; es de cuatro a cinco veces más frecuente en el sexo femenino, con una pre-
valencia poblacional de 1 a 1,5 %. Aproximadamente, el 3 % de las mujeres y el 0,5 % de los hombres desarrollan 
EGB durante su vida, cuya incidencia máxima esta entre 30-60 años, con edad media de 47 años, más frecuente 
entre los afroamericanos (De Leo et al., 2016).

Diagnóstico 

Clínico

La EGB se caracteriza por la triada clásica, que pueden darse de manera simultánea o secuencial, o como una 
sola característica aislada (Hutchings y Kasen, 2023).
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Figura 1 
Triada clásica de Enfermedad de Graves Basedow

Nota. Adaptado de (Herzan, s. f.).

Bocio con hipertiroidismo, puede ocasionar compresión esofágica o traqueal, con disfagia, ortopnea o 
globo faríngeo.

En la oftalmopatía existe exoftalmos, retracción del párpado y motilidad orbitaria restringida, que son signifi-
cativas cuando se encuentran de forma bilateral. Sin embargo, la mayoría de los pacientes con EGB desarrollan 
síntomas leves, que incluyen retracción del párpado, exposición del globo ocular, inflamación del complejo del 
músculo recto-elevador superior y expansión de la grasa, lo que conduce a exoftalmos. Los casos más graves 
pueden provocar agrandamiento de los músculos extraoculares, restricción del movimiento ocular, edema de 
párpados y conjuntival además de compresión del nervio óptico, lo que provoca neuropatía óptica compresiva 
(NOC) (Vargas-Uricoechea, 2023; Mathew et al., 2023).

La dermopatía es un trastorno poco común caracterizado por piel engrosada e hiperpigmentada que afectan la 
región pretibial. 

El paciente con las características de enfermedad de Graves Basedow (Bocio tóxico difuso), han presentado 
síntomas con una duración de entre 6 y 12 meses, que incluyen ansiedad, nerviosismo, inquietud, lenguaje rá-
pido, disnea, agitación, palpitaciones, sudoración, intolerancia al calor, alteraciones del sueño, pérdida de peso 
a pesar del aumento del apetito, metrorragias, rara vez prurito, urticaria; puede haber aumento de la frecuencia 
de las defecaciones y rara vez, diarrea. La inestabilidad emocional a menudo se nota durante la entrevista, y se 
descubren antecedentes deterioro en las relaciones domésticas o de trabajo (VargasUricoechea, 2013; Soto y 
Verbeke, 2015).

Triada clásica, de Enfermedad 
de Graves Basedow

1. Oftalmopatía
2. Dermopatía
3. Bocio
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Figura 2
Signos y síntomas de los pacientes con EGB

Nota. Adaptado de ACE (2021).

Exámenes Complementarios

Laboratorio

La TSH plasmática es la mejor prueba diagnóstica inicial, que tiene la más alta sensibilidad y especificidad, se 
presenta con niveles suprimidos, con elevación de T4 libre y T3, en la mayoría de los pacientes. Los anticuer-
pos frente a los receptores de TSH (TSHRAb) son patognomónicos de la Enfermedad de Graves, y su presencia 
descarta otras etiologías (Mathew et al., 2023).

Se ha demostrado que la TSI (inmunoglobulina estimulante del tiroides), también conocida como anticuerpo 
estimulante del receptor de tirotropina o TSHR-Ab, está presente en casi el cien por ciento de los pacientes 
(Lavin, 2019).

De acuerdo con Kahaly et al. (2018) la Guía Europea de Tiroides para Tratamiento de Hipertirodismo por 
enfermedad de Graves, recomiendan:

•	 La medición de TSHR Ab es una herramienta sensible y específica para diagnóstico rápido y preciso 
de Enfermedad de Graves.  Fuerza de la recomendación: 1.  Calidad de la evidencia: ØØØO.

•	 Cuando es técnicamente posible, la diferenciación de la funcionalidad de TSH R ab es útil y predictiva 
en pacientes con enfermedad de Graves durante el embarazo/postparto, así como manifestaciones 
estratiroideas. 2, ØØØØ.

Signos y síntomas de Enfermedad de Graves Basedow

Sistema

Síntomas

Signos

Síntomas

Signos

Cardiovascular

Palpitaciones, dificultad para 
respirar, dolor precordial

Reproductivo Respiratorio

Dificultad 
respiratoria

Piel

Rubor, intolerancia 
al calor

Metabólico

Taquicardia, arritmia, 
fibrilación auricular (por 
aumento de la actividad 

simpática y disminución de 
la actividad parasimpática), 

insuficiencia cardíaca 
congestiva, disminución de la 
resistencia vascular periférica, 
incremento del inotropismo y 

de la masa ventricular

Oligomenorrea, 
disminución de la libido, 

disminución de la 
fertilidad, ginecomastia 
masculina, galactorrea

Disminución de 
la movilidad de 
los músculos 
respiratorios

Hiperhidrosis, 
diaforesis, pérdida 

de cabello y 
adelgazamiento, 
onicólisis, edema

Hipoalbuminemia 
e incremento de 
la lipólisis, de los 

ácidos grasos libres 
y del recambio óseo

Gastrointestinal

Hiperdefecación, 
aumento del apetito

Pérdida de peso, 
disminución de la 

secreción gástrica, 
aumento de las 
transaminasas, 

Hipoalbuminemia

Hematológico

Anemia, 
hipercoagulabilidad

Musculoesquelético

Debilidad, temblor

Miopatía, debilidad 
proximal, aumento 
de recambio óseo, 
parálisis periódica 
(rara), sarcopenia

Nervioso/psicológico

Fatiga, ansiedad, 
depresión, 

inquietud, labilidad 
emocional, psicosis

Hiperactividad, 
temblor, 

hiperreflexia, 
convulsiones
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Figura 3
Laboratorio en Hipertiroidismo

Nota. Adaptado de ACE (2021). 

Imagenología

La ecografía, la tomografía computarizada y la resonancia magnética pueden ayudar al diagnóstico de EGB.

Ecografía 

La ecografía tiroidea en la enfermedad de Graves ha adquirido relevancia en estos últimos tiempos; se observa:

a.	 Aumento del tamaño de la tiroides en forma simétrica.

b.	 Protrusión de la cara anterior de los lóbulos con parénquima homogéneo e hipogénico difuso.

c.	 Aumento difuso y simétrico de la vascularización intratiroidea, con la evaluación del flujo san-
guíneo por Doppler color, con aumento en la velocidad sistólica pico > a 25 cm/s de las arterias 
tiroideas (Erdoğan et al., 2007).

Kahaly et al., (2018) da varias recomendaciones mencionadas en el capítulo: realizar ecografía que comprenda 
el análisis de la escala de grises convencional y el examen Doppler de potencia o de flujo color, como proce-
dimiento de diagnóstico por imágenes para apoyar el diagnóstico de hipertiroidismo por enfermedad Graves. 
1, ØØØØ.

LABORATORIO EN HIPERTIROIDISMO

Medición TSH

TSH suprimida TSH elevada (raro)

Elevado

TSH suprimida

TSH suprimida Elevado

Medición de 
T4 libre

Normal

Hipertirodismo 
subclínico, 

hipertiroidismo 
en resolución, 
medicación, 
embarazo, 

enfermedad no 
tiroidea 

Elevado

T3 toxicosis

Hipertiroidismo 
primario

Capacitación 
tiroidea

Bajo

Disminución Incrementado

Hormonas 
exógena

Tiroiditis, exposición a 
yoduros, producción 

extraglandular

Medición de Tiroglobulina

Elevado

Difuso

Enfermedad de 
Graves

Nodular

Múltiple áreas

Bocio multinodular 
tóxico

Adenoma Tóxico

Un área "caliente"

Medición de T4 libre

Hipertiroidismo 
secundario

Imágenes de 
glándula pituitaria
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Figura 4
Ecografía en el diagnóstico de tirotoxicosis 

Nota. Adaptado de ACE (2021).

*ACAF citología por aspiración con aguja fina, ¹³¹I es radioyodo I-131.

Tomografía computarizada (TC)

La tomografía computarizada (TC) es el método de elección para evaluar las estructuras óseas orbitarias, la 
remodelación ósea y los cambios posoperatorios tras la descompresión orbitaria. También permite valorar el 
edema palpebral, el prolapso de la glándula lagrimal y el aumento del volumen de la grasa orbitaria, que puede 
generar estiramiento del nervio óptico. Es una técnica más rápida que la resonancia magnética y emplea una 
dosis baja de radiación.

Resonancia magnética (MRI)

Es el método más adecuado para evaluación de estructuras de tejidos blandos debido a la alta resolución, con 
secuencias variables que ayudan al diagnóstico de EGB.

Gammagrafía Tiroidea

Su uso es cada vez menor, se solicita cuando no hay claridad en cuadro etiológico y la ultrasonografía no re-
porta vascularidad por Doppler.

Sugieren la gammagrafía tiroidea cuando la nodularidad tiroidea coexiste con hipertiroidismo y antes del tra-
tamiento con Iodo radiactivo. 1, ØØØØ.

Ultrasonografía

Nodular
Hipoecogenicidad difusa o 
iscecogénica sin nódulos

Historia clínica detallada, examen físico, T₄ libre, TSH

ECOGRAFÍA EN EL DIAGNÓSTICO DE TIROTOXICOSIS

Gammagrafia

Tirotoxicosis confirmada

Adenoma 
tóxico

BMN Tóxico Nódulo frío

ACAFTerapia con ¹³¹l 
o cirugía

Terapia con ¹³¹l 
o cirugía

Ecografia Doppler

Incremento de 
la vascularidad

Ausencia o 
mínima 

vascularidad

Tiroiditis
Enfermedad de 

Graves
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Figura 5
Hipertiroidismo - Enfermedad de Graves-Basedow

Nota. Adaptado de ACE (2021) y Kahaly et al. (2018).

Tratamiento

La EGB puede ser autolimitado y muchos pacientes se recuperan espontáneamente en un plazo de 2 a 5 años. 
El tratamiento con fármacos antitiroideos, yodo radioactivo o cirugía no ha cambiado sustancialmente desde 
finales de la década de 1940, y suele ser relativamente eficaz, con una tasa de recurrencia inferior al 10 %.

Farmacológico

Para el tratamiento de hipertiroidismo, son de elección los fármacos antitiroideos que pertenecen a la familia 
de las tionamidas: cardimazol (CBZ), metimazol (MMI) y el propiltiouracilo (PTU), existiendo un 40-60 % de 
recaída con tratamiento farmacológico y se debe pensar en otra alternativa como yodo radiactivo y/o cirugía 
(Kahaly et al., 2018).

Los pacientes con hipertiroidismo de Graves recién diagnosticados deben ser tratados con antitiroideos, como 
metimazol o carbimazol, se puede considerar yodo radiactivo o tiroidectomía en pacientes que prefiere este 
enfoque. 1, ØØØØ.

El metimazol o carbimazol debe utilizarse en todas las pacientes no embarazadas que elijan la terapia antitiroi-
dea para hipertiroidismo por enfermedad de Graves. 1, ØØØØ.

Se administra Metimazol durante 12 a 18 meses y luego se suspende si los niveles de TSH y TRAb (Anticuerpos 
anti-receptor de TSH) son normales. 1, ØØØØ.

Recomiendan medir los niveles de TRAb (anticuerpo antireceptor de TSH) antes de suspender la terapia con 
antitiroideos ya que ayuda a predecir qué pacientes pueden dejar de tomar la medicación y los niveles normales 
una mayor probabilidad de remisión. 1, ØØØØ.

Baja/suprimida 

T₄ libre normal 
T₃ total normal

T₄ libre normal
T₃ total ↑

T₄ libre ↑
T₃ total ↑

Hipertiroidismo 
manifiestoT₃ toxicosis

Hipertiroidismo 
subclínico

Bioquímica

TSH 

Normal 

Eutiroidismo 

Serología

TRAb

Positivo Negativo

Otras causas de 
hipertiroidismo

AT: Adenoma Tóxico 
BMN: Bocio multinodular 

tóxico
Tiroiditis subaguda

Enfermedad de 
Graves

Imagen

Nódulos > 2 cm

Sí No

Basta con sólo 
serología

Gammagrafía 
de tiroides

Ultrasonido 

HIPERTIROIDISMO (ENFERMEDAD GRAVES BASEDOW)
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Los pacientes con TRAb persistentemente alto a los 12-18 meses pueden continuar la terapia con metimazol, 
repitiendo la medición de TRAb después 12 meses adicionales u optar por yodo radioactivo o tiroidectomía. 
1, ØØØØ.

Actualmente en el Ecuador solo contamos con el MMI, cuya dosis recomendada inicial es 30-40 mg/d y de 
mantenimiento es 5-15 mg/d, sin embargo, antes de iniciar el tratamiento hay que solicitar hemograma y 
pruebas de función hepática.

Cuando observamos en laboratorio T4 libre elevada y para llevar a un estado eutiroideo, de manera más rápida 
y segura y llegar a la meta se recomienda: 

a.	 1-1.5 veces el límite superior de la normalidad; la dosis recomendada es 10-20mg/día.

b.	 1.5-2 veces el límite superior de la normalidad, la dosis recomendada es 30-40mg/día.

c.	 2-3 veces el límite superior de la normalidad. Se pueden dar dosis mayores si fuera el caso (Gold-
man y Schafer, 2021; Vanderah, 2021; Kellerman et. al., 2023).

En el 2010 la FDA emitió una advertencia por su alta toxicidad hepática, riesgo de agranulocitosis y vasculitis 
con positividad c-ANCA; es así como en Ecuador ya no disponemos de PTU en Ecuador, cuya dosis recomen-
dada inicial es 300-400 mg/d, de mantenimiento 100-300 mg/d, es una alternativa que se recomienda en el 
primer trimestre de embarazo, pacientes que no toleran el metimazol y en tormenta tiroidea.

ACE (2021) recomienda el esquema de tionamidas en:

a.	 Mujeres con manifestaciones leves

b.	 En tiroides no más de dos veces el tamaño normal

c.	 Ancianos

d.	 Títulos bajos de TRAb

e.	 No fumadores

f.	 Deseo del paciente

Se debe monitorizar T4 libre y T3 Total, a las 4 semanas de iniciado el tratamiento para ajuste de la medica-
ción, luego se realiza un seguimiento cada dos a tres meses; se debe recordar que la TSH puede pasar suprimida 
incluso  varios meses después de iniciado el tratamiento. Una vez logrado el eutiroidismo y retirar la tionamida 
debe monitorizarse la función tiroidea cada tres meses, durante un año.

Previo al tratamiento con tionamidas, se debe advertir al paciente sobre las reacciones adversas que pueden 
presentarse y cuyos signos de alarma son: agranulocitosis con fiebre, odinofagia y/o marcadas úlceras orales o 
anales; hepatotoxicidad y vasculitis similar al lupus, también puede presentarse alergias de diferente intensidad 
a veces graves y este caso, la recomendación es el manejo con yodo o el procedimiento quirúrgico (Kahaly et 
al., 2018).

Se debe informar a los pacientes sobre los posibles efectos secundarios de antitiroideos y la necesidad de noti-
ficar al médico rápidamente si desarrollan ictericia, acolia, coluria, fiebre, faringitis o cistitis. 1, ØØOO.

En pacientes que toman antitiroideos se debe obtener recuento diferencial de glóbulos blancos durante la 
enfermedad febril y/o faringitis y se debe evaluar la función hepática en aquellos que presentan ictericia leve, 
heces color claro u orina oscura. 1, ØØOO.
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La Asociación Colombiana de Endocrinología Diabetes y Metabolismo (ACE) y la Guía Europea de Hipertiroi-
dismo no recomiendan suplementar con levotiroxina, si presenta hipotiroidismo, se prefiere titular la dosis de 
metimazol o suspenderlo. El esquema de bloqueo-reemplazo no se aconseja, ya que no ha demostrado mayor 
eficacia en el control de la enfermedad en comparación con la titulación exclusiva del metimazol.

Sin embargo, de lo descrito anteriormente, se puede utilizar el esquema de bloqueo-remplazo —el mismo que 
consiste en añadir levotiroxina— cuando el paciente alcanza el estado tiroideo, sin reducir la dosis inicial de 
metimazol (Borstnar y Cardellach, 2020; Lane et al., 2020; Loscalzo et al., 2022).

Cuando existe sintomatología de tirotoxicosis, como lo señalan Kahaly et al. (2018), se recomienda el uso de 
betabloqueadores, como propranolol a dosis de 20–40 mg cada 6 horas, o betabloqueadores de acción más 
prolongada, como atenolol o bisoprolol. Estos son útiles para el control de los síntomas adrenérgicos, espe-
cialmente en las fases iniciales, antes de que los antitiroideos comiencen a hacer efecto. El tratamiento con 
betabloqueadores debe mantenerse hasta alcanzar la estabilidad cardiológica del paciente.

Kahaly et al. (2018) también manifiesta que la dosis alta de propanolol (40 mg, 4 veces al día) inhibe la con-
versión periférica de T4 a T3. Los betabloqueadores cardioselectivos con mayores efectos cardioprotectores y 
prevención superior de fibrilación auricular, son una opción, especialmente en pacientes con asma. La anti-
coagulación con Warfarina o anticoagulantes orales deben considerarse en todos los pacientes con fibrilación 
auricular. Si se utiliza digoxina, a menudo se necesitan dosis mayores en estado tirotóxico. 

Tabla 1
Uso de betabloqueadores en tirotoxicosis

Uso de betabloqueadores en tirotoxicosis

Beta bloqueador Dosis/mg Vía de administración Frecuencia diaria

Propanolol 10-40mg Oral 3-4

Atenolol 25-100mg Oral 1-2

Metoprolol 25-50mg Oral 2-3

Nadolol 40-160mg Oral 1

Estomolol 50-100 ug/Kg/min IV -UCI Kg/min

Nota. Tomado de ACE (2021). 

Recomiendan el bloqueo beta adrenérgico en todos los pacientes con hipertiroidismo graves que cumplan con 
los requisitos. 1, ØØOO.

Yodo Radioactivo I¹³¹

La administración de yodo radiactivo I¹³¹, se utiliza para tratar el hipertiroidismo y como tratamiento adyu-
vante del carcinoma tiroideo diferenciado. Son candidatos a este tratamiento los pacientes que cumplan con 
los siguientes criterios (Haugen et al., 2016; Kahaly et al., 2018): 

a.	 Sin oftalmopatía

b.	 Oftalmopatía leve

c.	 Con antecedentes de reacciones alérgicas a las tionamidas
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d.	 Tamaño tiroideo 4 veces mayor al normal

e.	 T4 libre mayor a 7ng/dl

f.	 Títulos altos de TRHAb

g.	 Mujeres con deseo de fertilidad a mediano plazo

h.	 Con múltiples comorbilidades que aumenten el riesgo quirúrgico y ancianos

Previa la administración de I131, se recomienda referir al paciente a un centro acreditado de medicina nuclear, 
solicitar una prueba de embarazo a mujeres en edad fértil, iniciar con betabloqueadores, metimazol y suspen-
der temporalmente 8 días antes y después de la terapia (Kahaly et al., 2018).

La dosis de yodo 131 estándar, para el tratamiento de enfermedad de Graves-Basedow, es de 10-15mCi, previa-
mente solicitar una prueba de embarazo a mujeres en edad fértil y se recomienda referir al paciente a un centro 
acreditado de medicina nuclear (ACE, 2021).

Luego de 6-8 semanas post administración de yodo131 realizar pruebas de la función tiroidea con T4 libre y T3 
total, el TSH puede permanecer aún suprimido. El paciente puede desarrollar hipotiroidismo hasta 6 meses 
después de la aplicación de yodo131, para ello se debe realizar reemplazo con levotiroxina.

No existen indicaciones absolutas para la terapia con yodo radiactivo, pero a menudo se recomienda para pa-
cientes con efectos secundarios o recurrencia después de un ciclo de antitiroideos. 1, ØØOO.

Se debe proporcionar información tanto verbal como escrita sobre todos los aspectos de la eficacia y los posi-
bles efectos secundarios de la terapia con yodo radiactivo. 1, ØØOO.

Si se utiliza antitiroideos antes de la terapia con yodo radiactivo, se debe pausar 1 semana antes y después de la 
terapia para no disminuir la eficacia de la terapia con yodo radiactivo. 1, ØØØØ.

Ningún cálculo de dosis puede garantizar el eutiroidismo a largo plazo y es totalmente aceptable ofrecer dosis 
fija de yodo radiactivo. 1, ØØØO.

El embarazo y la lactancia constituyen contraindicaciones absolutas para yodo radiactivo. 1, ØØØO.

La concepción debe posponerse hasta al menos 6 meses después de yodo radiactivo tanto en hombres como 
mujeres. 1, ØØØO.

Si se utiliza en niños, se deben administra a dosis ablativas destinadas a lograr hipotiroidismo rápido. 1, ØØOO.

Tratamiento quirúrgico

De acuerdo con ACE (2021), el procedimiento quirúrgico se recomienda en los siguientes casos:

a.	 Tamaño tiroideo mayor de 80 g y/o produzca síntomas y signos compresivos.

b.	 Nódulo o nódulos con características de malignidad.

c.	 Deseo de fertilidad menor de 6 meses.

d.	 Contraindicación para yodo131.

e.	 Falla en el manejo con tionamidas.
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f.	 Hiperparatiroidismo coexistente.

g.	 Deseo del paciente.

Previo a la cirugía, se deben suspender las tionamidas, y se recomienda administrar yoduro de potasio o solu-
ción de Lugol durante los diez días previos a la tiroidectomía. La dosis habitual es de 5 a 7 gotas disueltas en un 
vaso de agua o jugo, cada 8 horas (ACE, 2021).

Si un paciente con enfermedad de Graves presenta hipertiroidismo después de completar un primer ciclo de 
antitiroideos, se recomienda el tratamiento definitivo con yodo radiactivo o tiroidectomía. Se puede conside-
rar la administración continua a largo plazo de metimazol en dosis bajas en pacientes que no están en remisión 
y prefieren ese enfoque. 1, ØØOO.

Si se opta por la cirugía, la tiroidectomía total es el procedimiento de elección y debe ser realizada por un ciru-
jano experto con un alto volumen anual de tiroidectomías. 1, ØØØØ.

El eutiroidismo debe restaurarse mediante antitiroideos antes de la cirugía para evitar la exacerbación peri o 
postoperatoria de la tirotoxicosis. 1, ØØØØ.

La deficiencia de vitamina D debe corregirse para reducir el riesgo de hipocalcemia.

Figura 6
Esquema de tratamiento de EGB

Nota. Adaptado de ACE (2021).

También existen otras alternativas durante la fase activa temprana, se puede administrar inmuno moduladores 
para limitar el daño inmunológico, en la fase postinflamatorio se puede requerir cirugía para mejorar la como-
didad del paciente, proteger la órbita y evitar la pérdida de visión por compresión del nervio óptico o rotura 
de la córnea.

Manejo médico Manejo con l ¹³¹

Factores de éxito para el manejo médico:
    -Mujeres con manifestación leve
    -Tamaño tiroideo no mayor de 2 veces el 
      tamaño normal
    -Ancianos
    -Títulos bajos de TRAb
    -No fumadores
    -Deseo del paciente, no del familiar

De elección en:
     -Pacientes sin oftalmopatía
     -Oftalmopatía leve con bocio 4 veces
       mayor que el tamaño normal
     -T₄, libre > 7 ng/dL
     - TRAb elevados
     -Deseo de fertilidad a mediano plazo
     -Comorbilidades que aumenten el riesgo
       quirúrgico
     -Falta de disponibilidad de cirujano

Manejo quirúrgico 

  -Tamaño tiroideo mayor de 80 g o que
   produzca síntomas y signos compresivos  
  -Nódulo o nódulos con características de
   malignidad o ACAF indeterminado o con
   malignidad, o hipocaptantes en la
   gammagrafía 
  -Deseo de fertilidad a corto plazo 
   (menor de 6 meses)
  -Contraindicación para I ¹³¹ y falla en el
   manejo con tionamidas
  -Hiperparatiroidismo coexistente
  -Deseo del paciente, no del familiar

ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD DE 
GRAVES BASEDOW

-Bloqueantes β para el control de la FC
-Metimazol es el fármaco de elección
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Introducción

El hipotiroidismo primario (HP), descrito por primera vez en 1874 por Gull, es la segunda enfermedad en-
docrinológica más frecuente. Se caracteriza por una disminución en la síntesis, producción y secreción de 
hormonas tiroideas, lo que conlleva a la destrucción o pérdida permanente de la glándula tiroides. Sus causas 
principales incluyen mecanismos autoinmunitarios, exposición a radiación y/o el uso de ciertos medicamentos 
(Kahaly y Gottwald, 2022).

A nivel mundial, alrededor del 95 % de  los casos de HP son por deficiencia de yodo, en una relación mujer/ 
hombre 9:1, que varía de acuerdo con la distribución geográfica, sexo, edad y cuya prevalencia llega hasta 20 
%. Sin embargo, clínicamente hay que tomar en cuenta que la población geriátrica se acompaña de síntomas 
inespecíficos, que pasa desapercibida o tienen un diagnóstico erróneo durante largo tiempo, acentuando la 
morbimortalidad debido a la dificultad en el diagnóstico temprano (Chaves Santiago et al., 2018; Jameson et 
al., 2022).

Hay que recordar que el HP y el hipotiroidismo subclínico (HPS) en los adultos mayores están subdiagnostica-
dos, porque son grupos poblaciones polimedicados, con cambios fisiológicos propios de la edad que pueden 
ser complicados por los efectos colaterales de fármacos, alteraciones cognoscitivas, entre otros. Por lo tanto, 
se debe realizar diagnóstico diferencial con depresión, síndrome de fatiga crónica, menopausia o alteraciones 
neurológicas. 

Así, la severidad del HP se debe a los cambios cardiológicos, neurológicos, vasculares, metabólicos, dislipide-
mia, coagulopatía, disfunción endotelial e hipertensión arterial (HTA); complicaciones que aumentan el riesgo 
cardiovascular, por lo tanto cuando haya la sospecha clínica y/o tenga factores de riesgo; el diagnóstico se con-
firma por aumento de la hormona estimulante de tiroides (TSH) y disminución de tiroxina libre (FT4). Se debe 
iniciar el tratamiento de manera oportuna con levotiroxina para una recuperación reversible de las funciones 
físicas, reproductivas, neurosensoriales, musculoesquelética y cognoscitivas (Duntas y Jonklaas, 2019).

Definición 

Clínicamente el HP, se define por TSH sobre 10 mL/L y T4L baja; entre los 70-79 años con TSH de 5,9 y en 
mayores de 80 años con TSH de 7,5 mUI/L, ocasionado por numerosas alteraciones estructurales y funcionales 
en la síntesis, secreción y producción insuficiente de hormonas tiroideas (Larco Coloma y Larco Noboa, 2022).

Etiología 

a.	 Autoinmune: Tiroiditis de Hashimoto, es la causa más frecuente de HP (Trimboli et al. 2023).

b.	 Ablativa: Quirúrgica, post radioterapia por hipertiroidismo, carcinoma diferenciado de tiroides, 
radiación externa, linfoma o carcinoma de cabeza y cuello (Trimboli et al. 2023)

c.	 Hipotiroidismo transitorio: Tiroiditis post ablación, Tiroiditis subaguda indolora, Tiroiditis pos-
tparto. 

Hipotiroidismo primario
Capítulo 7
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d.	 Drogas: Amiodarona; uso de antitiroideos tionamidas, propil tiouracilo (PTU), metimazol; corti-
coides, carbonato de litio, interferon α, etionamida, sulfamidas, yoduro, inhibidores de la tirosina 
cinasa (sunitinib) y citostáticos. 

Epidemiología

A nivel mundial, aproximadamente el 95 % de los casos de hipotiroidismo (HP) se deben a deficiencia de yodo. 
La relación mujer:hombre es de 9:1, y afecta a todos los grupos etarios, con una prevalencia que aumenta con 
la edad. El hipotiroidismo es más frecuente en la población de riesgo, la cual se detalla a continuación según lo 
señalado por Vargas-Uricoechea et al. (2023), en el consenso de endocrinología de Colombia.

•	 Historia personal o familiar en I grado con enfermedad tiroidea.

•	 Antecedentes de radiación externa o yodo terapia en cabeza y cuello.

•	 Postparto.

•	 Síndrome de apnea del sueño.

•	 Antecedentes de consumo de tabaco.

•	 Medicamentos: litio, amiodarona, interferón.

•	 Enfermedad endocrina autoinmune como DM1, enfermedad, adrenal, insuficiencia ovárica, lupus.

•	 Pacientes sometidos a trasplante de médula ósea.

•	 Enfermedad no endocrina autoinmune: enfermedad celíaca, vitíligo, anemia perniciosa.

•	 Síndrome Sjögren, esclerosis múltiple, hipertensión pulmonar primaria.

•	 Enfermedad psiquiátrica.

•	 Antecedentes de enfermedad tiroidea, hipofisaria o hipotalámica.

•	 Resultados anormales en pruebas de laboratorio como: hiponatremia, anemia, hiperprolactinemia, 
hipercolesterolemia, aumento de CPK. 

Clasificación

Se divide en Hipotiroidismo primario o tiroidea, que corresponde al 95% de la población, en el cual existe dismi-
nución en la producción de hormonas tiroideas que incluye el tiroprivo, compensatorio o bociógeno, existen 
síntomas clínicos, aumento de TSH y disminución de FT4; e hipotiroidismo central o tiropriva que corresponde 
a un porcentaje igual o menor al 5 % (Chaker, 2017).

Diagnóstico

Clínico

En un alto porcentaje de la población adulta, el inicio del hipotiroidismo (HP) suele pasar desapercibido tanto 
para el médico como para los familiares e incluso el propio paciente, ya que pueden transcurrir meses o años 
antes de que se manifiesten los signos clínicos característicos de la hipofunción tiroidea. Estos síntomas suelen 
ser variables, inespecíficos y tienden a intensificarse con el envejecimiento. En muchas ocasiones, el diagnós-
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tico es erróneo o simplemente se omite. No obstante, ante la sospecha clínica de esta patología, las pruebas de 
laboratorio permiten su identificación temprana y la instauración oportuna del tratamiento adecuado.

Mediante una historia clínica completa es posible identificar las manifestaciones clínicas del hipotiroidismo 
(HP), las cuales dependen del grado de deficiencia hormonal. Esta afección puede comprometer múltiples 
sistemas: piel y anexos, sistema osteomuscular, cardiovascular, respiratorio, gastrointestinal, nervioso, he-
matológico y reproductor. De igual manera, puede provocar alteraciones en el metabolismo del calcio y del 
fósforo, así como en el equilibrio hidroelectrolítico. Es fundamental considerar la posibilidad de HP en casos 
de síndrome del túnel carpiano, síndrome de apnea del sueño, depresión, hiperprolactinemia e hiponatremia 
(Soto y Verbeke, 2015).

El comienzo de la enfermedad es insidioso y está en relación con la intensidad de la deprivación hormonal y la 
forma de instauración; a excepción de la ablación tiroidea que puede aparecer con una sintomatología florida 
entre los 24 a 30 días. En pacientes con hipotiroidismo y/o sometidos a tiroidectomía total que no reciben 
tratamiento con levotiroxina (LT4), se observa evidencia clínica de hipotiroidismo a las seis semanas y, en 
ausencia de intervención, puede desarrollarse mixedema a los tres meses. Grado de Recomendación D-Conflictiva.   

Figura 1
Manifestaciones clínicas del hipotiroidismo

Nota. Adaptado de Wilson y Bruehlman (2021).

Laboratorio

Las diferentes sociedades de endocrinología de Colombia, Argentina y Chile recomiendan:

•	 Realizar pruebas de laboratorio de TSH y FT4 en los pacientes en riesgo, con alta sospecha, con sín-
tomas y signos sugestivos de HP. Grado de Recomendación A-Fuerte. 

HIPOTIROIDISMO
CIE10: E038

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

SINTOMAS 
GENERALES SIGNOS

ENDOCRINO-
LÓGICOS

GASTROIN-
TESTINAL NEUROLÓGICOCARDIOLÓGICOS

ANORMALIDADES DE 
LABORATORIO

•	 Astenia

•	 Depresion

•	 Piel seca, 
fría y gruesa

•	 Debilidad 
muscular

•	 Intolerancia 
al frío

•	 Voz ronca

•	 Letargo

•	 Déficit de 
memoria

•	 Hipercolesterolemia

•	 Hiponatremia

•	 Aumento de 
creatinfosfoquinasa

•	 Anemia normo o 
macrocítica

•	 Hiperprolactinemia

•	 Hiperhomocisteinemia

•	 Bradicardia

•	 Derrame pleural y 
pericardico

•	 Disfunción endotelial 
y diastólica

•	 Hipertensión 
diastólica

•	 EKG: prolongación 
del intervalo QT, 
ondas ST de bajo 
voltaje

•	 Bocio

•	 Infertilidad

•	 Edema 
periorbitario

•	 Amenorrea

•	 Esteatosis 
hepática no 
alcohólica

•	 Disminución 
de motilidad 
esofágica.

•	 Hiporeflexia

•	 Bradipsiquia

•	 Deterioro cognoscitivo

•	 Demencia

•	 Síndrome de túnel del 
carpo

•	 Coma mixedematosa (la 
expresión más severa de 
hipotiroidismo)
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•	 El rango de normalidad en población general TSH entre 0,45- 4,2 mU/L; 60-69 años en 4,7 mU/L, 70 
-79 años en 5,6 mU/L y en mayores de 80 años entre 6,3 a 7,5 mU/L, que se ajustan de acuerdo con la 
edad en pacientes con TPO negativos. Grado de Recomendación A-Fuerte.

•	 La Tiroglobulina sérica, no tiene utilidad en el seguimiento de pacientes con HP, excepto en periodos 
postablativos con o sin suplemento hormonal o con estimulación de TSH recombinante en pacientes 
con carcinoma diferenciado de tiroides no medulares. Grado de Recomendación B-Moderada. 

•	 En HP con aumento de TSH, disminución de T4L y T3 total, realizar la medición de TPO. Grado de 
Recomendación C-Débil.

•	 En pacientes con sobrepeso y obesidad la TSH están elevados, sin ser indicativo de hipotiroidismo 
especialmente con anticuerpos negativos. Grado de Recomendación C-Débil. 

•	 Los anticuerpos antimicrosomales (TPOAb), no se recomienda realizar de manera rutinaria en pa-
cientes con Hipotiroidismo. Grado de Recomendación D-Conflictiva.

•	 Realizar tamizaje de TSH a partir de los 50 años, y repetir en caso de ser normal con una periodicidad 
de cada año. Grado de Recomendación E. 2++. 

Imagenología

Las diferentes sociedades de endocrinología de Colombia, Argentina y Chile recomiendan:

•	 La ecografía, su utilidad radica en la capacidad para evaluar de manera segura el tamaño, ecogenicidad, 
los contornos y la homogeneidad de la glándula tiroidea, visualizar adenopatías cervicales, nódulos sea 
sólidos, quístico y/o mixtos. Grado de Recomendación A-Fuerte.

•	 No sugieren el uso rutinario de ecografía en pacientes con HP. Grado de Recomendación A-Fuerte.

•	 El ultrasonido tiroideo debe ser considerado cuando existe clínica de hipotiroidismo o factores del 
riesgo. Grado de Recomendación D-Conflictiva. 

•	 La citología de tiroides por aspiración biopsia con aguja fina, es de utilidad para determinar la etio-
logía sea bocio, tiroiditis, neoplasias, enfermedades linfo proliferativas. Este método no diferencia 
tiroiditis linfocítica crónica de linfoma, es importante la ayuda de estudios inmuno histoquímicas y 
correlacionar los hallazgos clínicos. Grado de Recomendación A-Fuerte. 

•	 No recomiendan como parte de estudio en pacientes con hipotiroidismo, realizar gammagrafía tiroi-
dea. Grado de Recomendación D-Conflictiva. 
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Figura 2
Diagnóstico por hipotiroidismo

Nota. Adaptado de Wilson et al. (2021).

Tratamiento

Es considerado el gold standard por su eficacia y su larga vida media sérica que permite la administración diaria 
o incluso semanal, cuyo objetivo es conseguir rangos de referencia de acuerdo con edad, normalizar valores 
bioquímicos, clínicos y psicológicos (Ramírez et al., 2022). 

Las diferentes sociedades de endocrinología de Colombia, Argentina y Chile recomiendan:

Los controles de TSH en laboratorio se realizan cada 6-8 semanas después de cualquier cambio de dosis hasta 
lograr la meta. Grado de Recomendación A-Fuerte.

Se sugiere en pacientes con altos requerimiento de LT4, evaluar trastornos gastrointestinales como infección 
por Helicobacter pylori, gastritis atrófica o enfermedad celiaca, que se asocian con   disminución en la absor-
ción, si dichos y trastornos son detectados y tratados con eficacia se recomienda nueva evaluación de TSH y 
reajuste de LT4. Grado de Recomendación A-Fuerte.

Evaluar la TSH 4-6 semanas posterior al inicio y/o suspensión de tratamiento con estrógenos, andrógenos o 
inhibidores de la tirosina cinasa, fenobarbital, fenitoína, carbamazepina, rifampicina y sertralina que pueden 
alterar los requerimientos de LT4. Grado de Recomendación A- Fuerte.

Evitar llevar a tirotoxicosis iatrogénica con TSH menor de 0,1 ml/L en adultos mayores, postmenopausia, 
debido a que se asocian a osteoporosis y fibrilación. Grado de Recomendación A- Fuerte.
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Realizar ajuste de dosis en obesidad corporal u embarazo, cada 4 a 6 semanas, posterior a cualquier cambio de 
dosis. Grado de Recomendación A- Fuerte.

En mayores de 70 años, con hipotiroidismo preexistente se recomienda como meta de tratamiento una TSH 
entre 4-6 mU/L. Grado de Recomendación A- Fuerte 

En pacientes con depresión, obesidad, o dislipidemia con hipotiroidismo preexistente, no se recomienda llevar 
TSH a rango normal bajo o T3 normal alto. Grado de Recomendación A- Fuerte.

No se recomienda el tratamiento con liotironina o T3, en primera línea en HP.  Grado de Recomendación A-Fuerte. 

En caso de diagnóstico de HP en pacientes hospitalizados no críticamente enfermos, evaluar clínica y bioquí-
micamente, en caso de Insuficiencia Suprarrenal dar tratamiento empírico. Grado de Recomendación A-Fuerte.

En pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo, sin comorbilidad cardiovascular, se recomienda calcular la 
dosis inicial de LT4 de 1,6 a 1,8 mcg/kg/d de acuerdo con el peso corporal. Grado de Recomendación A- Fuerte.

La Guía ATA menciona que, en CDT, el promedio de dosis de LT4 recomendada es 1,8-2,2 mcg/kg/d 
para lograr supresión de TSH. (TSH menor de 0,1 mcg/L siendo las metas las siguientes: TSH menor 0,1 
mU/L en alto riesgo; TSH de 0,1-0,5 mU/L en riesgo intermedio; TSH de 0,5-2 en bajo riesgo. Grado de 
Recomendación D-Conflictiva.

No hay estudios actuales sobre liotironina o T3 en forma prolongada, que permitan evaluar perfil de seguridad 
y eficacia. Grado de Recomendación E 1+. 

No se ha demostrado evidencia en terapia combinada con LT4 y LT3 contra monoterapia de LT4. No ha de-
mostrado ser más eficaz de manera consistente, y los estudios controlados aleatorios reportan contraindicación 
en sus resultados. Grado de Recomendación E 1+.

La mayoría de los suplementos tiroideos para promover la salud tiroidea no cumplen con un nivel de funda-
mentación científica que justifique el uso, en el tratamiento de hipotiroidismo. Grado de Recomendación C-Débil.

Se recomienda administrar, LT4 60 minutos antes del desayuno o 3 horas después de la cena, debido a que la 
administración junto con los alimentos puede alterar la absorción, por lo que no debe tomar junto con otros 
medicamentos y suplementos como calcio y sulfato ferroso. Grado de Recomendación C-Débil.

Cuando el HP es refractario a la LT4, señalado por Centanni (2017), con una evidencia clínica y/o bioquímica 
de hipotiroidismo, posterior a un intervalo de 6 semanas y/o aumento de dosis más allá de 1,9 μg/kg por día, 
es considerado una mala respuesta clínica y/o bioquímica.

Existen factores que pueden afectar el hipotiroidismo refractario como efectos óseos, cardiovasculares y otros, 
aumento de mayor uso de recursos sanitarios, para lo cual el autor sugiere: “confirmar el diagnóstico y los re-
sultados de laboratorio descartar, por ejemplo, Preguntar sobre el cumplimiento, Revisar los frascos y tabletas 
de medicación del paciente y almacenamiento, revisar el historial de ingestión de tiroxina, investigar la malab-
sorción de levotiroxina” (Centanni et al., 2017).
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Introducción 

El hipotiroidismo subclínico (HTS) es una alteración bioquímica detectada mediante pruebas de laboratorio 
en personas sin síntomas clínicos específicos. A pesar de ser un trastorno frecuente, suele pasar desapercibido o 
infradiagnosticado en la consulta médica. No obstante, suele identificarse a través de exámenes de rutina o du-
rante la evaluación de bocio, infertilidad, enfermedades autoinmunes, dislipidemia, hiperprolactinemia, talla 
baja o síntomas sugestivos de hipotiroidismo (Bohórquez Rivero y Rivera Moreno, 2019; Yoo y Chung, 2021).

Se caracteriza por aumento de hormona estimulante de tiroides (TSH) entre 4,5 a 10 mU/L, con tiroxina 
libre (FT4) normal; el mismo que está asociado con anticuerpos antitiroideos, comorbilidades cardíacas, 
cognoscitivas, depresión y alto riesgo de hipotiroidismo clínico (Hashimoto, 2022).

Se considera una entidad clínica importante, no obstante, su tratamiento permanece controversial, puesto que 
no hay evidencia de beneficio en personas mayores de 65 años. Esta situación ha llevado a una sobrestimación 
en la verdadera prevalencia de HTS en personas mayores de 70 años. No obstante, es importante considerar 
que en los adultos mayores el hipotiroidismo subclínico suele estar subdiagnosticado, ya que pertenecen a un 
grupo poblacional frecuentemente polimedicado y presentan cambios fisiológicos propios de la edad. Estos 
cambios pueden confundirse con efectos secundarios de los medicamentos, alteraciones cognitivas u otras 
condiciones clínicas (Hashimoto, 2022; Larco Coloma y Larco Noboa, 2022; Bohórquez Rivero y Rivera 
Moreno, 2019).

Actualmente, el aumento de la prevalencia de HTS ha generado un problema de salud pública, especialmente por 
las repercusiones cardiovasculares, progresión a hipotiroidismo primario (HP), aumento de morbimortalidad 
y la controversia que existe en su tratamiento (Mammen y Cooper, 2023; Kaushik y Agrawal, 2023).

Definición 

El HTS, denominada en ocasiones hipotiroidismo leve, se manifiesta con sintomatología escasa e inespecífica, 
cuyo diagnóstico es bioquímico con hallazgos de TSH entre 4,5 a 10 mg/dl y FT4 normal (Razvi et al., 2022).

Etiología 

Su etiología es semejante al HP, probablemente las causas más frecuentes son tiroiditis autoinmune, tiroidec-
tomía parcial, dosis inadecuada de levotiroxina (LT4), incumplimiento en la administración de LT4, fármacos 
antitiroideos, tratamiento con litio, exceso y/o deficiencia de yodo, irradiación externa e infiltración tiroidea 
de amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis, linfoma tiroideo, entre otras. También se describen causas no 
relacionadas directamente con enfermedad tiroidea, como el síndrome del eutiroideo enfermo, insuficiencia 
suprarrenal, obesidad mórbida, uso de ciertos medicamentos, enfermedad renal crónica y la edad avanzada. 
(Yoo y Chung, 2021).

Hipotiroidismo subclínico
Capítulo 8
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Epidemiología

La prevalencia de HTS se estima entre el 3 % y el 12 % en la población general, y entre el 15 % y el 25 % en 
Latinoamérica. Es más frecuente en mujeres, y suele ser secundario a tiroiditis autoinmune, especialmente 
en zonas con deficiencia o ingesta excesiva de yodo. También se asocia a la raza blanca, el embarazo y la edad 
avanzada (mayores de 65 años). Esta condición puede evolucionar hacia hipotiroidismo primario (HP) y aso-
ciarse con eventos coronarios, insuficiencia cardíaca, alteraciones cognitivas, psiquiátricas, neurológicas y me-
tabólicas. No obstante, estudios epidemiológicos han demostrado que en adultos mayores sanos, sin evidencia 
clínica ni bioquímica de enfermedad, una TSH menor de 8 mUI/L no se asocia con un aumento del riesgo de 
morbimortalidad (Capozzi et al., 2022; Grossman, 2018; Urgatz y Razvi, 2023).

Clasificación 

Se han propuesto otras denominaciones para el HTS, como hipotiroidismo inicial, leve, moderado, latente, 
preclínico, compensado o mínimamente sintomático. De acuerdo con Razvi et al. (2023) el HTS le categoriza 
en: 

•	 Grado I: TSH está entre niveles altos de referencia y 9,9 mUI/L, el 90 % se encuentran en esta ca-
tegoría. 

•	 Grado II: TSH es igual o mayor 10 (Biondi y Cappola, 2023; Boelaert, 2021).

Diagnóstico

Clínico

Entre el 60 a 80 % de casos de HTS es originado por tiroiditis de Hashimoto, no obstante, del 25 a 50 % de 
pacientes presentan síntomas inespecíficos, de inicio insidioso, que pueden ser atribuidos a envejecimiento, 
menopausia, depresión, Parkinson y/o Alzheimer. Está asociada con repercusiones metabólicas, cardiovas-
culares, alteraciones materno-fetal, neuromuscular, cognoscitiva, riesgo de infertilidad materna, aborto y 
baja calidad de vida por la asociación a diversas enfermedades y factores de riesgo sin estar clara su relación 
(Stamatouli et al., 2020; Virili, 2018; Yoo y Chung, 2021).

Existen reportes en donde constan que la progresión de las manifestaciones clínicas cada año es alrededor del 2 
% con anticuerpos antiTPO negativos, el 4 % con anticuerpos anti TPO positivos, el HTS aumenta la inciden-
cia de insuficiencia cardíaca y accidente cerebrovascular fatal con niveles de TSH entre 7-10 mUI/L, además es 
importante monitorizar en el embarazo por riesgo fetal (Larco Coloma y Larco Noboa, 2022).

En el HTS Grado I, rara vez se asocia con hipotiroidismo manifiesto, síntomas neuropsiquiátricos o altera-
ciones del sensorio, los cuales pueden revertir espontáneamente en un periodo de hasta cinco años. Entre el 2 
% y el 4 % de los casos progresan a hipotiroidismo, dependiendo de los niveles de anticuerpos antiperoxidasa 
tiroidea (anti-TPO).

En el HTS de grado II, entre el 25 % y el 50 % de los pacientes presentan numerosos síntomas inespecíficos, 
como sequedad de piel, aumento de peso e intolerancia al frío, por lo que se requiere un diagnóstico diferencial 
cuidadoso con otras enfermedades. Los trastornos metabólicos más frecuentes son (Taylor et. al., 2015; Tene 
et al., 2021): 

a.	 Dislipidemia aterogénica. 

b.	 Esteatosis hepática Grado II, NAFLD. La prevalencia fue de 30 %, mientras que el 20 % de las per-
sonas presentaban enzimas hepáticas anormales.

c.	 Estrechez de la íntima de la carótida.
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d.	 Descenso cognoscitivo y demencia.

e.	 Daño renal en menores de 75 años.

f.	 Disminución de gasto cardíaco y tasa de filtrado glomerular.

g.	 Trastornos de reproducción, oligomenorrea, amenorrea e infertilidad, en este último a pesar de 
no existir evidencia contundente de una asociación con HTS se demostró que en mujeres con 
TSH de 2,5-4mUI/L presentaron disminución de la reserva ovárica, la presencia de anticuerpos 
antitiroideos tiene una relación clara con la infertilidad y abortos espontáneos, el tratamiento con 
LT4 mejoró las tasas de embarazos. 

Laboratorio

El diagnóstico de HTS es bioquímico, se establece por TSH entre 4 a 10 mUI/L y FT4 normal, para lo cual se 
debe utilizar test ultrasensibles de tercera generación, tomando en cuenta que el rango normal poblacional es 
de 0,4-4 mUI/L, no obstante, este rango puede ser más estrecho en adultos jóvenes entre 0,4-2,5 mUI/L y en 
adultos mayores de 0,4-6 mUI/L (Larco Coloma y Larco Noboa, 2022; Sheehan, 2016).

Es oportuno, considerar otras circunstancias clínicas como insuficiencia suprarrenal primaria sin tratamiento, 
uso de TSH recombinante y la presencia de anticuerpos heterófilos que causan falsos positivos de TSH, en el 
hipotiroidismo central puede causar ligera elevación de TSH, pero su diagnóstico diferencial con HTS es fácil 
de distinguir por el contexto clínico y la reducción de la concentración de T4L (El-Khoury, 2023).

El HTS puede presentarse de forma transitoria, con reversión espontánea, por lo que es importante recordar 
que antes de establecer el diagnóstico se recomienda repetir la medición de TSH al menos 4-6 semanas poste-
rior al primer resultado anormal y si TSH es mayor de 10 corroborar el dato en 2 semanas.

Figura 1
Hormona estimulante de tiroides (TSH) elevada y tiroxina libre (FT4)

Nota. Adaptado de Larco Coloma y Larco Noboa (2022).

HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES ELEVADA Y TIROXINA LIBRE NORMAL

No se recomienda 
tratamiento, pero se 
puede considerar 6 
meses de prueba de 
tratamiento después 

de la toma de 
decisiones

Considerar 6 
meses de prueba 

de tratamiento 
si edad < 70 o 

factores de riesgo 
cardiaco o TPO 

Ab-positivo

Recomendar 
tratamiento 

especialmente 
si hay factores 

de riesgo 
cardíaco 
o TPO Ab 
positivo

Considerar 
6 meses de 
tratamiento, 

especialmente 
si T4 es bajo 
lo normal, o 
si TPO Ab 
positivo

Considerar 6 meses de prueba 
de tratamiento con objetivo 

TSH<2.5 mlU/L

Controlar si 
es sintomático 
o según sea 
necesario

La TSH se normaliza

TPO Ab- negativo TPO Ab- positivo

TSH > 4.5 y < 7 mlU/L TSH ≥ 7 y < 10 mlU/L < 70 años ≥ 70 años Continuar 
tratamiento

Los síntomas 
mejoran

Interrumpir 
tratamiento

Síntomas no 
mejoran

TSH < 10 mUI/Ly T4 normal TSH ≥ 10 mUl/L y T4 normal

Síntomas de 
hipotiroidismo ausentes

Síntomas de 
hipotiroidismo presentes

La TSH permanece elevada

Controlar la 
función tiroidea 

anualmente

Volver a comprobar TSH y T4 libre, en 8-12 semanas y comprobar anticuerpo antiperixidasa tiroideo (TPO Ab)



112 Hipotiroidismo subclínico

Imagenología

Ecografía

Su utilidad radica en la capacidad para evaluar de manera segura la glándula tiroidea como el tamaño, eco-
genicidad, contornos, homogeneidad, presencia de adenopatías cervicales y nódulos sea sólido, quístico y/o 
mixtos, el mismo que no es de uso rutinario en HTS.

Screening para hipotiroidismo subclínico

Varios estudios, sugieren realizar TSH en grupos prioritarios vulnerables, mujeres en edad reproductiva, pre-
gestacional, embarazo, antecedentes heredo familiares de enfermedad crónica tiroidea, en enfermedades au-
toinmunes, depresión, mayores de 50 años con síntomas inespecíficos, bocio, etc. 

Existen otro grupo de riesgo que debemos tener en cuenta como dislipidemias resistentes al tratamiento, fi-
brilación auricular, diabetes, antecedentes de tiroiditis postparto, historia de radioterapia cervical y el uso de 
antiarrítmico y/o bloqueador de canales de sodio como amiodarona o litio.

O cuando hay alteraciones de laboratorio y/o imagenología como hiperlipidemia, hiponatremia, anemia 
macrocítica, derrames pericárdicos o pleurales, elevación de enzimas musculares o alteraciones de hipófisis 
o hipotálamo.

Tratamiento

Hay que tener en consideración los rangos de TSH para cada edad. En pacientes mayores de 70 años, existe 
el riesgo de desarrollar síntomas por sobretratamiento; por ello, se recomienda iniciar tratamiento cuando la 
TSH se encuentra entre 7 y 9,9 mUI/L. Este rango se ha asociado con un mayor riesgo cardiovascular, inclu-
yendo accidente cerebrovascular fatal, enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca, entre otras complicacio-
nes. Además, los pacientes con hipotiroidismo subclínico leve deben ser monitorizados estrechamente y re-
cibir seguimiento regular para controlar la progresión de la enfermedad y prevenir complicaciones asociadas. 
(Álvarez et al., 2020; Calissendorff y Falhammar, 2020; Borzì, 2020).

Figura 2
Hipotiroidismo subclínico, consideraciones de inicio de tratamiento

Nota. Adaptado de Hughes y Eastman, (2021).

HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO
Consideraciones de inicio de tratamiento

Medición de anticuerpos contra la TPO

Medición anual de seguimiento de tirotropina 
en pacientes asintomáticos.

Considerar el tratamiento con levotiroxina 
(LT) en pacientes con:

Tratamiento con 
LT4 para reducir 

riesgo de progresión 
a hipotiroidismo, 

insuficiencia

cardiaca, eventos 
de cardiopatía 

coronaria y 
mortalidad por 

cardiopatía 
coronaria.

Rango normal 
de tirotropina

Pacientes 
<65 años

NIVEL DE 
TIROTROPINA 0.4 - 4.4 mU/L 4.5 - 6.9 mU/L

GRADO 1 GRADO 2

7.0 - 9.9 mU/L ≥ 10.0 mU/L

Pacientes 
>65 años

Tratamiento con LT4 
para reducir riesgo 
de infarto mortal 
o mortalidad por 

cardiopatía coronaria

Considerar tratamiento 
con LT4 para reducir 

mortalidad por 
cardiopatia coronariaNo se recomienda tratamiento

•	 Múltiples síntomas 
de hipotiroidismo

•	 Anticuerpos TPO 
positivos

•	 Aumento progresivo 
de tirotropina

•	 Un plan para el 
embarazo

•	 Bocio



113Patologías frecuentes de tiroides

Aún se desconoce si la LT4 tiene el potencial de reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular en personas 
con HTS y si el tratamiento temprano con LT4 sin enfermedad tiroidea manifiesta, incrementa el riesgo de 
hipertiroidismo, taquicardia, fibrilación atrial (Mooijaart, 2019).

Está comprobado que el HTS es transitorio por lo que se recomienda repetir TSH dentro de 3 meses. Si la TSH 
es mayor de 15 repetir en 1-2 semanas y de confirmarse iniciar el tratamiento con dosis de LT4 entre 25-75 
mcg, siendo una dosis adecuada para la restauración de función tiroidea en no embarazadas, y posteriormente 
medir en 6 semanas, para ver su eficacia y evitar en el 38 % el sobretratamiento. Sin embargo, los beneficios 
cardiovasculares, neuropsiquiátricos y musculoesqueléticos, asociados a la administración y dosis adecuada de 
sustitución y la decisión de tratar y/o no tratar el HTS debe ser individualizada (Feller et al., 2018; Razvi, 2023; 
Stamatouli et. al., 2020).

En el caso de HTS con TSH > 4,0 mUI/L de mujeres que planean un embarazo y/o se detecta durante el em-
barazo, que presentan anticuerpos antitiroideos positivos se debe iniciar LT4. Se ha observado que valores 
de TSH entre 1,5 y 2,3 mg/dl disminuye el riesgo de aborto espontáneo y otras complicaciones del embarazo 
(Alexander et al., 2017). 

Figura 3
Comprobación de TSH en primer visita

Nota. Adaptado de Suárez (2008) Rueda y Builes (2022).

COMPROBAR TSH EN PRIMERA VISITA

TSH < 2.5 mU/L

Sin monitoreo adicional TPO Ab positivo

TSH 2.5 - 4 mU/L

Considerar LT4

TSH 4 - 10 mU/L

LT4

TSH 2.5 - 4 mU/L

No tratar

TSH 4 - 10 mU/L

Considerar LT4

LT4TPO Ab negativo

Si no es tratado, 
controlar TSH en 

embarazo

Si no es tratado, 
controlar TSH en 

embarazo

TSH 2.5 - 10 mU/L

Revisar TPO Ab
TSH > 10 mU/L
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Recomendaciones de las guías americanas y europeas de acuerdo con la medicina basada en evidencia 

Tabla 1
Comparación de las recomendaciones de las guías americanas y europeas

Recomendación de las guías americanas y europeas 
sobre el tratamiento en hipotiroidismo subclínico Otros autores

Asociación Americana de Tiroides 
(Ata) y Asociación Americana de 
Endocrinólogos Clínicos (AACE)

Asociación Europea de Tiroides 
(ETA) De Santillana, S., Medrano, M. E., y Torres

TSH ligeramente elevada ≤10.0 mUI/L:

El tratamiento debe considerarse 
según los factores individuales del 
paciente, incluyendo la presencia 
de síntomas compatibles con hipo-
tiroidismo, anticuerpos antiperoxi-
dasa tiroidea (anti-TPO) positivos, 
enfermedad cardiovascular ateroes-
clerótica o insuficiencia cardíaca 
(Grado B).

TSH ligeramente elevada <10.0 mUI/L:

En < de 70 años, considerar período 
de prueba de tratamiento cuando los 
síntomas sugieren hipotiroidismo 
(Grado 2).

En >80 años realizar seguimiento 
cuidadoso, evitar el tratamiento 
hormonal (Grado 3).

R: GRADE A –FUERTE

En personas igual o menor a 70 años, con TSH mayor 
a 10 mUI/L con o sin síntomas.

Personas con hemotiroidectomía.

Mayores de 80 años con TSH menor o igual de 10 
mUI/L mantener en vigilancia o monitorizada cada 
6-12 meses, evitando el tratamiento hormonal.

En personas igual o menor a 70 años, con TSH mayor 
a 10 mUI/L con o sin síntomas.

Personas con hemotiroidectomía.

Mayores de 80 años con TSH menor o igual de 10 
mUI/L mantener en vigilancia o monitorizada cada 
6-12 meses, evitando el tratamiento hormonal.

TSH >10.0 mUI/L:

Considerar tratamiento con T4 
exógena (Grado B).

TSH ≥10.0 mUI/L:

En < de menores de 70 años dar 
tratamiento con levotiroxina 
(Grado 2).

En >70 años: considerar el trata-
miento con levotiroxina si existen 
síntomas claros de hipotiroidismo o 
si el riesgo de ECV es alto.

R: GRADE A-FUERTE

En personas mayores de 70 años con TSH menor de 
10 mUI/L, las decisiones deben guiarse por factores 
individuales que incluyen: síntomas de hipotiroidis-
mo, bocio o evidencia de enfermedad aterosclerótica, 
enfermedad cardiovascular, insuficiencia cardíaca o 
factores de riesgo cardiovascular, embarazo.

R: GRADE B – MODERADA

Para el manejo de HTS, se recomienda iniciar con LT4 
de 1,1 a 1,2 mcg/Kg.

Nota. Adaptado de ATA (2015; ETA (2023); Larco Coloma y Larco Noboa (2020); De Santillana et. al. (2017).

Conclusiones 

Las mujeres en edad reproductiva y los ancianos tienen más probabilidades de tener HTS, aunque sean asin-
tomáticos requieren ser investigados, diagnosticados y solicitar los exámenes regulares, porque existe mayor 
riesgo de enfermedades cardiovasculares y elevada mortalidad a consecuencia de insuficiencia o arritmia car-
díacas, especialmente con niveles de TSH superior a 10 mUI/L (NICE, 2019).

El tratamiento con LT4 debe ser individualizado, hay que iniciar con precaución, siempre valorando las re-
percusiones sistémicas, cardiovasculares, osteoporosis, fractura, riesgo de sobredosificación y tirotoxicosis 
subclínica; para lo cual hay que tomar en cuenta la edad, uso de tabaco, peso, etnicidad, y postmenopausia 
(Chiovato, 2019).
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En el HTS más leve, se recomienda esperar para ver si la normalización ocurre; pero las personas con riesgo car-
diovascular, persistencia de síntomas clínicos de HTS pueden beneficiarse con levotiroxina (Bekkering, 2019).

Yoo y Chung (2021) manifiestan que la evidencia existente sugiere que es razonable abstenerse de administrar 
LT4-Tx de inmediato en la mayoría de los pacientes que se los controla de cerca, excepto en mujeres embaraza-
das o en casos progresivos. Se necesitan investigaciones futuras para caracterizar mejor los riesgos y beneficios 
de la LT4-Tx en diferentes cohortes de pacientes.

Se concluye que, a pesar de muchos años de investigación en epidemiologia, etiología, efectividad del trata-
miento y seguridad en el manejo de HTS, sigue siendo un desafío terapéutico, sin embargo, ya se cuenta con 
evidencia que pequeñas disfunciones tiroideas pueden generar repercusiones metabólicas. 
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Introducción

Los nódulos tiroideos (NT) son lesiones glandulares que pueden presentar características benignas o malignas. 
Son frecuentes en la población general, especialmente en mujeres y personas de edad avanzada. Su evaluación 
suele realizarse en la consulta médica ante el crecimiento anómalo de la glándula o la palpación de una tu-
moración en el cuello, así como por la identificación de factores de riesgo personales o familiares, obtenidos 
mediante la anamnesis, el examen físico y/o los hallazgos en el ultrasonido (US), técnica considerada el es-
tándar para la evaluación del parénquima tiroideo. Este estudio permite determinar la necesidad de exámenes 
complementarios, como la punción aspiración con aguja fina (PAAF), la citología, entre otros. Por tanto, todas 
las recomendaciones clínicas deben basarse en una evaluación clínica clara, la experiencia médica, la tecnología 
disponible y la preferencia del paciente (Durante et al., 2023; Kant et al., 2020).

En los últimos años, se ha observado que más del 50 % de los pacientes sanos presentan nódulos benignos. Sin 
embargo, también ha habido un incremento en la incidencia de cáncer diferenciado de tiroides. El avance en el 
desarrollo de pruebas moleculares y el perfeccionamiento de técnicas quirúrgicas mínimamente invasivas han 
transformado el manejo de los NT en la última década. El principal desafío al valorar a un paciente con patolo-
gía nodular tiroidea es evitar el sobrediagnóstico, mediante un abordaje integral que permita al clínico realizar 
un diagnóstico preciso, instaurar un tratamiento adecuado y efectuar una derivación oportuna al cirujano de 
cuello en caso de lesiones malignas. Es importante considerar que la prevalencia de malignidad varía entre el 
1 % y el 5 %; por lo tanto, la mayoría de las lesiones son benignas, asintomáticas y no requieren tratamiento 
(Uppal et al., 2023; Durante et al., 2023).

En este contexto, Uppal et al. (2023) agregan que los nódulos tiroideos han cobrado mayor atención debido a 
los cambios en los sistemas de vigilancia poblacional y a la creciente preocupación por la carga financiera que 
representan para los sistemas de salud, los financiadores y los propios pacientes. Además, advierten que los 
costos de bolsillo asociados con el manejo de estos nódulos siguen generando una toxicidad financiera con-
siderable, término que hace referencia a la presión económica que los costos médicos —tanto directos como 
indirectos— ejercen sobre los pacientes y sus familias. Por ello, se requieren análisis adicionales de costo-efec-
tividad para optimizar los sistemas actuales de manejo de nódulos tiroideos, así como el desarrollo de nuevas 
herramientas clínicas que eviten exámenes y tratamientos innecesarios.

Definición

El NT se define como una lesión discreta en la glándula tiroides, distinta al parénquima adyacente, es-
tos pueden ser palpable o no palpables, éstos últimos son diagnosticados por estudios de imagen conocidos 
como incidentalomas.

Etiología

Los NT son comunes en la práctica clínica diaria, sin embargo, se desconoce la causa de la aparición de esta 
patología, pero con el perfeccionamiento de estudios de imagen se ha incrementado por los casos incidentales 
de NT. 

Nódulo tiroideo
Capítulo 9
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Epidemiología

La prevalencia de NT entre la población general sana es de hasta el 68 %, con hallazgos incidentales en los 
estudios de imagen; siendo benignos, asintomáticos y requieren observación en más del 90 %. Se estima que 
entre el 7-15 % son malignos. 

Factores de riesgo desencadenantes

Figura 1
Factores de riesgo desencadenantes 

Nota. Elaborado Amoroso A, & Torres E.

Clasificación de tipos de nódulos tiroideos 

Figura 2
Tipos de nódulos de tiroides

Nota. Elaborado Amoroso A, & Torres E.

FACTORES DE RIESGO DESENCADENANTES DEL 
NÓDULO TIROIDEO

MODIFICABLES NO MODIFICABLES

Cambios en estilo de vida
Adherencia al tratamiento

Cese del tabaquismo
Actividad física
Multiparidad

Dieta con déficit de Iodo
Tabaquismo

Embarazo
Obesidad

Historia familiar
Historia de radiación
Tamaño del nódulo

Características imagenológicas
Tiroiditis de Hashimoto 
Enfermedad de Graves
Antecedentes de bocio

Sexo femenino en relación 4:1
Ascendencia asiática

Edad avanzada

TIPOS DE NÓDULOS DE TIROIDES

NO NEOPLÁSICOS

Hiperplásico
Coloide

Inflamatorio

BENIGNOS MALIGNOS

Adenoma folicular
Papilar

Folicular
Medular

Anaplásico
Linfoma

Metastásico

NEOPLÁSICOS
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Diagnóstico

En las últimas décadas, el diagnóstico y el tratamiento de los NT se han vuelto más sofisticados con la llegada 
de la punción aspiración con aguja fina (PAAF), los biomarcadores especializados y las pruebas moleculares. 

Clínico

Clínicamente los NT son asintomáticos, el mayor porcentaje son benignos y pueden presentar síntomas com-
presivos por bocio uni o multinodular, crecimiento acelerado, disfagia, disfonía, disnea y/o tener factores de 
riesgo, cuya detección permite determinar su importancia clínica, para probable intervención siempre y cuan-
do beneficie la salud general del paciente (Kobaly et al., 2022).

En el examen físico es fundamental la palpación de tiroides, en condiciones normales no se ve ni se palpa; 
caso contrario determinar el tamaño, ubicación, consistencia, movilidad, asimetrías, presencia de adenopatías 
pétreas y adheridas al tejido circundante por lo que se debe sospechar de malignidad. 

Figura 3

Diagnóstico del nódulo tiroideo

Nota. Adaptado de Vargas-Uricoechea et al. (2023); Álvarez Castillo et al. (2020); Durante et al. (2023); Kobaly et al. 
(2022); Iribarren et al. (2001); Pacini et al. (1998).

La evaluación del NT comprende historia clínica completa ultrasonido (US) y tiropropina sérica (TSH). Nivel 
de evidencia 2+. Grado de recomendación C.

DIAGNÓSTICO DE NÓDULO TIROIDEO

EXAMEN FÍSICO Se valoran síntomas que 
produce el nódulo

Si son nódulos grandes
a la palpación > 4 cm

Si producen hormonas 
tiroideas los nódulos

Se presenta enfermedad
de Hashimoto

Se presenta:
Bocio
Disfonía
Dolor en el cuello
Disnea
Disfagia

Se presenta:
Piel fría
Taquicardia
Aumento del apetito
Nerviosismo
Inquietud
Rubor o sofoco de la piel
Pérdida de peso

Se presenta:
Piel seca
Edema facial
Fatiga
Pérdida del cabello
Intolerancia al frío
Aumento de peso involuntario

Gammagrafía tiroidea

Si hay antecedentes 
personales de:

Radiación en la niñez o
en la juventud
Antecedente de linfoma Historia 
familiar de carcinoma papilar 
Neoplasia endocrina múltiple 
tipo 2
Sindrome de Cowden 
Sindrome de Werner
Complejo de Carney 
Poliposis colónica familiar

Ecografía de tiroides
Microcalcificaciones (sensibilidad 26% a 59%, 
especificidad 86% a 95%). 
Tamaño mayor de cuatro centímetros
Vascularización intranodular con especificidad 79% a 
81%.
Bordes irregulares o microlobulados
Hipoecogenicidad
Componente sólido
Imágenes vasculares intranodulares 
Nódulo más largo (diámetro AP) que ancho (diámetro 
transversal): relación longitud/anchura mayor de 1
PAAF

Prueba de función tiroidea

Valores normales:
 TSH: 0.4 a 4.5Miu/
T4 total: 4.5 a 11.2 ug/dL
T4 libre: 0.9 a 1.7 ng/dL
T3 total: 100 a 200 ng/dL 
T3 libre: 260 a 480 pg/dL

Si presentan valores altos o bajos 
de estos hay probabilidad que 
desarrolle nódulos tiroideos
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La evaluación inicial debe incluir antecedentes personales y familiares, evaluación física, pruebas de función 
tiroidea y evaluación ecográfica del cuello. Declaración de buenas prácticas sin calificación. 

Considere el uso de una medida de resultado informado por el paciente (PRO) específica de la enfermedad para 
la evaluación de la sintomatología. Fuerza de la recomendación: 1. Calidad de la evidencia: ØØØO. 

Laboratorio

La medición de TSH se practica sistemáticamente para el estudio de NT, el riesgo de malignidad es bajo cuando 
existen alteraciones en la concentración sérica, porque indica trastornos funcionales y rara vez están asociadas 
con malignidad.

La medición de tiroglobulina y de anticuerpos anti-tiroglobulina (TgAb) en el preoperatorio no tiene utilidad 
diagnóstica y no se recomienda, ya que no permiten diferenciar entre lesiones benignas y malignas. Nivel de 
evidencia 2++. Grado de recomendación B. 

La determinación de calcitonina en el preoperatorio es útil en instituciones con alta prevalencia de malignidad 
y con antecedentes familiares de cáncer medular y citología sospechosa de malignidad sin diagnóstico preciso. 
Nivel de evidencia 2++. Grado de recomendación B.

Las pruebas moleculares se utilizan con el objetivo de reducir la necesidad de intervención quirúrgica; sin 
embargo, su elevado costo económico y la disponibilidad variable según el centro hospitalario limitan su uso. 
Estas pruebas se agrupan en tres enfoques principales (Ricci y Repetto, 2019).

Figura 4
Pruebas moleculares de nódulo tiroideo

Nota. Elaborado Amoroso A, & Torres E.

Se puede considerar la realización de pruebas moleculares en nódulos citológicamente indeterminados, si es-
tán disponibles. 1, ØØØO.

Evalúan la expresión génica de 
ARN mensajero, sin embargo, 

son pruebas altamente sensibles 
o altamente específicas, pero 

en ninguna cumple ambas 
características

Evalúan clasificadores que 
analizan la expresión de 
pequeños microARN no 

codificantes (miARN), además de 
la expresión génica

Evalúan mutaciones somáticas 
puntuales (alteración del número 

de copias, fusión de genes), y 
expresión génica anormal en 112 
genes asociados con cáncer de 

tiroides

1ra Generación 2da Generación 3ra Generación

Oncogenes

PAX8/PPAR y TP53 BRAF RET/PTC RAS (HRAS, KRAS, NRAS)

Asociado con el 
cáncer folicular de 

tiroides

Relacionado con 
carcinoma papilar 

de tiroides

Asociado con 
ambos carcinomas

PRUEBAS MOLECULARES DE NÓDULO TIROIDEO
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Imagenología

Ultrasonido 

El ultrasonido (US) es considerado el estudio estándar en la evaluación de la patología tiroidea. Es una técnica 
segura, sensible, económica, no invasiva, confortable, rápida y reproducible, además de ser útil como guía para 
la realización de la punción aspiración con aguja fina (PAAF).

Figura 5
Comparación de hallazgos ultrasonográficos basados en patrones de ATA y TIRADS

Nota. Tomado de Kobaly et al. (2022).

Las Guías ETA 2023, recomiendan que el US se debe realizar cuando hay NT, adenopatías palpables, inci-
dentalomas por otros estudios de imagen y debe ser realizado por médico especialista entrenado y dedicado a 
glándula tiroides.  

Se debe realizar una ecografía de cuello, incluyendo la glándula tiroides y los compartimentos cervicales central 
y lateral, en todos los pacientes con sospecha de enfermedad tiroidea nodular. 1, ØØOO. 

Describir el tamaño del nódulo, la ubicación, las características ecográficas y el riesgo esperado de malignidad 
utilizando EU-TIRADS. 1, ØØOO. 

En caso de multinodularidad, describir los detalles de todos los nódulos con características sospechosas. 
1, ØØOO.

La ecografía Doppler, la elastosonografía y la ecografía con contraste pueden considerarse técnicas auxiliares.  
2, ØOOO. 

ACR TI-RADS

No requiere PAAF

Seguir si ≥ 1.5 cm

PAAF ≥ 2.5 cm

Benigno (≤2%)

TR1 (0 puntos)

No sospechoso 
(≤2%)

TR2 (2 puntos)

Levemente 
sospechoso (≤5%)

TR3 (3 puntos)

Moderadamente 
sospechoso (5-20%)

TR4 (4-6 puntos)

Altamente 
sospechoso (>20%)

TR5 (≥7 puntos)

Seguir si ≥ 1 cm

PAAF ≥ 1.5 cm

Seguir si ≥ 0.5 cm

PAAF  ≥ 1 cm 

ATA

No requiere PAAF

U observación

PAAF ≥ 2.0 cm

< 1%

Benigno

< 3%

Muy Baja Sospecha

5 - 20 %

Baja Sospecha

10 - 20%

Sospecha Intermedia

> 70% - 90%

Alta sospecha

PAAF  ≥ 1 cm 

PAAF  ≥ 1.5 cm 

COMPARACIÓN DE HALLAZGOS ULTRASONOGRÁFICOS 
BASADOS EN PATRONES DE ATA Y TIRADS
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La ecografía con contraste (CEUS), puede considerarse una herramienta útil para definir el tamaño y los lími-
tes del área ablacionada después de procedimientos mínimamente invasivos. 2, ØØOO. 

Los datos de malignidad, por US del NT son: nódulo más alto que ancho, digno de halo ausente, microcalci-
ficaciones, hipo ecogenicidad, nódulo sólido, vascularidad y nódulo solitario. Nivel de evidencia 2++. Grado de 
recomendación B.

El eco color Doppler y elastografía tienen una precisión diagnóstica para lesiones malignas, lo que aumentan 
la sensibilidad y la especificidad. Nivel de evidencia 2++. Grado de recomendación B. 

Tomografía, Resonancia Magnética con o sin Contraste (RM) Y Tomografía por Emisión de Positrones Preoperatorias. 

La tomografía (TC) y resonancia magnética (RM) no son estudios de elección en el abordaje inicial de la pa-
tología nodular tiroidea, por su baja resolución espacial y/o incapacidad de detectar micro calcificaciones o 
márgenes regulares, estudios que influyen significativamente en el plan quirúrgico. 

De acuerdo con Granados García et al. (2019), la TC preoperatoria del cuello y tórax está indicado en tumores 
tiroideos de grandes dimensiones, intratorácicos, con invasión de vías aéreas y digestivas superiores y que se 
manifieste como hemoptisis, disfagia, disnea, lesiones fijas y metástasis ganglionares voluminosas. 

La TC tiene mayor sensibilidad diagnóstica, en combinación con US, están indicado en lesiones voluminosas, 
lesiones invasoras profundas, metástasis y dificultad de identificar los ganglios retrofaríngeas, paraesofágicos 
y/o mediastinales para evaluar resecabilidad. Nivel de evidencia 2++. Grado de recomendación B. 

La tomografía por emisión de positrones preoperatorias (PET-CT) no se usa de manera sistemática, la sen-
sibilidad para diagnóstico de lesiones metastásicas no es superior a TC o RM, pero está claramente indicada 
si dichas lesiones no captan yodo, convirtiéndose en una herramienta pronóstica, cuando hay lesiones focales 
mayor de 2,5 deben considerarse malignas. 

La Guía ETA 2023 menciona el uso de imágenes transversales (es decir, TC y RM) en el estudio de nódulos 
tiroideos que debe limitarse a la evaluación de la extensión local o el crecimiento retroesternal del bocio no-
dular. 1, ØØOO. 

Gammagrafía tiroidea

La ETA 2023 recomienda realizarse la gammagrafía tiroidea cuando la TSH sérica es subnormal para diagnos-
ticar nódulos funcionantes y/o multinodularidad, evitar la PAAF y determinar la elegibilidad para RAI como 
alternativa a la cirugía. 1, ØØØO. 

Punción Dirigida con Aguja Fina (PAAF)

Es el estudio con mayor precisión diagnóstica preoperatorias de los NT, que permite realizar la clasificación 
citológica según el sistema de Bethesda para diagnóstico citopatológico de NT, en el cual se puede detectar le-
siones tiroideas, metástasis ganglionar, microcarcinomas, carcinomas quísticos, cánceres asociados a lesiones 
benignas y tiroiditis de Hashimoto. La decisión de realizar una PAAF depende de las características observadas 
en el US (Kant et al., 2020). Aunque la PAAF no siempre está indicada, puede considerarse la aspiración y 
ablación con etanol en determinados casos.

Ricci y Repetto (2019) reportan que en los casos de PAAF con citología indeterminada, el problema radica en 
diferenciar cuáles de esos nódulos son benignos y pueden seguirse en el tiempo y cuáles de ellos son malignos 
y requieren cirugía. El uso complementario de paneles moleculares ha sido, de momento, la única herramienta 
que parece ayudar en este difícil escenario.

La ETA 2023 recomienda el manejo de nódulos en tiroides post PAAF según categoría de Bethesda. 
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Figura 6
Indicación de PAAF

Nota. Adaptado de Durante et al. (2023).

Recomendaciones para repetir PAAF

a.	 Si hay crecimiento mayor de 20 % en 2 dimensiones o más de 50 % en volumen.

b.	 Aparición de rasgos de alto riesgo en el seguimiento ecográfico.

c.	 Citología indeterminada Bethesda III y IV.

Combinar factores clínicos, evaluación de laboratorio y estratificación de riesgo ecográfico al definir la indica-
ción de PAAF, en una decisión compartida con el paciente. Declaración de buenas prácticas sin calificación. 

Se recomienda la guía ecográfica y el uso de acción capilar o succión al realizar una PAAF de nódulo tiroideo. 
1, ØØØO. 

La indicación de PAAF debe basarse en los siguientes puntos de corte de tamaño: EU-TIRADS 5: >10 mm, 
EU-TIRADS 4: >15 mm, EU-TIRADS 3: >20 mm. 2, ØOOO.

Se recomienda la PAAF en ganglios linfáticos sospechosos, con lavado de tiroglobulina o calcitonina según el 
fenotipo. 1, ØØØO.

Estudio citológico (clasificación Bethesda)

Atipia/lesión 
folicular 

significado incierto 
(III)

Folicular/
sospechosa de 

folicular (IV)

Sospechosa de 
malignidad (V) Maligno (VI)Benigno (II)No diagnóstico (I)

Ecografía en 12 - 
24 meses

Repetir punción 
si características 

sospechosas

Cirugía según 
ecografía y 

estudio molecular

Repetir PAAF (con 
ecografía)

Nódulo tiroideo 
diagnosticado por 

PET*

Signos ecográficos 
de malignidad

Nódulos > 
5mm(A)

Datos clínicos 
sospechosos de 

malignidad

Nódulo tiroideo 
mayor de 10 mm

Repetir PAAF
Cirugía (hemitiroide 

ctomía si lesión 
única)

Tiroidectomía Tiroidectomía

INDICACIÓN DE PAAF
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Tabla 1
Cómo manejar los nódulos asintomáticos no sometidos a PAFF según ETA 2013

EU TIRADS CARACTERISTICAS RECOMENDACIÓN 

EU-TIRADS 2 5–10 mm: no se realizan más evaluaciones
>10 mm: reevaluar el nódulo en 3-5 años

Fuerza de la recomendación: 1.
Calidad de la evidencia: ØØOO. 

EU-TIRADS 3
(< 20 mm)

5–10 mm: no se realizan más evaluaciones
10–20 mm: reevaluar el nódulo en 3–5 años

Fuerza de la recomendación: 2.
Calidad de la evidencia: ØOOO. 

EU -TIRADS 4
(< 15 mm): Reevaluar el nódulo en 1 año. Fuerza de la recomendación: 2.

Calidad de la evidencia: ØØOO. 

EU-TIRADS 5
(< 10 mm): Reevaluar el nódulo cada 6 a 12 meses. Fuerza de la recomendación: 2.

Calidad de la evidencia: ØØØO.

Nota. Adaptado de Durante et al. (2023).

Se debe considerar la repetición de la PAAF en caso de una primera muestra no diagnóstica (excluyendo el 
quiste solitario), sea una citología de clase Bethesda III, discrepancia entre la puntuación de riesgo ecográfica 
(riesgo alto) y los hallazgos citológicos (citología benigna) y un crecimiento significativo del nódulo. 1, ØØØO.

La biopsia con aguja gruesa no debe utilizarse como una herramienta de primera línea para evaluar los nódulos 
tiroideos después de una ecografía, pero podría considerarse un procedimiento de segunda línea para afeccio-
nes específicas. 1, ØØOO. 

Las recomendaciones vigentes según la Sociedad Colombiana de Endocrinología y la American Thyroid As-
sociation (ATA) son las siguientes:

Realizar PAAF guiada por US, es un estudio sensible y específico para definir malignidad en el NT y para 
descartar la presencia de metástasis ganglionares regionales. Nivel de evidencia 2++. Grado de recomendación B.

Se debe individualizar para nueva PAAF y considerar la cirugía, por lo que recomiendan observar la conducta 
diagnóstica y terapéutica sugerida por el sistema Bethesda. Nivel de evidencia 2++. Grado de recomendación B.

Realizar PAAF de todas las lesiones que, por sus características ultrasonografías se asocien a riesgo significati-
vo de malignidad. Nivel de evidencia 2+. Grado de recomendación C.

Practicar PAAF guiada por US observando una técnica estandarizada para obtener resultados reproducibles 
y consistentes, debe ser realizado por una persona experta porque disminuye la tasa de falsos negativos por 
errores de muestreo, da una buena relación costo-efectividad. Nivel de evidencia 2+, Grado de recomendación C.

La glándula tiroidea con múltiples nódulos no está exenta del riesgo de malignidad, que debe ser evaluada de la 
misma manera que NT por lo que debe ser efectuado PAAF de cada nódulo con riesgo de malignidad y no debe 
ser evaluado por el nódulo dominante, tamaño o consistencia. Nivel de evidencia 2+. Grado de recomendación C.

Las contraindicaciones para PAAF son alteraciones de coagulación, NT sospechosos menor de 1 cm o lo-
calización posterior que se asocian alta tasa de falsos negativos y nódulos hiperfuncionantes que presentan 
riesgo de malignidad menor de 15 %, por lo tanto, la conducta es individualizada. Nivel de evidencia 2+. Grado 
de recomendación C.

Recomiendan repetir la PAAF dirigida del NT, cuando durante el seguimiento haya sospecha clínica y/o por 
US cambios que indican malignidad y/o la citología reportaba como no diagnóstica, atipia de significado inde-



125Patologías frecuentes de tiroides

terminado, insuficiente o inadecuado. Su conducta debe ser individualizada cuando no hay concordancia clínica, 
cito radiológica. Nivel de evidencia D. Grado de recomendación C.

Cuando en la citología nos indica nódulo benigno, no se requiere ningún estudio o tratamiento inmediato, se 
sugiere repetir US cada 6 a 18 meses para controlar el crecimiento. La repetición de la PAAF está indicada si se 
observa un aumento de volumen mayor al 50 % o un incremento superior al 20 % en al menos dos dimensio-
nes, con un cambio mínimo de 2 mm en nódulos sólidos.

Cuando tenemos PAAF no diagnósticas a repetición sin características malignas por US, se debe valorar el 
seguimiento continuo de nódulo por US. La repetición de la PAAF puede realizarse entre los 6 a 12 meses, o 
bien optar por la resección quirúrgica con el fin de obtener un diagnóstico histológico definitivo.

Citología

El sistema Bethesda es ampliamente aceptado y practicado que permite unificar criterios morfológicos y de 
terminología para facilitar la comunicación entre citopatólogos, endocrinólogos, radiólogos, cirujanos, entre 
otros. Este sistema establece criterios citológicos en el cual cada laminilla debe contener 6 grupos de células 
foliculares, compuesto cada uno por al menos 10 células, cuya interpretación provee información relevante 
que apoya al clínico en el tratamiento de los pacientes (Kobaly et. al, 2022). 

El Sistema Bethesda para el Reporte de Citología Tiroidea (TBSRTC), en su tercera edición de 2023, introduce 
varias actualizaciones relevantes. La más destacada es la asignación de un nombre único a cada una de las seis 
categorías diagnósticas. Además, se revisó la nomenclatura de ciertas lesiones tiroideas en concordancia con 
la Clasificación de Neoplasias Tiroideas de la OMS (2022). También se recomienda, de manera opcional pero 
aceptada, añadir el número de Bethesda junto al nombre de la categoría. Cada una de estas categorías incluye 
un riesgo implícito de malignidad (ROM), lo que contribuye a orientar el manejo clínico (OMS, 2022; Ali et 
al., 2023), como se detalla a continuación:

a.	 No diagnóstica (Bethesda I).

b.	 Benigna (Bethesda II).

c.	 Atipia de significado incierto (AUS) (Bethesda III). 
Simplifica la categoría en 2 grupos el nuclear (anteriormente denominado citológico) y enfatiza 
en este grupo porque tiene mayor riesgo de malignidad que todos los demás patrones y otros.

d.	 Neoplasia folicular (Bethesda IV) 
No se recomienda el uso del término sospechoso de neoplasia folicular sin una descripción diagnós-
tica más detallada. Las muestras deben incluirse en esta categoría cuando presenten cambios nu-
cleares leves, ausencia de verdaderas estructuras papilares y presencia escasa o nula de pseudoin-
clusiones. En cuanto al término neoplasia folicular de Hürthle, se sugiere emplear la denominación 
neoplasia folicular oncocítica, en concordancia con la Clasificación de Tumores de la OMS (2022).

e.	 Sospechoso de malignidad (SFM) (Bethesda V).

f.	 Maligna (Bethesda VI) 
El término de variantes de carcinoma papilar de tiroides pasa a denominarse subtipos de carcinoma 
papilar de tiroides. El término carcinoma de tiroides pobremente diferenciada es cambiado por 
carcinoma tiroideo de alto grado derivado de la célula folicular.

De acuerdo con las guías ETA (2023), el manejo basado a citología se debe correlacionar el diagnóstico cito-
lógico con los resultados clínicos, ecográficos y de laboratorio. Declaración de buenas prácticas sin calificación.
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Se debe usar el sistema Bethesda para el reporte de las citologías tiroideas. Nivel de evidencia 2++. Grado de 
recomendación B.

Figura 7
Características del Sistema Bethesda

Nota. Adaptado de Durante et al. (2023); Kant et al., (2020).

Tabla 2
Manejo basado en citología

BETHESDA I

EU-TIRADS 3
(>20 mm)

Repetir la PAAF. Si sigue sin ser diagnóstica, considerar la rea-
lización de una biopsia con aguja gruesa. Si sigue sin ser diag-
nóstica, reevaluar el nódulo en el plazo de 1 año u ofrecer cirugía

Fuerza de la recomenda-
ción: 2; calidad de la evi-
dencia: ØOOO. EU-TIRADS 4

(>15 mm) y 5 
(>10 mm)

Repetir la PAAF. Si sigue sin ser diagnóstica, considerar la rea-
lización de una biopsia con aguja gruesa o una prueba molecu-
lar (si está disponible y hay material suficiente). Si sigue sin ser 
diagnóstica, ofrecer vigilancia activa o cirugía

BETHESDA II

EU-TIRADS 3
(>20 mm)
EU-TIRADS 4
(>15 mm)

Reevaluar el nódulo en 3-5 años

Fuerza de la recomenda-
ción: 2; calidad de la evi-
dencia: ØOOO. 

EU-TIRADS 5 
(>10 mm) Repetir PAAF

BETHESDA III
Repetir PAAF in-
dependientemente 
de la clase EU-TI-
RADS

EU-TIRADS 3
(>10 mm)

Con repetición de Bethesda III: 
reevaluar el nódulo dentro de 1 año, considerar pruebas molecu-
lares si están disponibles u ofrecer cirugía Fuerza de la recomenda-

ción: 2; calidad de la evi-
dencia: ØOOO. EU-TIRADS 4 

y 5
(>10 mm),

Con repetición de Bethesda III: 
ofrecer cirugía o vigilancia activa; pruebas moleculares si están 
disponibles

Atipia o lesión 
folicular de 
significado 

indeterminado

Repetir PAAF 
dirigido por US

5-15

III

Neoplasia 
folicular o 

sospechoso 
de neoplasia 

folicular, 
Neoplasias 
de Hurtje/ 

sospechoso de 
neoplasia de 

células Hurthle

Cirugía

15-30

IV

Benigno

Observación 
clínica

0-3

II

Insatisfactorio o 
no diagnóstico

Repetir PAAF 
dirigido por US

1-4

ICATEGORÍAS

DIAGNÓSTICO

RANGO 
MALIGNIDAD (%)

TRATAMIENTO

Sospechoso de 
malignidad

Cirugía

60-75

V

Maligno

Cirugía

97-98

VI

INDICACIÓN DE PAAF
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BETHESDA IV Todos los nódulos, independientemente de la clase EU-TI-
RADS: ofrecer cirugía; pruebas moleculares si están disponibles

Fuerza de la recomenda-
ción: 2; calidad de la evi-
dencia: ØØOO). 

BETHESDA V Y VI

Todos los nódulos, independientemente de la clase EU-TI-
RADS: se recomienda cirugía.
Se puede considerar la vigilancia activa y la TIM en pacientes 
con nódulos de 5-10 mm, en ausencia de ganglios linfáticos sos-
pechosos o riesgo de extensión extratiroidea.
Se justifica una evaluación multidisciplinaria en caso de cáncer 
avanzado.

Fuerza de la recomenda-
ción: 1; calidad de la evi-
dencia: ØØØO). 

Nota. Tomado de Durante et al. (2023).

Técnicas Mínimamente Invasivas (MIT)

Se denominan MIT a los procedimientos que producen menos daño que la cirugía abierta, en general hay 
menos dolor, estadías hospitalarias más cortas y menos complicaciones. 

Técnicas de ablación

La ablación térmica (AT), es la más utilizada e induce daño tisular irreversible generando aumento de la tem-
peratura tisular; las técnicas se diferencian en función del método o la energía utilizada para alcanzar la tempe-
ratura deseada en tejido diana, como lo menciona Hu et al. (2023) en sus estudios.

La AT es un método que afecta solo el tumor y preserva la glándula tiroidea y los tejidos periglandulares no 
afectados e incluyen: ablación por radiofrecuencia (RFA-ARF) y la ablación por láser (LA-AL) que son ac-
tualmente los más utilizados para nódulos sólidos, utilizan corriente eléctrica alterna de alta frecuencia para 
generar calor. Por otro lado, la ablación por microondas (MWA-AMO) y el ultrasonido focalizado de alta 
intensidad (HIFU); son métodos que se están posesionando en los últimos años (Hegedüs et al., 2020; Hu et al., 
2023; Ou et al, 2022; Lee y Pearce, 2021).

La ablación por RFA es una terapia mínimamente invasiva de bajo riesgo y eficaz, que tiene una eficacia similar 
a la de la cirugía, es relativamente segura y efectiva, con una tasa de complicaciones aceptable, y tiene un perfil 
de riesgo menor (Hu et al., 2023; Lee y Pearce, 2021)

Es así como Hu et al. (2023) señalan que los procedimientos de ablación guiados por ultrasonido están ganando 
popularidad y ofrecen ventajas en relación con la cirugía tradicional para los nódulos tiroideos.

A nivel mundial, los métodos de ablación han demostrado ser un tratamiento seguro y eficaz que se han utiliza-
do con éxito en quistes tiroideos y nódulos benignos asociados a síntomas de compresión, en microacarcinoma 
(mCDT) y cáncer diferenciado de tiroides (CDT) de bajo riesgo, tumores sólidos y metástasis de ganglios lin-
fáticos con riesgo quirúrgico (Hegedüs et al., 2020; Ou et al., 2022).

La ablación con etanol (EA) es una ablación química y es el tratamiento de elección para nódulos quísticos 
simples. 

¿Cuándo debe ser evaluado por endocrinología el nódulo tiroides? 

a.	 Nódulo tiroideo con criterios ecográficos de sospecha de malignidad > 1 cm con indicación 
de punción.

b.	 Nódulo tiroideo < 1 cm con criterios ecográficos de alta sospecha, asociado a adenopatías sospe-
chosas, proximidad a tráquea o nervio laríngeo recurrente o sospecha de extensión extratiroidea, 
se debe realizar estudio de PAAF o seguimiento.
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c.	 TSH baja o suprimida. 

d.	 Nódulo tiroideo con captación en un 18-FDG PET con antecedente de irradiación de cuello en la 
infancia o adolescencia.

e.	 Nódulo tiroideo en el contexto de los siguientes síndromes: poliposis familiar del colon, síndrome 
de Gardner, síndrome de Turcot, enfermedad de Cowden, Complejo de Carney, neoplasia endo-
crina múltiple tipo-2 (NEM-2), síndrome de Werner.

f.	 Cáncer papilar tiroides con nódulos entre 5-10 mm, de alta sospecha, sin signos de extensión 
extratiroidea ni adenopatías sospechosas. Es importante que la derivación lleve la información 
adecuada para una correcta priorización.

¿Cuándo requieren derivación urgente a cirugía?

a.	 Nódulos tiroideos indoloros con crecimiento rápido en pocas semanas.

b.	 Nódulos con presencia de adenopatías sospechosas regionales o de metástasis a distancia.

c.	 Nódulos sólidos mayores de 4 cm y/o con síntomas de compresión local atribuibles al nódulo, 
como disfagia, disfonía, obstrucción de vías respiratorias altas.

¿Cuándo requieren derivación inmediata a servicio de urgencia? 

•	 Nódulo tiroideo o bocio multinodular que produzca síntomas compresivos agudos: disnea, estridor 
laríngeo o disfagia severa.

¿Qué pacientes deben ser controlados y observados en atención primaria?

•	 Nódulos de baja sospecha de malignidad sin metástasis ganglionar, ni sospecha de extensión extrati-
roidea ni adherencia a tráquea y/o nervio laríngeo recurrente. En resumen, la conducta para el trata-
miento depende de las características de NT

Tratamiento

Abordajes no quirúrgicos del manejo de nódulos asintomáticos no sometidos a PAAF de acuerdo con ETA 2023

•	 El tratamiento con hormona tiroidea no está indicado en individuos eutiroideos con enfermedad 
tiroidea nodular. 1, ØØØO. 

•	 La suplementación con yodo y/o selenio no está indicada a menos que los individuos presenten defi-
ciencia de estos micronutrientes. 1, ØØOO. 

•	 Se recomienda el yodo radioactivo como alternativa a la cirugía y la TMI en nódulos tiroideos solita-
rios hiperfuncionantes. 1, ØØØO.

•	 Considere el yodo radioactivo como una alternativa a la cirugía en el bocio multinodular benigno 
normofuncionante. 2, ØØOO. 

•	 Considere la ablación con etanol (EA) como el tratamiento de primera línea para lesiones tiroideas 
puras o predominantemente quísticas. 1, ØØØO. 
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•	 Considere la ablación térmica (TA), para el tratamiento de nódulos tiroideos sólidos benignos que 
causan síntomas locales como una alternativa a la cirugía y para lesiones quísticas que recidivan des-
pués de la EA. 1, ØØOO. 

•	 Pre-MIT (técnicas mínimamente invasivas) obtiene un diagnóstico citológico benigno repetido, 
excepto nódulos clase 2 EU-TIRADS, verifica la función de las cuerdas vocales y considera trastornos 
hemorrágicos. 1, ØØOO.

•	 Después de la MIT, se debe hacer un seguimiento de los pacientes con evaluaciones clínicas, 
bioquímicas y ecográficas después de 6 y 12 meses. Se debe reevaluar al paciente después de 3 a 5 años. 
1, ØØOO. 

Abordaje quirúrgico del manejo de nódulos

El abordaje quirúrgico del NT se recomienda en:

•	 Enfermedad tiroidea nodular sintomática.

•	 Nódulos que han sido clasificados como benignos en la citología y/o ecografía y se vuelven sintomá-
ticos con el tiempo.

•	 Niveles de calcitonina superiores a los puntos de corte establecidos. 

•	 Calcitonina reactiva tras prueba de estimulación en portadores del gen RET mutado

•	 Nódulos con citología indeterminada (clase Bethesda III y IV) que no son adecuados para 
vigilancia activa.

•	 Nódulos con citología de clase Bethesda V y VI.

El abordaje quirúrgico puede adoptarse en lo siguiente y de acuerdo con Guías ETA 2023, con fuerza de la reco-
mendación: 1 y calidad de la evidencia: ØØØO. 
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Introducción

El síndrome metabólico (SM) y la disfunción de la glándula tiroides son los dos desórdenes endócrinos más 
comunes, con una superposición importante el uno con el otro (Waring et al., 2012). Ambos se asocian con 
una significativa morbilidad y mortalidad, impactando sustancialmente los cuidados de salud a nivel global. 

La presencia concomitante de disfunción tiroidea y diabetes mellitus puede ser debida a un origen autoinmu-
ne, ejemplificada en el síndrome poliglandular autoimmune tipo 2, donde la diabetes mellitus tipo 1 y la enfer-
medad de Hashimoto, se encuentran entre las complicaciones más frecuentemente observadas.

El síndrome metabólico con la presencia de insulino resistencia como factor causal ha sido definido por la 
presencia de obesidad visceral con al menos dos de los siguientes desórdenes: (Waring et al., 2012), trigli-
céridos elevados o tratamiento específico, colesterol HDL reducido o tratamiento específico, hipertensión o 
tratamiento de hipertensión previamente diagnosticada y glucosa plasmática elevada o diagnóstico previo de 
diabetes tipo 2. 

El dismetabolismo es una comorbilidad y complicación que se encuentra con frecuencia en la disfunción tiroi-
dea; a su vez, esta última suele presentarse como una comorbilidad del dismetabolismo. La disfunción tiroidea 
puede manifestarse como hipo o hipertiroidismo, tanto en su forma clínica como subclínica.

Un importante número de estudios han sido publicados sobre la disfunción de la glándula tiroides y los com-
ponentes del síndrome metabólico. Sin embargo, estos datos, aunque obtenidos de estudios de cohorte, no han 
tenido la suficiente fortaleza debido a insuficiente poder estadístico. 

Dado que se analizan los distintos componentes del síndrome metabólico y se investigan las formas leves y 
severas de hipo e hipertiroidismo, los datos publicados resultan suficientes para establecer tendencias. Un es-
tudio realizado por Lee et al. (2021), centrado en esclarecer esta relación, analizó a 7270 personas eutiroideas 
con características del síndrome metabólico y su relación con los niveles circulantes de TSH. El estudio halló 
un aumento significativo de los componentes del síndrome metabólico conforme se incrementaban las con-
centraciones de TSH.

El estudio Health, Ageing and Body Composition (Health ABC) incluyó a 3.075 adultos mayores, de los cua-
les 684 presentaban síndrome metabólico. El objetivo era evaluar cómo la disfunción tiroidea influye en la 
presión arterial, el colesterol HDL, los triglicéridos y la glucosa en ayunas, así como en la circunferencia de la 
cintura. Los resultados mostraron un impacto significativo de la función tiroidea en todos esos componentes 
excepto en la cintura.

Tiroides y peso corporal

La hormona tiroidea (HT) juega un papel importante en la ingesta de alimentos, el metabolismo de los lípidos, 
glucosa y oxidación de las grasas. La disfunción tiroidea tiene una clara influencia en el peso corporal. El hi-
potiroidismo manifiesto se asocia con un aumento del peso corporal, predominantemente causado por edema, 
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mientras que el hipertiroidismo produce una reducción del peso, principalmente debido a efectos catabólicos 
sobre todo en el tejido adiposo y muscular.

Aparte de la disfunción manifiesta, los cambios en el peso corporal también se correlacionan con las concen-
traciones séricas de TSH incluso dentro del rango normal. Un estudio transversal basado en la población, 
que incluyó pacientes mayores de 40 años, describe una asociación positiva de hipotiroidismo subclínico con 
obesidad. Un estudio de Ittermann et al. (2013), encontraron una correlación positiva entre el estado de HT 
y el IMC en la adolescencia, que fue más fuerte en las personas expuestas al tabaco, sea activa o pasivamente.

En un estudio más pequeño, la masa adiposa visceral fue el mejor predictor de los niveles de TSH (Muscogiuri 
et al., 2013). También se ha observado en estudios más amplios una influencia de la obesidad visceral, indicada 
por la circunferencia de la cintura, sobre las concentraciones de HT y TSH. En adultos eutiroideos, que par-
ticiparon en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2007-2008, el IMC y la circunferencia de la cintura se 
correlacionaron positivamente con los niveles de TSH y FT3, pero no con las concentraciones de FT4 (Kita-
hara et al., 2012).

Cuando se evaluaron adolescentes obesas, de normopeso y anoréxicas, antes y después de la pérdida de peso 
en las primeras y del aumento de peso en las segundas, se observó que los niveles de TSH y FT3 parecían estar 
relacionados de forma reversible con el peso corporal. En este estudio, se propuso a la leptina como vínculo 
fisiopatológico para explicar las alteraciones en el estado HT. Otros estudios revelaron una reducción de T4 y 
T3, pero no de TSH, tras la pérdida de peso en niños obesos. En adultos obesos con hipotiroidismo subclínico, 
el gasto de energía en reposo se vio afectado cuando los niveles de TSH están marcadamente elevados, mien-
tras que la composición corporal y los perfiles de lípidos no se vieron afectados (Reinehr et al., 2002).

El papel potencial de T3 versus T4 en el tratamiento de diferentes componentes del síndrome metabólico se 
evaluó recientemente en pequeños estudios experimentales utilizando diferentes regímenes de reemplazo de 
HT, estudiados para evaluar los efectos de T3 y T4. De acuerdo con la estrecha relación observada entre el esta-
do de la HT y el gasto energético en reposo entre el hipotiroidismo manifiesto, el hipotiroidismo subclínico, el 
eutiroidismo, el hipertiroidismo subclínico y el hipertiroidismo manifiesto, la alteración del gasto energético 
en reposo (GER) se asocia con cambios relativamente pequeños en las dosis de reemplazo de HT. 

Curiosamente, el reemplazo de T4 en pacientes con hipotiroidismo (por ejemplo, después de una tiroidecto-
mía) no solo produce diferencias en el GER, sino también un mayor aumento de peso en comparación con 
los controles, lo que indica un reemplazo menos que óptimo con el régimen de reemplazo estándar utilizado 
(Jonklaas et al., 2011; Klieverik et al., 2011).

En otro estudio, se evaluaron el GER y HT durante una terapia de bloqueo y reemplazo (TBR), es decir, una 
combinación de un fármaco tirostático y T4 como reemplazo, en pacientes con enfermedad de Graves, así 
como 12 semanas después de la suspensión de dicha terapia. Se encontró que los aumentos en la proporción 
de T3 libre a T4 libre son un determinante positivo de las alteraciones en GER, lo que indica además que el 
equilibrio de T3 y T4 es importante para la regulación de la homeostasis energética. 

De acuerdo con esta noción, una combinación de T4 y T3 para la sustitución en pacientes hipotiroideos reveló 
una reducción de peso después de 15 semanas de 1,7 kg en comparación con un aumento de peso mínimo de 
0,1 kg en pacientes que tomaban T4 sola. Otro estudio piloto probó el efecto de la sustitución de T3 sola en 14 
pacientes, reveló nuevamente una pérdida de peso significativa y niveles reducidos de colesterol total, coles-
terol de lipoproteínas de baja densidad y apolipoproteína B bajo la sustitución de T3 en comparación con el 
reemplazo de T4 convencional con niveles séricos de TSH idénticos (Celi et al., 2011). Ambos estudios indican 
que los niveles circulantes de T3 y el reemplazo de T3 en sujetos con alteración en la tiroides pueden ser más 
importantes de lo que se creía anteriormente.

Por otra parte, después de la pérdida de peso, los niveles de T3 y TSH disminuyen y reducen el GER y el gasto 
total de energía. La pérdida de peso después de la cirugía bariátrica promueve la disminución del nivel de TSH 
y conduce a una mayor pérdida de IMC con el tiempo (Yadav et al., 2018). Los pacientes con niveles más altos 
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de triyodotiroxina libre (FT3) muestran una mayor pérdida de peso después de la cirugía bariátrica (Kyriacou 
et al., 2019). 

La hiperleptinemia, debido al aumento de la adiposidad, provoca un aumento de la secreción de TSH. La TSH 
mejora la diferenciación de preadipocitos en adipocitos, produciéndose un círculo vicioso de hiperleptinemia 
e hipertirotropinemia.

Figura 1
Relación entre disfunción tiroidea y obesidad

Tiroides e Hipertensión Arterial

Los efectos del hipotiroidismo o el hipertiroidismo sobre la presión arterial se han evaluado en grandes estu-
dios poblacionales. Existe una asociación pequeña pero convincente entre las lecturas de presión arterial sis-
tólica, diastólica y el estado de HT (Ittermann, et al., 2013). Esto es particularmente convincente en un estudio 
en niños y adolescentes, donde es menos probable que la correlación positiva entre los niveles séricos de TSH 
y la presión arterial —en el rango normal superior— se vea alterada por otros factores que afectan el control 
de la presión arterial.

Un metaanálisis descrito por Cai et al. (2011), reveló una relación bastante débil del hipotiroidismo subclínico 
con el aumento de la presión arterial sistólica y diastólica, mientras que no se encontró asociación con el hiper-
tiroidismo subclínico. Sin embargo, cuando se probaron los efectos del reemplazo de HT en un gran enfoque 
metaanalítico, no se encontró una alteración constante de la presión arterial sistólica o diastólica, lo que indica 
que, en condiciones clínicas convencionales, los efectos de la HT en la regulación de la presión arterial no son 
tan marcados.

Tiroides y Dislipoproteinemia

La íntima relación entre el estado de HT y los parámetros lipídicos ha sido bien descrita en los últimos 80 años. 
En comparación con los individuos eutiroideos, los pacientes con hipotiroidismo subclínico HipoSC tienen 
niveles significativamente elevados de colesterol total (CT), triglicéridos (TG) y colesterol de lipoproteínas de 
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baja densidad (LDL-C) y niveles significativamente reducidos de lipoproteínas de alta densidad (HDL-C) (Dey 
et al., 2019).

En el hipotiroidismo, el colesterol HDL, particularmente los niveles de HDL2, no aumentan uniformemente, 
pero se reducen en el hipertiroidismo. Este patrón se confirmó en grandes estudios epidemiológicos, pero el 
efecto no es uniformemente visible. En el estudio Health ABC (Waring et al., 2011) determinaron la razón de 
probabilidad de triglicéridos elevados y colesterol HDL bajo en relación con el estado de la función tiroidea. 
Los niveles de triglicéridos se relacionaron positivamente con el hipotiroidismo manifiesto y subclínico, pue-
de deberse a una regulación al alza de la apolipoproteína AV en los hepatocitos, que es capaz de disminuir los 
niveles de triglicéridos, que fue confirmado por los estudios de Duntas y Brenta (2012); mientras que concen-
traciones bajas de colesterol HDL se encontraron tanto en pacientes hipotiroideos como hipertiroideos.

Esto se ajusta a estudios previos en los que se encontraron niveles elevados de triglicéridos en aproximada-
mente 1/3 de todos los pacientes con hipotiroidismo manifiesto, principalmente como parte de la dislipidemia 
tipo IIb, pero también del tipo IV. Estas relaciones son menos claras en el hipotiroidismo subclínico donde las 
definiciones de la enfermedad, los factores de confusión y un impacto generalmente menor puede contribuir 
a hallazgos controvertidos. 

El estudio HUNT noruego, una amplia encuesta epidemiológica, sugiere un aumento significativo de los tri-
glicéridos en la transición del hipertiroidismo subclínico al hipotiroidismo subclínico. El tratamiento con HT 
sobre los parámetros lipídicos ha sido evaluado en estudios generalmente pequeños revisados ​​en un metaanáli-
sis de solo 247 sujetos por Danese et al. (2000). Se encontró un efecto heterogéneo sobre el HDL, y una dismi-
nución más consistente, aunque pequeña, sobre los triglicéridos. Esto fue confirmado por estudios adicionales 
revisados ​​por Duntas y Brenta (2012).

Tiroides, Insulino Resistencia/Diabetes Mellitus 

La prevalencia de disfunción tiroidea (DT) en pacientes con DM tipo 2 (DM2) fluctúa del 9,9 % al 48 %. La 
DT es más frecuente en DM tipo 1 (DM1) que en pacientes con DM2 (Kalra et al., 2019). Entre los pacientes 
con DM1, el trastorno tiroideo autoinmune (TTAI) es la comorbilidad autoinmune más frecuente que puede 
manifestarse como hipotiroidismo autoinmune (tiroiditis de Hashimoto) o hipertiroidismo (enfermedad de 
Graves). TTAI se observa en el 17 % al 30 % de los adultos y en el 25% de los niños con DM1. 

El estudio Health ABC reveló una asociación positiva entre el hipotiroidismo, tanto clínico como subclínico, y 
la hiperglucemia en ayunas al inicio del seguimiento. Estudios más pequeños respaldaron estos hallazgos, evi-
denciando no solo un aumento de la glucosa, sino también una mayor respuesta insulínica tras una prueba de 
tolerancia oral a la glucosa en pacientes con hipertiroidismo, tanto subclínico como manifiesto. Al repetir esta 
prueba en sujetos con hipotiroidismo, ya sea subclínico o manifiesto, se observó nuevamente un incremento 
en los niveles de glucosa, y especialmente de insulina, lo que respalda la existencia de resistencia a la insulina 
en ambos extremos de la disfunción tiroidea: hipertiroidismo e hipotiroidismo.

El hipotiroidismo manifiesto y subclínico se asocia con una disminución del transporte de glucosa en los mio-
citos. Esto está mediado por transportadores de glucosa (GLUT) en la superficie celular, que regulan la capta-
ción de glucosa intracelular. Las expresiones basales de GLUT son estimuladas por HT. En el hipertiroidismo, 
GLUT1, GLUT3 y GLUT4 aumentan, mientras que se ha demostrado que GLUT5 es el GLUT se convierte 
en el transportador predominante (aumentado 15 veces) en el músculo esquelético cuando los pacientes con 
hipotiroidismo reciben tratamiento para lograr el eutiroidismo. La gluconeogénesis aumenta y la síntesis de 
glucógeno disminuye en el hipertiroidismo subclínico y manifiesto, en comparación con el eutiroidismo (Di-
mitriades et al., 2005).

El hipotiroidismo se asocia con resistencia a la insulina en el músculo y tejido adiposo. Varios estudios confir-
man niveles más elevados de insulina en el hipotiroidismo y un aclaramiento de insulina más bajo. Junto con 
las alteraciones en el manejo de la glucosa, existe una mayor resistencia a la insulina cuando los niveles de TSH 
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son más altos (Whelton et al., 2018). De otro lado, el hipotiroidismo en pacientes con DM se asocia a menudo 
con hipoglucemia y desórdenes de crecimiento en niños. 

Aunque la propia naturaleza de la enfermedad no nos permite generalizar estos datos, proporcionan una fuerte 
evidencia del impacto de la HT en su interacción con la resistencia a la insulina y la diabetes mellitus.

Disfunción cardio metabólica y función tiroidea

Receptores de HT están presentes en el miocardio y las paredes vasculares. Alteraciones menores en los niveles 
circulantes de HT pueden afectar la función cardiovascular, posiblemente a través de dislipidemia, disfunción 
endotelial, cambios en la presión arterial y efectos directos de la HT en el miocardio.

En las enfermedades cardíacas, la hipoxia celular y la respuesta inflamatoria conducen a una reducción de la 
actividad de la desyodasa, una mayor expresión del gen DIO3, la degradación de T3 en metabolitos inactivos 
y una menor disponibilidad de T3.

Hiperuricemia y función tiroidea

Las HT alteran los niveles de ácido úrico al afectar la conversión de nucleótidos de purina y la excreción de áci-
do úrico. El aumento del nivel de ácido úrico promueve la inflamación y es un factor importante que conduce 
a la dislipidemia, la aterosclerosis y las enfermedades cardiovasculares. Por el contrario, a medida que aumenta 
el nivel de TG, aumenta el riesgo de hiperuricemia.

Los primeros investigadores sugirieron que el hipotiroidismo estaba asociado con la hiperuricemia, pero esto 
ha sido contradicho por estudios posteriores. En pacientes hipotiroideos, la TSH parece estar positivamente 
correlacionada con los niveles de ácido úrico mencionado por Arora et. al (2009).

Enfermedad hepática y función tiroidea 

La DT también altera la función hepática. El hígado participa en el metabolismo, el transporte y la depuración 
de las HT. Los cambios en los niveles de HT pueden alterar el metabolismo de la bilirrubina y la circulación 
hepática. Si bien algunos estudios no lograron encontrar ninguna asociación entre la DT y la gravedad de la 
enfermedad del hígado graso no alcohólico (NAFLD) y la esteatohepatitis no alcohólica (NASH) (Kim et al., 
2018). Otros estudios identificaron el hipotiroidismo como un factor de riesgo independiente para NAFLD/
NASH. 

Un metaanálisis mostró que los pacientes con hipotiroidismo manifiesto e HipoSC se encuentran en un mayor 
riesgo de NAFLD en comparación con sujetos eutiroideos (He et al., 2017). El riesgo aumenta significativa-
mente con el nivel de TSH independientemente de los niveles de HT. El hipotiroidismo prevalece en el 15,2 % 
al 36,3 % de los pacientes con NAFLD. Entre los pacientes con NAFLD, aquellos con HipoSC o niveles de HT 
normales bajos tienen un mayor riesgo de desarrollar fibrosis avanzada y NASH. El riesgo aumenta significa-
tivamente con el aumento de los niveles de TSH.

La resistencia a la insulina, la dislipidemia, la obesidad y el estrés oxidativo asociado con la DT juegan un papel 
importante en el desarrollo de NAFLD. La propia TSH también tiene un efecto directo sobre los hepatocitos. 
En pacientes con hipotiroidismo, existe un aumento de la actividad de la creatincinasa CPK y lactato deshi-
drogenasa (LDH). 

En pacientes hipotiroideos, se ha encontrado una correlación positiva entre los niveles de TSH y los niveles 
de alanina aminotransferasa, aspartato aminotransferasa y albúmina. Los pacientes cirróticos tienen niveles 
elevados de bilirrubina sérica, tiempo de protrombina, y TSH, y niveles bajos de albúmina sérica, T3, FT3 y 
FT4 (Punekar et al., 2018). Dado que los niveles de HT se correlacionan con la gravedad de la enfermedad, 
pueden utilizarse como marcador pronóstico de cirrosis hepática. Algunos estudios han demostrado que la 
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3,5-diyodo-l-tironina (T2), un derivado de la HT y la levotiroxina mejoraron el metabolismo de los lípidos y 
protegen contra la NAFLD (Eshraghian y Hamidian Jahromi, 2014).

El hipertiroidismo también altera la función hepática por varios mecanismos diferentes (Patira et al., 2019). 
Los pacientes con tirotoxicosis aguda pueden mostrar una disfunción hepática que va desde una transaminitis 
leve hasta una disfunción hepática colestática severa (Chi H, et al., 2019).

Síndrome de ovario poliquístico y función tiroidea

DT también está estrechamente relacionada con el síndrome de ovario poliquístico (SOP),  aunque la causa-
lidad es incierta, tanto la DT como el SOP tienen factores de riesgo y anomalías fisiopatológicas comunes. El 
hipotiroidismo debe excluirse antes de diagnosticar SOP. El aumento del IMC, la resistencia a la insulina, la 
hiperleptinemia y la autoinmunidad son comunes en ambas alteraciones. En el hipotiroidismo, los niveles de 
prolactina y TSH aumentan (Kalra et al., 2021). La prolactina afecta la proporción de la hormona luteinizante 
y la hormona estimulante del folículo y también aumenta el nivel de dehidroepiandrosterona. 

Estos niveles hormonales fluctuantes inhiben la ovulación, aumentan el volumen ovárico y provocan quistes. 
Posiblemente también conduzcan a depósitos de colágeno en los ovarios. El hipotiroidismo primario grave 
y prolongado puede cambiar la morfología ovárica hasta el punto de confundirse con neoplasias malignas 
ováricas. Si bien el hipotiroidismo puede provocar cambios morfológicos poliquísticos en los ovarios, no se ha 
establecido su causalidad en el SOP.

Se ha observado TTAI en el 18 % al 40 % de las mujeres con SOP. La incidencia de HipoSC, bocio y autoinmu-
nidad tiroidea es mayor entre las mujeres con SOP, y tienen niveles más altos de anti-TPO, mayores volúmenes 
de tiroides y tiroides más hipoecogénicas que las que no lo tienen. En pacientes eutiroideos con SOP, la TSH 
más alta se asocia con una mayor prevalencia del fenotipo hiperandrogénico (Celi et al., 2011).

Conclusiones

Existe una íntima interacción de las HT con todos los componentes del síndrome metabólico en modelos ani-
males y en humanos. Mientras que los mecanismos no son todavía muy claros en muchos aspectos de los datos 
en seres humanos, es cada vez más evidente que tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo inducen re-
sistencia a la insulina, la característica fisiopatológica del síndrome metabólico. Los datos recientes en modelos 
animales permiten dilucidar aún más la naturaleza compleja de las interacciones entre HT y la producción de 
glucosa, la captación periférica de glucosa, la lipólisis y la lipogénesis.

Estos hallazgos reflejan profundas alteraciones de la homeostasis energética en muchos niveles, debido a la 
naturaleza de la activación de HT, estos efectos no se alteran linealmente en el desarrollo de hipotiroidismo 
e hipertiroidismo evidentes por trastornos tiroideos subclínicos, pero pueden cambiar dependiendo de las 
concentraciones locales de HT.
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Introducción

El siglo actual ha sido declarado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como el “siglo de las en-
fermedades autoinmunes”, cuyo curso natural de cualquier patología autoinmune es una progresión latente, 
subclínica y clínica, asociada por la presencia de anticuerpos circulantes específicos, con una probabilidad alta, 
de tener otras patologías autoinmunes en una relación 1:4 en pacientes con tiroiditis autoinmune o tiroiditis 
Hashimoto (TH o HT en inglés) (Troshina, 2023).

Actualmente, la enfermedad autoinmune más frecuente en todo el mundo es la TH, también conocida como 
“tiroiditis autoinmune crónica” o “tiroiditis linfocítica crónica” y fue descrita en 1912 por el Dr. Hakaru Has-
himoto, quien encontró la presencia de infiltrado linfocitario en tiroides y la denominó “struma linfomatoso”, 
cuya destrucción gradual de linfocitos en los tejidos tiroides ocasiona clínicamente hipotiroidismo subclínico 
y/o clínico (Mikosch et al., 2023).

La TH, afecta 10 a 20 veces más a la población femenina, aparece en cualquier edad, sin embargo, es preva-
lente entre los 30 a 50 años de edad, en raza blanca y asiática que afroamericanos, con predominio de mujeres 
a hombres de 7-10/1; lo que define y/o diagnostica la autoinmunidad son el anticuerpo antitiroideo contra la 
peroxidasa tiroidea (TPOAb) y/o anticuerpo anti tiroglobulina (TgAb); Troshina (2023) menciona que los co-
nocimientos modernos sobre los mecanismos de la etiopatogenia de las enfermedades autoinmunes permiten 
considerar la tiroiditis autoinmune crónica o TH como una “patología de señales” en el síndrome autoinmune 
multiorgánico (Mincer y Jialal, 2023; Zhu et al., 2024). 

Definición

La tiroiditis es una inflamación de tiroides e involucra enfermedades autoinmunes y no autoinmunes, que 
puede manifestarse como enfermedades severamente dolorosas cuando es causada por una infección o trauma, 
e indolora cuando es ocasionada por medicamentos o condiciones autoinmunes (Fariduddin y Singh, 2023).

Nos enfocaremos en tiroiditis de Hashimoto por ser la patología más frecuente a nivel mundial y su asociación 
clínica con diferentes alteraciones autoinmunes que puede ser parte del síndrome poliglandular autoinmune 
(SPA), que incluyen diabetes tipo I, enfermedad de Addison-Biermer, artritis reumatoide, enfermedad celíaca, 
vitíligo, síndrome de Sjögren, trastornos neurológicos autoinmunitarios como miastenia grave, esclerosis 
múltiple o poliradiculo neuropatía desmielinizante inflamatoria crónica  (Mincer y Jialal, 2023).

Tiroiditis de Hashimoto, tiroiditis 
autoinmune o tiroiditis linfocítica crónica

Capítulo 11
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Clasificación

Figura 1
Clasificación de tiroiditis

Etiopatogenia 

La TH se debe a infiltración linfoidea de la glándula tiroides en el cual existe una respuesta inmune antitiroidea 
contra el antígeno tiroideo, cuyo inicio es la activación de células T y B, especialmente CD4+TH1, que produce 
inflamación crónica, fibrosis y atrofia gradual del tejido tiroideo, junto con la presencia de TPOAb; clínica-
mente va desde eutiroidismo, hipotiroidismo subclínico e hipotiroidismo clínico (Mikulska, 2022).

A pesar de no conocer exactamente los mecanismos etiopatogénicos de TH, es más frecuente en América 
Latina que en Asia y África, en el cual existe susceptibilidad genética, en sitios como el antígeno leucocitario hu-
mano (HLA), antígeno 4 de linfocitos T citotóxicos (CTLA4), las proteínas tirosina fosfatasa no receptora tipo 
22 (PTPN22), receptor alfa de interleucina-2 recombinante (IL2RA), tiroglobulina, receptor de vitamina D y 
citoquinas, que se asocian con la aparición, progresión y gravedad de la enfermedad (Mikulska, 2022; Mikosch 
et al., 2023; Ralli, 2022; Vargas-Uricoechea, 2023).

Lo que sí está claro, es la susceptibilidad genética, los factores ambientales, los factores inmunológicos, las ci-
toquinas y la vitamina D, promueven al sistema inmunitario para que produzcan anticuerpos contra antígenos 
tiroideos (Mikosch, 2023). Existe otra teoría relacionada con la microbiota intestinal, la cual desempeña un 
papel importante en el mantenimiento de la barrera intestinal. Se ha encontrado que Lactobacillus, Bifidobac-
terium y Helicobacter pylori pueden inducir autoinmunidad tiroidea mediante mimetismo molecular, debido a 
semejanzas estructurales con la globulina humana y TPO. Existe la teoría del microquimerismo fetal en el cual 
existe un intercambio de células que se producen entre el feto y la madre a través de la placenta, que son efectos 
de influencia en la reactividad del sistema inmunitario y desarrollo patogénico de TH (Arias, 2020; Fröhlich y 
Wahl, 2017; Zhu et al., 2024).

Figura 2
Tiroiditis de Hashimoto
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Factores y micronutrientes que aumentan la inmunogenicidad

Existen factores y micronutrientes que aumentan la inmunogenicidad, ocasionando daño a la glándula tiroidea 
por estrés oxidativo que es la consecuencia de sobreproducción de radicales libres de oxígeno y deterioro de las 
defensas antioxidantes, para un buen funcionamiento de tiroides debe haber un equilibrio entre prooxidantes 
y antioxidante mediante dieta adecuada, actividad física y disminución de peso corporal que evita la progresión 
de hipotiroidismo clínico (Jin et al., 2022).

Factores dietéticos

La elaboración de una dieta equilibrada con nutrientes antiinflamatorios como Vitamina D, antioxidantes, 
ácidos grasos monoinsaturados, magnesio, selenio, zinc; reducción de carnes rojas, azúcares, carbohidratos 
refinados y grasas saturadas porque tienen efecto proinflamatorio; es un método no invasivo que puede pro-
porcionar beneficios cuantificables para reducción el riesgo de autoinmunidad tiroidea además de buen estilo 
de vida como reducción de peso, actividad física y la terapia de sustitución con Levotiroxina de ser el caso (Jin 
et al., 2022; Osowiecka, 2023).

La exposición prolongada y el procesamiento del yodo conducen a destrucción del tejido tiroideo por estrés 
oxidativo y se asocia a mayor incidencia de TH por aumento de la inmunogenicidad de la tiroglobulina. Según 
la OMS, la ingesta diaria adecuada de yodo es de 150 μg/día en adultos, siendo las principales fuentes de yodo 
en la dieta los mariscos, pescados, productos lácteos, verduras y frutas (Jin et al,.2022).

El reservorio más grande del cuerpo de selenio (Se), está en la glándula tiroides, que forma parte de la familia de 
selenoproteínas como el glutatión peroxidasa y las yodotironina desyodasas, siendo importantes en la función 
tiroidea humana. La suplementación de selenometionina se encuentra en carnes, pescado de agua dulce, hue-
vos, vísceras, cereales y especialmente la nuez de indias de Brasil y champiñones (Zhu et al., 2024).

A pesar de los beneficios mencionados hasta la actualidad, ninguna de las Sociedades Endocrinas/Tiroides eu-
ropeas o americanas recomiendan la suplementación con Se en la TH, sin embargo, existen estudios recientes 
que solo el 20 % de los miembros de la European Thyroid Society (ETA) afirman que la evidencia disponible 
respalda la suplementación de Se. 

El hierro es un elemento importante, especialmente en hipotiroidismo y autoinmunidad tiroidea, su deficiencia 
puede perjudicar  la producción de hormonas tiroideas reduciendo la proliferación de precursores de eritro-
citos dando como resultado una afección al eje hipotálamo-hipofisario-tiroideo; además en la acción  de la 
TPOAb, que solo se activa después de unirse para reparar el hemo que ayuda a la síntesis de T3 y T4; siendo los 
alimentos ricos en hierro la carne roja, pollo, huevos, pescado, cereales, legumbres, verduras y frutas (Garofalo 
et al., 2023).

En los últimos años se ha descrito una relación estrecha de TH, con anomalías digestivas, deterioro de la fun-
ción intestinal, reducción de la absorción de hierro y secreción de ácido gástrico y se asocia a gastritis autoin-
mune, por la presencia de anticuerpos anticélulas parietales en el suero ocasionando gastritis crónica atrófica 
grave, cuya consecuencia es deficiencia de Vitamina B12, es así como los diferentes estudios han concluido que 
existe relación del eje tiroides-intestino (Fenneman et al., 2023; Robledo, 2023).

Dentro de los roles de la comúnmente llamada vitamina D, que en realidad es una hormona, está la prolifera-
ción, diferenciación celular, inmunomodulación y osteoinmunogénesis, por lo que la suplementación parece 
ser efectiva en TH para reducir los niveles de anticuerpos antitiroideos, que tiene una correlación negativa con 
los niveles de vitamina D y Vitamina B12, por lo mencionado los investigadores recomiendan ser analizadas en 
el momento del diagnóstico y periódicamente en pruebas de seguimiento (Wu, 2023).

El zinc, promueve la síntesis de la hormona liberadora de tirotropina hipotalámica y hormona estimulante de 
tiroides, su deficiencia ocasiona cambios en el metabolismo tiroideo, con disminución de T4L y T3; que se 
encuentra especialmente en las ostras, otros mariscos, carnes rojas, pollo, y/o cereal fortificado.
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Figura 3
Factores dietéticos en tiroiditis de Hashimoto

Nota. Tomado de Velastegui (2024).

Factores Inmunológicos

En la TH existe infiltración inflamatoria de las células T y B que ocasiona daño citotóxico a las células tiroi-
deas y disfunción inmunitaria; cuando existe infiltrado de células positivas de IgC4, progresan a una atrofia y 
fibrosis folicular de tiroides; la presencia de TPOAb es considerado como factor predictivo de hipotiroidismo 
y mayor riesgo de TH (Fariduddin y Singh, 2023; Vargas et al., 2023; Wang, 2023). 

Los factores genéticos representan entre el 70 % al 80 % de riesgo, está en asociación con el gen del antígeno 
leucocitario humano (HLA), diferentes genes inmunorreguladores (CD25, CD40, FOXP3, CTLA4, PTPN22) 
y los genes específicos de la tiroides que tienen una labor fundamental como son; el receptor de la hormona 
estimulante de la tiroides y tiroglobulina (Jin, et al., 2022; Mikosch, et al.2023).

Figura 4
Evolución y factores de riesgo de la tiroiditis autoinmune

Nota. Tomado de Jin et al. (2022); Mikosch et al. (2023); Zhu et al. (2024).

EVOLUCIÓN  Y FACTORES DE RIESGO DE LA TIROIDITIS AUTOINMUNE  

Autoinmunidad (Perdida de la tolerancia propias)

Factores Ambientales
(Yodo, selenio, radioyodo, tabaco, posible 

efectos del calentamiento global. 
Medicamentos:  interferón-α, litio, 

amiodarona
Infecciones virales: yersenia enterocolítica, 

Hepatitis C, tiocinatos, estrés oxidativo.

Factores Genéticos
Genes de histocompatibilidad:

HLA-DR  clase I y II, Defectos en células T 
Genes asociados con la síntesis de anticuerpos 

contra la peroxidasa tiroidea

Sexo
Enfermedades asociadas: 

DM1, Anemia perniciosa, Enfermedad celíaca
Miastenia gravis.

Edad
Embarazo

Síndrome de Down
Composición del microbioma

microquimerismo fetal

Tiroiditis Autoinmune

Hipotiroidismo ManifiestoHipotiroidismo Subclínico 

Abreviaciones: HLA-DR, un subgrupo de antígenos clase II del complejo mayor de histocompatibilidad.  
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Diagnóstico

Clínico

La presencia de TPOAb y TgAb son los responsables de TH, que puede evolucionar a hipotiroidismo; en el 
cual existen múltiples manifestaciones clínicas, que aqueja negativamente el bienestar y calidad de vida, debido 
a que las hormonas tiroideas son responsables de la termogénesis, tasa de metabolismo basal, metabolismo de 
carbohidratos, proteínas y grasas. 

Dando lugar a manifestaciones cardiovasculares, gastrointestinales, pulmonares, hematopoyéticos, reproduc-
tivos, neuropsiquiátricos, oncológicos y/o dermatológicos; provocado por los mediadores proinflamatorios, 
efectos citotóxicos de autoanticuerpos, linfocitos autorreactivos, cuyo resultado son anormalidades de hormo-
nas tiroideas (Dwivedi y Buch, 2023; Klubo-Gwiezdzinska y Wartofsky, 2022; Mikosch et al., 2023; Ragusa et 
al., 2019).

Zhu et al. (2024), en relación con la microbiota intestinal menciona que, puede regular eficazmente el 
proceso de la hipertensión (HTA) al aumentar la permeabilidad intestinal, la simulación molecular, la acti-
vación de los espectadores, la propagación de epítopos, la activación de los cuerpos inflamatorios, los de-
fectos de autofagia, la absorción de oligoelementos, el metabolismo de la hormona tiroidea, etc. Al mismo 
tiempo, la clasificación y el nivel de la vía metabólica del microbiota intestinal reflejan la interacción entre 
el microbiota intestinal y la hormona tiroidea, lo que nos permite dar más consideración al tratamiento 
farmacológico tradicional para los pacientes con HTA. Por lo tanto, con base en el mecanismo relevante del 
eje intestino-tiroides existen estrategias de tratamiento como intervenciones auxiliares.

Dentro de las manifestaciones inespecíficas o modestas incluyen aumento de peso, estreñimiento, sensibilidad 
al frio, disminución de la capacidad de ejercicio, somnolencia, bradicardia, trastornos menstruales, aborto, 
piel seca, carraspeo constante en garganta, disfonía, disfagia, etc. que pueden disminuir la calidad de vida de la 
persona que padece (Klubo-Gwiezdzinska y Wartofsky, 2022; Mikulska, 2023).

Los productos finales de glicación avanzada (AGE) se deben a la glicación y oxidación no enzimática de pro-
teínas, ácidos nucleicos y lípidos, ocasionando el envejecimiento y desarrollo de trastornos glucometabólicos 
como obesidad, enfermedades cardio metabólicas y cardiovasculares, que están asociada con TH. 

Figura 5
Tiroiditis de Hashimoto y trastornos asociados

Nota. Tomado de Mikosch et al. (2023); Viena (2023). 
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Laboratorio

Los indicadores biológicos que deben ser determinadas son TSH, TPOAb circulantes porque están presentes 
en el 90 % y TgAb en el 60-80 % aunque son menos sensibles y específicos, hay anemia en el 30 %, aumento de 
perfil lipídico, PCR e hiponatremia (Mincer y Jialal, 2023).

Existen marcadores de daño en la permeabilidad intestinal, como la zonulina, la claudina-2 y la Cag-A, entre 
otros, que desempeñan un papel importante en la patogénesis de la TH. La zonulina es el único mediador fisio-
lógico conocido que regula de manera reversible la permeabilidad intestinal (Zhu et al., 2024).

Imagen

En el US de tiroides hay reducción de ecogenicidad del parénquima tiroideo, a consecuencia de la inflamación 
e infiltración linfocitaria, sin embargo, en la mayoría de los casos, no es necesaria para diagnosticar la afec-
ción (Mincer y Jialal, 2023); mientras Osborne et al. (2022) en su revisión encontró que los pacientes con TH 
tienen más probabilidades de tener resultados de ecografía falsos positivos con respecto a las metástasis en los 
ganglios linfáticos.

En la valoración del material citológico, la correlación clínica y la presencia de micro calificaciones por US, 
es el parámetro más sensible para discriminar entre CPT y TH de tipo nodular; la TH aumenta el riesgo de 
linfomas difusos de células β y linfoma MALT, cuya incidencia varía de 0,8 a 28 de acuerdo con estudio de 
Almahari (2023).

Nuevas investigaciones en tiroiditis de Hashimoto

El micro ARN tiene un papel crucial en la regulación de la expresión genética, es un método no invasivo para 
el diagnóstico temprano y el seguimiento de la progresión de la enfermedad. Los marcadores genéticos eva-
lúan la susceptibilidad a la TH. Estos métodos a futuro implican explorar aspectos moleculares y celulares, que 
ayudaría a comprender la etiología, los mecanismos desencadenantes de la patología, e investigar el papel de 
los factores genéticos, ambientales e inmunológicos (Kolanu et al., 2024).

La inteligencia artificial facilita la integración de datos clínicos y de imágenes, creando un enfoque de diagnós-
tico integral. Las aplicaciones de aprendizaje automático (ML) ofrecen enfoques innovadores para mejorar la 
precisión y la eficiencia en la identificación, pero en la práctica deben superar los problemas relacionados con 
la privacidad de los datos, consideraciones éticas y estandarización en todos los sistemas de atención médica. 
En la regeneración tiroidea, mediante el trasplante de una tiroides modificada, que es prometedor en la in-
geniería de tejidos y medicina regenerativa, que no solo controla los síntomas sino restaura función tiroidea 
(Kolanu et al., 2024).

Los avances a futuro son prometedoras para mejorar la precisión del diagnóstico, junto con los desafíos persis-
tentes de los criterios diagnósticos estandarizados y la necesidad de un enfoque multidisciplinario, individua-
lizado para la atención del paciente como menciona en su artículo de los anticuerpos a la inteligencia artificial 
(Kolanu et al., 2024). 

Complicaciones y/o enfermedades asociadas a tiroiditis de Hashimoto 

La encefalopatía de Hashimoto (EH) fue descrita en 1966 por Lord Brain de Eynsham, es una entidad patológica 
controvertida y poco conocida, hasta el momento, no se ha llegado a un consenso en cuanto a los criterios 
diagnósticos o de manejo, porque la comprensión se basa en informes de casos o serie de casos. Sin embargo, 
muchos autores consideran que el término más correcto es SREAT, encefalopatía sensible a esteroides asociada 
a tiroiditis autoinmune o TH (Waliszewska-Prosół y Ejma, 2022).
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El mixedema tiene alta mortalidad, es frecuente en personas mayores y el coma mixedematoso, es una emer-
gencia endocrinológica, en donde se debe administrar primero corticoides, seguido del reemplazo de LT4, 
intravenoso, para evitar crisis suprarrenal. 

Coexiste con el cáncer papilar de tiroides (CPT) y linfomas, por lo que se debe monitorizar en busca de nódulos, 
adenopatías sospechosas mediante US (Ragusa et al., 2019). Además existen otros trastornos autoinmunes sis-
témicos asociados, dando como resultado síndrome poliglandular autoinmune (Mincer y Jialal, 2023)

La inflamación crónica en la tiroides puede desencadenar cambios malignos, crear un entorno que límite la ex-
pansión del tumor; hipótesis que no permite comprobar por ausencia de terapias inmunomoduladoras, además 
que la tiroiditis puede ser una condición precancerosa Osborne et al. (2022).

Tratamiento

La dieta antiinflamatoria rica en vitaminas D y C, selenio, zinc, probióticos, disminución de alimentos de 
origen animal, sin embargo, no hay evidencia de la dieta sin gluten; pero existen pautas nutricionales y de 
suplementación para pacientes con TH para mejorar la calidad de vida y reducir las complicaciones, que son 
terapias coadyuvantes para control de estrés oxidativo (Mincer y Jialal, 2023).

La terapia de sustitución es la administración oral de hormona tiroidea sintética-levotiroxina a dosis de 1,6 a 
1,8 microgramos/kg, debe tomarse de por vida para mantener los niveles séricos de TSH normales (Mincer y 
Jialal, 2023).

Hay estrategias con base en el mecanismo del eje intestino-tiroides mediante el uso de antibióticos intestina-
les no absorbibles como rifaximina, para aliviar los síntomas erradicando sobrecrecimiento bacteriano, cuyo 
objetivo es mejorar el daño a la función neuromuscular gastrointestinal al reducir la carga bacteriana, cam-
biar composición de microbiota para regular la permeabilidad intestinal. Además del uso de probióticos, para 
reconstruir la ecología intestinal, trasplante de microflora fecal, terapia dietética y aporte de oligoelementos  
(Zhu et al., 2024).
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Figura 6
Características de tiroiditis de Hashimoto
  

Nota. Tomado de Mikosch et al. (2023).

Conclusiones

La TH es una enfermedad autoinmune que ocasiona hipotiroidismo. Se trata de una patología frecuente a nivel 
mundial, asociada a factores ambientales, inmunológicos y a la susceptibilidad genética. Para su diagnóstico, es 
imprescindible la presencia de TPOAb y TgAb, niveles elevados de hormonas tiroideas y, en la ecografía (US), 
la observación de infiltración linfocitaria y fibrosis (Mikosch et al., 2023).

Existen factores importantes que contribuyen a disminuir los niveles de TPOAb y TgAb, mejorar la función 
tiroidea y reducir el proceso inflamatorio. Entre ellos se incluyen el mantenimiento de un peso adecuado, una 
dieta equilibrada, la administración de vitaminas antioxidantes, ácidos grasos monoinsaturados y polinsatura-
dos, magnesio, zinc y la terapia de sustitución con levotiroxina. Dado que la TH es un trastorno autoinmunita-
rio sin cura, su abordaje debe ser interdisciplinario, con la participación de endocrinología, medicina interna 
y medicina familiar.
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Cambios fisiológicos de la glándula 
tiroides durante el embarazo

Capítulo 12

Introducción

El embarazo es una condición fisiológica normal, en donde hay una serie de mecanismos de adaptación de la 
madre y el feto, generando múltiples cambios hormonales para llevar a cabo una adecuada gestación. La tiroi-
des es considerada como uno de los ejes hormonales con mayor cambio, que repercuten en el desarrollo fetal 
y bienestar materno, tomando en consideración que durante las primeras 10-12 semanas de embarazo, el feto 
depende totalmente de la TSH materna y si no hay buen control afecta no solo al coeficiente intelectual sino 
el riesgo de desarrollo neurológico y retraso en el desarrollo infantil. Estos procesos dependientes de TSH son 
cruciales, como lo mencionan (Mughal et al. 2018).

La disfunción hormonal de tiroides es el trastorno endocrino más prevalente en el embarazo, tomando en 
cuenta que la función tiroidea materno y fetal es fundamental en el desarrollo y crecimiento hasta las 16 a 20 
semanas; el aporte de hormona tiroidea materna al feto es progresivo, se debe a los cambios en la cantidad de 
proteínas transportadoras de hormonas, la globulina fijadora de tiroxina (TBG), aumento en el estímulo y 
producción de hormonas tiroides, incremento del aclaramiento renal de yodo y alteración de las desyodinasas, 
de tal manera que el feto en las fases tardías inicia su propia producción. Por lo tanto, las concentraciones de 
LT4 materna son vitales especialmente en el primer trimestre.

Cuando existe hipotiroidismo y/o tirotoxicosis ocasionan efectos adversos tanto materno como fetal, ocasio-
nando abortos, hipertensión gestacional, entre otras, siendo importante tomar en cuenta los cambios fisioló-
gicos para una tamización, diagnóstico, evaluación de perfil tiroideo, tratamiento oportuno y temprano en la 
población de riesgo (ABUHB, 2020; Yap et al., 2023). 

Por otro lado, Pinto et al. (2023) menciona y concluye que la asociación entre anticuerpos antitiroideos positi-
vos y diabetes gestacional puede ser observado solamente cuando la disfunción tiroidea está presente. 

La mayoría de las mujeres que toman LT4 antes del embarazo requerirán un incremento del 30 % al 50 % en su 
dosis durante la gestación para mantener el estado de eutiroidismo. Esto se debe, en gran medida, al aumento 
de la TBG inducido por el embarazo, lo que conlleva una mayor unión de la hormona tiroidea a la TBG y, en 
consecuencia, una reducción de los niveles de hormona tiroidea libre. Esta disminución genera un aumento 
de los niveles séricos de TSH mediante un mecanismo de retroalimentación negativa a la glándula pituitaria 
(Hughes y Eastman, 2021; Yap et al., 2023).

Mughal (2018) menciona que existen sustancias químicas en el entorno materno-fetal que alteran la TSH, 
denominadas disruptores endocrinos (EDC). Estos xenobióticos modulan la homeostasis hormonal e inducen 
efectos adversos, y entre ellos se han identificado el perclorato, fenoles, pesticidas, compuestos perfluorados, 
ftalatos y otros pesticidas, muchos de los cuales son contaminantes orgánicos persistentes. Aunque fueron 
prohibidos hace décadas, siguen siendo relevantes desde el punto de vista ambiental debido a su alto volumen 
de uso y su vida media excepcionalmente prolongada.

Yan et al. (2023) añade que estos disruptores endocrinos pueden provocar parto prematuro, criptorquidia fetal 
y retraso en el desarrollo fetal. Asimismo, los bifenilos inhiben el desarrollo neurológico, generando alteracio-
nes en el funcionamiento fetal. El autor concluye que se requieren más investigaciones epidemiológicas orien-
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tadas a la evaluación de riesgos; no obstante, debido a los efectos tempranos de estos disruptores endocrinos 
en la salud infantil, se debe prestar especial atención a las mujeres embarazadas, lactantes y niños pequeños.

Figura 1
Sustancias químicas disruptivas endocrinas

Nota. Tomado de Liu (2017); Mughal (2018); Yan (2023).

Cambios fisiológicos de la glándula tiroides durante el embarazo

Las investigaciones realizadas en la última década, ha permitido tener mejor conocimiento sobre diagnóstico, 
fisiología y tratamiento de patologías tiroideas durante la gestación y proveer seguridad fetal, evitando una 
amplia gama de resultados adversos en obstetricia y desarrollo infantil.

Durante en el embarazo, existe del 10 al 30 % de aumento del volumen de la glándula tiroides materna, a con-
secuencia del incremento del líquido extracelular y el volumen sanguíneo, junto con cambios en los niveles de 
hormonas y función tiroideas (Rueda-Galvis y Builes-Barrera, 2022).

La hiperestrogenemia, producidos por elevación en la concentración sérica de globulina fijadora de tiroi-
des. (TBG), estimulación del receptor de tirotropina (TSHR) mediado por gonadotropina coriónica humana 
(hCG), en la producción de tiroxina con el fin de mantener el estado eutiroideo en el caso de que existen can-
tidades suficientes de yodo y autoinmunidad negativa (Ross, 2023; Velasco et al., 2022).
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Figura 2
Fisiología tiroidea en el embarazo

Nota. Tomado de Rueda-Galvis y Builes-Barrera (2022).

Las hormonas tiroideas totales aumentan 30-50 %, antes de las 20 semanas de embarazo, momento que se esta-
biliza por maduración progresiva del eje hipotálamo-hipófisis tiroideo fetal; así la TSH disminuye al inicio de 
la gestación por estimulación débil de los receptores de TSH y en las primeras semanas hay aumento de HCG 
(Rueda-Galvis y Builes-Barrera, 2022; Yap et al., 2023).

Posterior al primer trimestre, los niveles de TSH vuelven a valores normales y aumentan en el tercer trimestre 
por crecimiento placentario y la producción de placenta desyodasa, siendo importante interpretar los resulta-
dos de las pruebas tiroideas durante la gravidez (Velasco et al., 2022; Yap et al., 2023). 

Fisiología tiroidea fetal

Alrededor de las 12-16 semanas de gestación, la glándula tiroidea fetal comienza a concentrar yodo y sintetizar 
la hormona tiroidea; es así como la T4 materna se transfiere al feto mediante el paso transplacentario, que es 
importante en el desarrollo cerebral en las diferentes etapas gestacionales antes que la glándula tiroides fetal 
comience a funcionar (Neira Lizcano, 2023).

En el momento del parto, el 30 % de la T4 en el suero del cordón umbilical es de origen materno; hay que tomar 
en cuenta, comunicar al neonatólogo o pediatría, el uso de propiltiouracilo o metimazol durante el embarazo o 
antecedentes a anticuerpos del receptor tiroideo materno, porque pueden afectar la función tiroidea neonatal 
(Neira Lizcano, 2023).

El 18 % de las mujeres embarazadas que dan positivo para el anticuerpo de peroxidasa de la tiroides (TPOAb) 
o el anticuerpo de la tiroglobulina (TgAb), hay que sospechar de cierta anomalía materna y efecto desfavorable 
en el desarrollo fetal, por lo tanto, deben mantenerse en estado eutiroideo la madre y el bebé.
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La cantidad de hormona tiroidea materna transferida al niño a través de la leche de mujeres lactantes es menor 
del 1 % de los requerimientos diarios del recién nacido, por lo que no tiene un impacto significativo sobre la 
función tiroidea del niño (Rueda-Galvis y Builes-Barrera, 2022).

Se debe hacer o no hacer cribado de TSH en el embarazo

Taylor (2015) menciona que la mayoría de las sociedades endócrinas internacionales recomiendan la detección 
solo en mujeres con mayor riesgo de disfunción tiroidea, la llamada estrategia de búsqueda de casos. Sin embargo, 
en los últimos años, la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición (SEEN), junto con diversos expertos y 
endocrinólogos en ejercicio, han manifestado su respaldo al cribado universal de la función tiroidea durante el 
embarazo. Este cambio de postura se fundamenta en la creciente evidencia clínica que ha despertado su interés, 
entre los que se destacan:

a.	 Los anticuerpos antiroideos positivos y función tiroidea normal, denominada 
autoinmunidad eutiroidea.

b.	 Presencia de FT4 bajo y TSH normal denominado hipotiroxinemia aislada.

c.	 La deficiencia de yodo, que puede dar efectos adversos fetomaternos de disfunción tiroidea, se 
requiere en el embarazo y lactancia de 250 mcg/día de acuerdo con la Organización Mundial de 
Salud (OMS), en caso de carencia de yodo ocasiona hipertrofia de tiroides, siendo las mejores 
fuentes dietéticas los productos lácteos y el pescado blanco.

Es importante señalar que se debe evitar la ingesta excesiva de yodo durante el embarazo, que también es 
perjudicial y provoca hipotiroidismo y bocio en el feto. Según la OMS, la ingesta máxima permitida de yodo 
durante el embarazo es de 500 mcg al día. 

Velasco et al. (2022) y Taylor (2015) mencionan que, en la actualidad, no existe un acuerdo general de opinión 
en cuanto al tamizaje de todas las mujeres para detectar hipotiroidismo durante el embarazo.

Springer et al. (2017) también indica que la detección de hipotiroidismo es controvertida y su implementación 
varía de un país a otro; por lo que actualmente el enfoque de detección de casos de mujeres de alto riesgo se 
prefiere en la mayoría de los países el cribado universal. Sin embargo, entre un tercio y la mitad de las mujeres 
con trastornos tiroideos escapan al enfoque de detección de casos. Además se ha demostrado que el cribado 
universal es más rentable. 

Por otro lado, la Asociación Americana de Tiroides (ATA) recomienda medir los niveles de TSH tan pronto 
como se confirme el embarazo en todas las mujeres con alto riesgo de enfermedad tiroidea, según lo establecido 
por el American College of Obstetricians and Gynecologists (2020), entre las que se incluyen:

a.	 Mayores de 30 años.

b.	 Antecedentes personales y familiares de enfermedad tiroidea.

c.	 Mujeres con TPO AB positivos, que viven en zonas con deficiencia de yodo y/o enfermedades 
autoinmunes; siendo el de mayor riesgo. 

d.	 Bocio o clínica compatible con hipotiroidismo, diabetes, obesidad, infertilidad.

e.	 Antecedentes de abortos, embarazos pretérminos, de irradiación en cuello, tiroidectomía.

f.	 Tratamiento con litio o amiodarona.

g.	 Exposición a agentes radiológicos yodados. 
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Estrategias recomendadas en el consenso español de tiroides y embarazo 

Tabla 1
Estrategias de cribado de disfunción tiroidea recomendadas para embarazo

Quienes de-
ben realizarse

Cuando 
realizar Prueba solicitada Qué hacer

Gestantes sanas 9-11 semanas TSH

TSH> 10 mU/L, Levotiroxina (LT4) 

TSH> 2,5 Valorar y solicitar anti-TPO, de 
manera particular con historia personal o 

familiar de enfermedad autoinmune.

TSH <0,1 solicitar anticuerpo estimulante 
del receptor TSH (TSI) y valorar βhCG

Pacientes de alto riesgo obstétrico:

Infertilidad previa.

Abortos de repetición.

Muerte intraútero.

Parto pretérmino

Preconcepción 
o test de gesta-
ción positivo

TSH

T4L

Anti-TPO

Si TPO Positivo y TSH mayor de 2.5 
mU/L, tratamiento con LT4.

Si TPO Negativo, dar LT4 a partir de 
TSH>4,0 mU/L

Hipotiroidismo previo a embarazo
Preconcepción 
o test de gesta-
ción positivo

TSH

T4L

Anti-TPO

en caso de no tener resultados 
previos, valora riesgo de abortos 
recurrentes y/o complicaciones 

obstétricas.

De entrada, aumentar un 30 % la dosis 
preconcepcional de LT4.

Hipertirodismo previo a 
embarazo

Preconcepción 
o test de gesta-
ción positivo

TSH

T4L, T3

TSI, es específico para enferme-
dad de Graves

TSI positivos, Enfermedad de Graves.

TSI negativos, considerar nódulo tóxico, 
tiroiditis.

Nota. Tomado de (Velasco et al., 2022; Vila, 2023).

Rangos de referencia para la función tiroidea en el embarazo

La TSH es el gold standard en la evaluación de la función tiroidea, mientras que la T4L presenta reducción de 
los rangos de referencia normales a medida que avanza la gestación, por lo tanto, se debe tener referencias por 
trimestres para evitar interpretaciones falsas de hipotiroxinemia con TSH normal, cuando en realidad son 
cambios fisiológicos de la gestación.

En las últimas décadas han surgido controversias respecto a los valores normales de TSH, los cuales han va-
riado con el tiempo, sugiriendo puntos de corte más elevados. Así, en 2017, la ATA recomendó medir la TSH 
entre las semanas 7 y 11 de gestación, y estableció que, en ausencia de rangos de referencia locales, el límite 
inferior del rango puede reducirse en 0,4 mU/L y el superior en 0,5 mU/L durante el primer trimestre del 
embarazo. Posteriormente, la TSH tiende a normalizarse en los trimestres siguientes. Además, los límites 
superiores de referencia para T4 y T3 totales pueden incrementarse aproximadamente un 50 % a partir de la 
semana 16 de gestación, como señalan Rueda-Galvis y Builes-Barrera.

Concluye el autor que los límites recomendados de 2,5 o 3 mU/l son demasiado bajos que podrían dar un so-
brediagnóstico y/o sobretratamiento de patologías tiroideas durante la gestación. La TPOAb y TSH elevada, 
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aumenta el riesgo de eventos adversos en el embarazo y el desarrollo neurológico fetal. Recomendación fuerte, 
evidencia moderada. (Velasco et al., (2022).

Tabla 2
Valores de referencia de TSH en el primer trimestre

Con rango de referencias propios Sin rangos de referencia propios

Elaborados en cada laboratorio a partir de una muestra representativa de: 

•	 Mujeres sin patología tiroidea. 

•	 Con buena nutrición yódica. 

•	 Anticuerpos antitiroideos negativos 

Límite superior: 4,0 mU/L*

Límite inferior: 0,1 mU/L*

(*Rangos de referencia recomendados por la ATA 
2017

Serán específicos para cada Plataforma de laboratorio, dependiendo de la marca 
de sus reactivos o especificaciones técnicas Pueden usarse en cualquier ámbito asistencial.

Tiempo de realización: 9-11 semanas, conjuntamente con cribado bioquímico

Nota. Tomado de Velasco et al. (2022); Alexander et al. (2017).

¿Tratar o no tratar con Levotiroxina en valores de TSH entre ¿2.5 a 4 mU/L en el embarazo?

Dong et al. (2020) responde que la gran duda ha persistido en la práctica médica, la evidencia reciente respalda 
el concepto de la asociación entre autoinmunidad tiroidea y previas pérdidas fetales, es así como la intervención 
con levotiroxina y TSH en rango normal, no cambia los desenlaces de pérdida fetal o parto pretérmino. 

En el embarazo, el incremento de la dosis de levotiroxina son consecuencias fisiológicas de aumento de la 
globulina transportadora de hormona tiroidea por hiperestrogenemia. 

Figura 3
Mujer embarazada con alto riesgo

Nota. Adaptado de Taylor (2015); Tingi et al. (2016); Velasco et al. (2022).

MUJER EMBARAZADA CON ALTO RIESGO 

Si TSH entre 2.5 – 10, medir anti TPO TSH 0.1 – 2.5 TSH ≥ 10 mUI/L

Normal LevotiroxinaTPO negativos TPO positivos

4 – 10 mUI/L
Levotiroxina

2.5 y ≤4 mUI/L
Levotiroxina

≤4 mUI/L
No tratar

TSH al confirmar gestación

Mayores de 30 años.

Antecedentes personales y familiares de enfermedad 
tiroidea.

Mujeres con TPO AB positivos, y/o enfermedades 
autoinmunes.

Bocio o clínica compatible con hipotiroidismo.

Diabetes.

Infertilidad.

Antecedentes de abortos, embarazos pretérminos.

Obesidad.

Antecedentes de irradiación en cuello.

Antecedentes de tiroidectomía.

Mujeres que viven en zonas con deficiencia de yodo.

Tratamiento con litio o amiodarona.

Exposición a agentes radiológicos yodados.
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Introducción

La evaluación y el tratamiento de hipotiroidismo en la gestación, puede estar dado durante la concepción o 
cuando tienen tratamiento preexistente previo al embarazo, hay características únicas que la diferencian de 
aquellas pacientes no gestantes, el diagnóstico es por TSH elevado y FT4 debajo del límite de la normalidad 
que puede complicarse de 2 a 10 de cada 1000 embarazos, es la segunda causa de patología endocrinológica en 
la gestación (Taylor, 2015; Velasco et al., 2022).

Las gestantes con hipotiroidismo, clínico o subclínico, tienen mayor riesgo de infertilidad, abortos, anemia, 
hipertensión, diabetes, desprendimiento placentario, neonatos con prematuridad, bajo peso al nacer, muerte 
fetal, distrés respiratorio, daño neurológico, convulsiones, retraso madurativo, disminución del coeficiente de 
inteligencia; por lo que hay que tomar en cuenta la autoinmunidad tiroidea en la gestante, aún con normofun-
ción, aumenta el riesgo de aborto o prematuridad, mientras que la hipotiroxinemia aislada tiene efectos adver-
sos en el neurodesarrollo del niño, que en muchas ocasiones requiere ingreso en cuidados intensivos (Pionce 
y Zambrano, 2023; Taylor, 2015; Tingi et al., 2016; Velasco et al., 2022).

Etiología

a.	 La causa más frecuente es la tiroiditis de Hashimoto.

b.	 Residir en áreas endémicas con deficiencia de yodo, recordando la recomendación dada por la 
Organización Mundial de la salud (OMS), que la ingesta diaria de yodo en el embarazo es 220 
microgramos y para lactantes de 290 mcg. 

c.	 Sobredosificación de medicación antitiroideos o infradosificación de levotiroxina en el hipotiroi-
dismo durante el embarazo.

Epidemiología

La enfermedad tiroidea es el segundo trastorno endocrino más común después de la diabetes en el embarazo, 
que plantea un desafío trascendental por los cambios fisiológicos en la gestación y las importantes implicacio-
nes maternas y fetales, tomando en cuenta que la producción de hormona tiroidea y las necesidades diarias de 
yodo, aumenta alrededor del 50% (Pionce y Zambrano, 2023).

La prevalencia de hipotiroidismo subclínico varía ampliamente, está influenciada por el estatus de yodo de la 
población y la definición de rangos de referencia de TSH. La prevalencia del hipotiroidismo en la descenden-
cia de mujeres con tiroiditis de Hashimoto es 1 en 180 000 neonatos, e  incidencia del hipotiroidismo en el 
embarazo es del 0,3 % al 3 %, y es común en regiones con deficiencia de yodo (Bekkering et al., 2020; Tingi et 
al., 2016).

La prevalencia de nódulos tiroideos durante el embarazo varía entre el 3 % al 21 %, alrededor del 2,5 % de las 
mujeres tendrán valores de TSH sobre 6 mIU/L y 0,4 % mayor de 10 mIU/L durante el embarazo e hipotiroi-
dismo subclínico entre el 2-5 % American Thyroid Association, (2019).

Hipotiroidismo en el embarazo
Capítulo 13
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Diagnóstico

Clínico

Todas las mujeres que estén en preconcepción o primeras etapas del embarazo deben ser evaluadas con una 
historia clínica y examen físico completo y adecuado. 

En la mujer embarazada el hipotiroidismo, puede estar presente antes del embarazo, o durante la gestación, 
éste último puede revertir en el postparto o manifestarse como hipotiroidismo subclínico; que representan 
una amenaza significativa para el desarrollo y anomalías neurológicas como desorden hiperactivo, déficit de 
atención y cognoscitiva, desorden autista , epilepsia en la descendencia por niveles hormonales maternos alte-
rados, como reporta los estudios de varios autores (Lazcano et al., 2018; Pande y Anjankar, 2023).

Existen hallazgos inespecíficos, que pueden ser indistinguibles de la sintomatología propia de embarazo como 
astenia, estreñimiento, intolerancia al frío, calambres, edema, aumento de peso, alteración en piel y faneras; en 
los hallazgos del examen físico pueden incluir piel seca, edema facial y/o periorbitario, retraso en la relajación 
de los reflejos tendinosos profundo y bradicardia. 

Laboratorio

Debido a los cambios fisiológicos y variación de los niveles de hormona tiroidea a lo largo de la gestación; es 
así como, en el primer trimestre, cuando los niveles séricos de hCG son más altos, la TSH sérica tiende a ser 
más baja en comparación con las adultas no embarazadas (Yap et al., 2023).

El rango habitual de TSH durante el embarazo ahora se restablece a 2,5 mlU/L durante los primeros tres meses 
de embarazo y 3,0 mlU/L durante los seis meses restantes (Yap et al., 2023).

Es importante la titulación de TPOAb en el hipotiroidismo subclínico, bocio, mujeres con aborto recurrente, 
y en el primer trimestre de embarazo con valores entre 2,5 y 4 mU/L (Alexander et al., 2017; Yap et al., 2023).

Figura 1
Evolución de TSH y referencias de TSH en el embarazo

Nota. Adaptado de García (2021); Yap et al. (2023); Vargas-Uricoechea et al. (2023).

Rangos normales de referencia para TSH durante 
la gestación
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Dependiendo de los niveles de TSH y FT4, la presencia de antiperoxidasa tiroidea (TPOAb) se puede clasi-
ficar en: 

a.	 Hipotiroidismo clínico: TSH elevado y FT4 disminuido.

b.	 Hipotiroidismo subclínico: TSH sérica elevado con T4 libre normal, que indica insuficiencia de la 
función tiroidea y se manifiesta por aumento con la demanda de producción de hormona tiroidea 
en el embarazo.

c.	 Hipotiroxinemia materna aislada: TSH normal y disminución de T4 libre.

d.	 Autoinmunidad Tiroidea (AIT): la Positividad de anticuerpos antitiroideos como anti peroxidasa 
tiroidea (TPO Ag) y antitiroglobulina (TgAb) da una mayor susceptibilidad y vulnerabilidad de 
desarrollar tiroiditis autoinmune o de Hashimoto, que se asocian con infertilidad, abortos recu-
rrentes y complicaciones obstétricas.

Imagenología

Las indicaciones de ecografía tiroidea y punción aspiración aguja fina (PAAF), son similares a las pacientes no 
embarazadas, siendo seguras en las gestantes. En caso de cáncer de tiroides, se debe controlar con ecografía 
cada trimestre, la tiroidectomía puede realizarse postparto, salvo excepciones raras de crecimiento acelerado o 
presencia de metástasis, la cirugía está indicada en el segundo trimestre del embarazo, por ser el período más 
seguro para el procedimiento.

Tratamiento

En la actualidad, no hay evidencia suficiente para justificar la suplementación con levotiroxina en mujeres 
embarazadas eutiroideas con TPO Ab positivos. Se puede considerar una pequeña dosis de LT4 de 25 a 50 mcg 
al día en mujeres embarazadas eutiroideas positivas para TPO Ab con antecedentes de aborto espontáneo de 
acuerdo con Singh (2023).

Actualmente, las Directrices de 2017 de la Asociación Estadounidense de Tiroides ATA, Sociedad de Endo-
crinología colombiana y española 2022 para el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad tiroidea durante el 
embarazo y el posparto refieren y recomiendan: 

Cada población debe establecer sus propios valores de referencia de TSH para cada trimestre del embarazo. 
Estos deben establecerse tras estudiar una muestra de mujeres sanas, con consumo adecuado de yodo y sin 
anticuerpos antitiroideos. Recomendación fuerte, evidencia moderada. 

En el caso de no tener valores de referencia propios, se debe calcular que durante el 1er trimestre el límite in-
ferior de TSH desciende entre 0,1-0,2 µU/ml, mientras que el límite superior disminuye entre 0,5-1 µU/ ml. 
Recomendación fuerte, evidencia moderada.

ATA 2017 recomienda a las mujeres con hipotiroidismo y deseo de gestación que deben realizarse control de 
TSH en la preconcepción e inicio de la gestación y mantener una concentración de TSH < 2,5 mUI/L, porque 
un control estricto garantiza que la glándula tiroidea, esté preparada para el aumento de requerimientos hor-
monales, sin que aumente el riesgo de aborto o agrave el hipotiroidismo. Recomendación fuerte, evidencia alta.

Determinar la TSH a toda mujer embarazada con anticuerpos antitiroideos positivos al inicio y cada 4 semanas 
hasta la mitad de gestación, aproximadamente hasta la semana 20 y otra vez en la semana 30 o en aquellos de 
riesgo de hipotiroidismo, para garantizar los niveles normales de hormona tiroidea durante todo el embarazo. 
Recomendación fuerte, evidencia alta.
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Realizar la determinación de TSH a toda mujer con problemas de fertilidad. Recomendación débil, 
evidencia moderada.

Realizar la determinación de TPOAb, con TSH >2,5 mU/l. Recomendación fuerte, evidencia científica alta. 

Realizar la determinación de TSH en el momento de la confirmación de la gestación, con TPOAb positivos. 
Recomendación fuerte, evidencia científica alta. 

La determinación de T4 libre en la mujer embarazada, el laboratorio debe proporcionar rangos de referencia 
específicos para cada trimestre de gestación. Recomendación fuerte, evidencia moderada.

Como alternativa a la determinación de T₄ libre, la medición de T₄ total, ajustada al rango de referencia de la ges-
tación es más precisa, especialmente durante la 2ª mitad del embarazo. Recomendación fuerte, evidencia moderada.

En cualquier caso, el cálculo del índice de T4 libre tiene mayor fiabilidad y se adapta mejor a la relación inversa 
con la concentración de TSH. Recomendación fuerte, evidencia moderada. 

El tratamiento del hipotiroidismo en el embarazo durante la gestación es con levotiroxina oral. Recomendación 
fuerte, evidencia científica baja.

No recomiendan administrar suplementos de yodo a las mujeres que reciben tratamiento con levotiroxina; sin 
embargo, no hay evidencias que apoyen esta recomendación. Recomendación débil, evidencia baja. 

No hay evidencia el uso de suplementos de selenio mejoren la evolución de las mujeres embarazadas. Recomen-
dación débil, evidencia moderada. 

No recomiendan el uso individual de los valores aislados de yoduria para la determinación del estatus de yo-
dación de pacientes embarazadas. Se considera una prueba más sensible para estudios poblacionales. Recomen-
dación fuerte, evidencia alta.

En pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo y en tratamiento antes de la concepción, se recomienda valo-
res de TSH preconcepcional entre el límite inferior del rango de normalidad y 2,5 mU/l. Recomendación fuerte, 
evidencia científica alta.

El tratamiento del hipotiroidismo en el embarazo durante la gestación es con levotiroxina oral. Recomendación 
fuerte, evidencia científica baja.

En mujeres con historia previa de abortos considerar el tratamiento con levotiroxina dado su potencial bene-
ficio en comparación con el bajo riesgo que implica. Recomendación débil, evidencia científica moderada.

No recomiendan el tratamiento con levotiroxina en la hipotiroxinemia aislada, salvo cuando se observe en el 
primer trimestre. Recomendación débil, evidencia científica baja. 

La cantidad de hormona tiroidea materna transferida al niño a través de la leche de mujeres lactantes es menor 
del 1 % de los requerimientos diarios del recién nacido, por lo que no tiene un impacto significativo sobre la 
función tiroidea del niño.

La dosis de levotiroxina debe ser reducida tras el parto a la dosis preconcepcional. Recomendación fuerte, eviden-
cia científica moderada. 

En mujeres con HSC que hayan iniciado el tratamiento con levotiroxina durante la gestación, puede suspen-
derse posparto. Recomendación débil, evidencia científica moderada. 
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Realizar determinación de TSH a las 6-8 semanas tras el parto. Recomendación fuerte, evidencia científica 
moderada. 

Dado el impacto negativo sobre la lactancia, las mujeres con HC e HSC deben ser tratadas durante el periodo 
de lactancia. Recomendación débil, evidencia científica baja. 

Figura 2
Recomendaciones sobre el tratamiento de hipotiroidismo materno

Nota. Adaptado de Lee et al. (2021).

Complicaciones y riesgo de Hipotiroidismo no tratado 
en el embarazo para la madre y el bebé

McNeil y Stanford (2015) reporta un riesgo mayor de hasta 4,4 % de muerte fetal y materna con TSH mayor de 
6 mUl/ L en relación con madres eutiroideas, por múltiples trastornos obstétricos adversos como pérdida fetal 
y parto prematuro si no hay un tratamiento y detección temprana de hipotiroidismo materno y congénito, 
porque el rango ideal en las gestantes  es hasta 2.5 mU/L.

a.	 Perinatal: aborto espontáneo, preeclampsia, parto prematuro, desprendimiento prematuro 
de placenta, anemia, miopatía, insuficiencia cardíaca, preeclampsia, hemorragia placentaria y 
muerte fetal.

b.	 Fetal: mayor riesgo de hipertensión gestacional aumenta riesgo de bajo peso al nacer y alteración 
psicológica. 

El manejo de las enfermedades tiroideas en el embarazo debe tener un equipo y enfoque interprofesional, que 
incluya endocrinólogo, gineco-obstetra, médico de atención primaria, enfermera especializada, farmacéutico, 
nutricionista quienes deben trabajar en el seguimiento de las pruebas de función tiroidea y la titulación de 
medicamentos en mujeres embarazadas, para evitar los resultados adversos del embarazo con hipotiroidismo, 
hipertiroidismo y otros.

Complicaciones postparto

La tiroiditis postparto es la causa más frecuente de tirotoxicosis, ocurre dentro de los 6 meses posteriores al 
parto con una fase inicial de hipertiroidismo y posteriormente remisión espontánea y/o puede ir seguido de 
hipotiroidismo antes de la transición al eutiroidismo aproximadamente 1 año en la mayoría de las pacientes 
(Yap et al., 2023).
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ACOG: Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología.   ATA: Asociación Americana de Tiroides     LT4: levotiroxina    TPO: peroxidasa tiroidea.



164 Hipotiroidismo en el embarazo

Pinto et al. (2023) concluye en su estudio que la diabetes gestacional y enfermedad tiroidea son las 2 endocrino-
patías más frecuentes en las mujeres embarazadas, dada por insulinoresistencia inducida por hormonas tiroi-
deas maternas y alteración placentaria; por lo tanto, debe haber un conocimiento de parte del personal de salud 
para un tratamiento y seguimiento oportuno evitando así las complicaciones pre, trans y post concepción. 

Pionce y Zambrano (2023) en su estudio de prevención de tiroides, recomiendan que la intervención temprana 
para reducción de riesgo materno y fetal y e indica que en Ecuador las guías planteadas como lineamientos de 
control prenatal a nivel nacional no incluye la realización de TSH como atención de inicia del control prenatal, 
entre ellas incluyen la norma técnica para la detección temprana de las alteraciones de embarazo, por lo que 
hacen un llamado a las entidades y profesionales de salud para que se dé una importancia a la realización de 
TSH desde la consulta preconcepcional y primer control prenatal que se realice de manera obligatoria. 
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Nutrientes esenciales en la regulación de la glándula tiroidea

La tiroides es un órgano endocrino que produce hormonas esenciales para la producción, crecimiento, regula-
ción del metabolismo y energía del cuerpo humano, que   depende de ciertos nutrientes como el selenio, hierro, 
zinc, vitaminas del complejo B y yodo (Park et al., 2018).

El yodo es un mineral esencial para la síntesis de hormonas tiroideas, cuya deficiencia es una de las principales 
causas de discapacidad en todo el mundo y afecta a más de 2000 millones de personas, especialmente en áreas 
geográficas remotas y desfavorecidas.

La suplementación con yodo es necesaria para las personas que viven en áreas donde la deficiencia de yodo 
es común o para aquellos que no consumen suficiente yodo en su dieta. Sin embargo, es importante tener en 
cuenta que el exceso de yodo también puede ser perjudicial para la salud y puede causar hipertiroidismo y otras 
complicaciones. 

Figura 1
Yodo y tiroides 

Nota. Adaptado de Zanin (2023).

El selenio es esencial para la producción y funcionamiento adecuado de hormonas tiroideas, porque la enzima 
que convierte la hormona tiroidea inactiva (T4) en su forma activa (T3), requiere de selenio;  su deficiencia 
puede desarrollar tiroiditis de Hashimoto, la ingesta diaria recomendada es de 55 microgramos para adultos y 
60-70 microgramos para mujeres embarazadas y en lactantes se debe aumentar. Los alimentos ricos en selenio 
incluyen las nueces de Brasil, el pescado, la carne de res y las aves de corral (Al-Kunani, 2001; Rayman, 2012).

El selenio juega un rol importante en la reproducción, cuya deficiencia ocasiona infertilidad, abortos espon-
táneos y retención placentaria; previene enfermedades cardíacas y controla el metabolismo de la hormona 
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Camarones 
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tiroidea. Los recién nacidos de madres deficientes en selenio pueden sufrir debilidad muscular; pero la concen-
tración de selenio durante el embarazo no tiene ningún efecto sobre el peso del bebé ni sobre la duración del 
embarazo, de acuerdo con Al-Kunani (2001).

Los pacientes con orbitopatía de Graves, tratados con selenio, han demostrado que retrasa la enfermedad y 
mejora la calidad de vida; en tiroiditis de Hashimoto hay disminución de anticuerpos antiperoxidasas y ecográ-
ficamente se evidencia mejora de la estructura de tiroides y en cáncer de tiroides han demostrado una actividad 
anticancerígena variable (Wang, et al., 2023); sin embargo, menciona el autor que se necesita más evidencia 
clínica para determinar la importancia de selenio. 

Es importante tener en cuenta que la toxicidad por selenio puede causar trastornos neurológicos, 
gastrointestinales y alteraciones dermatológicas como pérdida de cabello, uñas quebradizas y erup-
ción cutánea (Rayman, 2012).

Figura 2
Selenio y tiroides 

Nota. Tomado de Zanin (2023).

El zinc es importante en la producción de hormonas tiroideas y regulación de la respuesta inmune. La ingesta 
diaria recomendada es de 11 mg para hombres y 8 mg para mujeres. Los alimentos ricos en zinc incluyen las 
ostras, la carne roja, el pollo y los frijoles (Rayman, 2012; Zimmermann et al., 2009).

Garofalo et al. (2023), menciona en su estudio que el hierro es un nutriente esencial necesario para diversas 
funciones fisiológicas, entre otras para la producción de hormonas tiroideas y activación de TPO  y que la de-
ficiencia de hierro es un trastorno nutricional extendido en todo el mundo, que afecta a unos dos mil millones 
de personas, principalmente mujeres embarazadas y mujeres en edad fértil, concluye que a pesar del creciente 
interés en la relación entre la deficiencia de hierro y la disfunción tiroidea, la evidencia científica aún no es 
concluyente, se necesita una revisión sistemática exhaustiva y actualizada de la literatura y metaanálisis para 
proporcionar una mejor comprensión de la relación entre deficiencia de hierro y disfunción tiroidea en la 
población general.

La ingesta diaria recomendada de hierro es de 8 mg para hombres y 18 mg para mujeres en edad fértil y 27 
mg para mujeres embarazadas; son alimentos ricos en hierro la  carne roja, legumbres, espinacas y cereales 
fortificados (Beard, 2000; Kumar et al., 2022). El hipotiroidismo puede ocasionar deficiencia de hierro por 
malabsorción intestinal sea por disminución de ácidos y enzimas digestivas o por alteraciones autoinmunes 
como en la enfermedad celíaca y/o por menor estimulación de la médula ósea (Figura 15.3).
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Figura 3
Hierro y tiroides 

Nota. Adaptado de Codema y Esma, (s. f.); García, (2024)

La vitamina B, en particular la vitamina B12, mantiene la función celular, en estudios recientes demuestran 
una relación del eje tiroides-intestino; la ingesta diaria recomendada es de 2,4 microgramos para adultos; y se 
encuentran en la carne, lácteos y huevos (Fenneman et al., 2023.; Obeid, 2000). 

Figura 4
Alimentos que regulan la función tiroidea

Nota. Tomado de Reyes (2019).  
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Alimentos que pueden afectar la salud de la tiroides 

La soja y otros alimentos ricos en isoflavonas pueden interferir en la absorción de yodo, lo que puede empeorar 
la deficiencia de yodo y contribuir al desarrollo de bocio e hipotiroidismo. Sin embargo, la ingesta moderada 
de soja y otros alimentos ricos en isoflavonas no parece tener efectos significativos en la función tiroidea en 
personas con ingesta adecuada de yodo.

Los vegetales crucíferos, como el brócoli, la coliflor, col de Bruselas, col china, tiene 2 características sabor amar-
go y olor sulfuroso; los metabolitos secundarios activos clave en las hortalizas de tipo brassica, más frecuente-
mente asociados con efectos antitiroideos/bociógenos, son compuestos de azufre: glucosinolatos (GLS) y sus 
derivados, como isotiocianatos (ITC) y tiocianatos, que pueden interferir con la absorción de yodo y contri-
buir al desarrollo de bocio (Panduang et al., 2023; Shapiro, 1998; Triggiani et al., 2016).

Sin embargo, la cocción de estos vegetales puede reducir los niveles de bociógenos porque destruye la enzima 
responsable de la activación de la progoitrina a goitrina, anulando así su potencia antitiroidea. Los alimentos 
bociógenos, si se consumen en cantidades considerables, pueden contribuir al desarrollo del bocio, pero es di-
fícil incriminarlos como factores etiológicos en la gran mayoría de los pacientes con bocio, por lo que se reco-
mienda mejor consumir las verduras crucíferas al vapor o ligera cocción para que no pierdan sus propiedades 
y asegura un consumo adecuado de yodo (Bajaj et al., 2024; Panduang et al., 2023; Shapiro, 1998; Triggiani et 
al., 2016).

En el estudio de Panduang et al. (2023), concluyeron que el método de cocción óptimo para preservar los 
isotiocianatos y reducir la goitrina es cocinar al vapor el repollo a 80-100 °C durante 4 minutos y saltear la col 
china a 60-100 °C durante 2 minutos. Estos métodos de cocción pueden ayudar a mantener los compuestos 
quimiopreventivos del cáncer (ITC) y eliminar el compuesto antitiroideo (goitrina), además que puede ayudar 
a reducir el riesgo de cáncer a largo plazo.

Bajaj et al. (2016) manifiesta que el potencial bociógeno de una planta o alimento depende de la cantidad de 
bociógeno activo presente en él y que procedimientos como remojar, lavar, hervir, cocinar al vapor pue-
den reducir la potencia bocígeno de estos alimentos, junto a suplementos de yodo, especialmente en áreas de 
consumo de manera rutinaria alimentos bocígenos, el autor se pregunta ¿Hasta qué punto estas medidas son 
efectivas para reducir la actividad antitiroidea aún no está claro?

El estudio de Galanty et al. (2024) concluye: 

Los estudios presentados ponen en duda las suposiciones previas de que las plantas de coles tienen un efec-
to antitiroideo en los seres humanos cuando se consumen en cantidades razonables y accesibles como parte 
de una dieta diaria. La gran mayoría de los resultados indican que las hortalizas de coles son seguras para 
la función tiroidea, especialmente cuando se proporciona el suministro adecuado de yodo. Sin embargo, 
debe subrayarse que el consumo de verduras crudas, especialmente en grandes cantidades, puede aumentar 
el riesgo de impacto negativo en la tiroides, mientras que el proceso de cocción reduce este efecto. Para 
extraer conclusiones de mayor alcance, se deberían realizar más investigaciones en seres humanos basadas 
en intervenciones dietéticas en lugar de cuestionarios.

Además, Panduang et al. (2023) recalca que numerosos estudios reportan que a mayor ingesta de hortalizas 
del género Brassica, tienen menor riesgo de desarrollar cáncer de mama, próstata, pulmón y sistema digestivo, 
poniendo énfasis en la importancia de realizar más investigaciones sobre el cáncer de tiroides 

Sategna-Guidetti et al. (2001) menciona que el gluten puede tener efectos negativos en la salud de la tiroides 
en personas con enfermedad tiroidea autoinmunitaria y que algunos estudios sugieren que la eliminación del 
gluten de la dieta puede mejorar los síntomas y la función tiroidea en estas personas, sin embargo, Mincer y 
Jialal (2023) reporta que no hay evidencia de la dieta sin gluten.
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Relación de nutrientes esenciales y patología tiroidea 

a.	 En el hipotiroidismo, la ingesta adecuada de yodo y selenio es importante para prevención, trata-
miento y reducción de niveles de anticuerpos especialmente en tiroiditis de Hashimoto (Unnikri-
shnan et al., 2017).

b.	 En el hipertiroidismo, se recomienda una dieta rica en selenio reducción de cafeína, eliminación 
de alimentos ricos en yodo, por mariscos y las algas, pueden ayudar a reducir la producción de 
hormonas tiroideas y mejorar los síntomas del hipertiroidismo. La nutrición puede ser utilizada 
como una herramienta en el tratamiento de enfermedades tiroideas (Duntas, 2009; Duntas, 2023).

Por otro lado, la opinión y conclusión dada por Duntas (2023), indicando que la adhesión de la dieta mediterrá-
nea junto a la reducción de consumo de carnes rojas, gluten y lactosa posiblemente disminuyan los síntomas de 
tiroiditis, por lo que exhorta a los responsables de las políticas de salud hacia intervenciones rentables para dis-
minuir deficiencia de minerales y vitaminas esenciales para proteger la salud y disminuir costos económicos.  

Figura 5
Nutrientes esenciales y prohibidos en patología tiroidea

Nota. Tomado de Castellanos Osorio (2024); Rodríguez (2017).

Figura 6
Alimentos que alteran la glándula tiroides
    

Nota. Adaptado de Pérez (2025).
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Cuidado integral de la salud tiroidea

La dieta y el estilo de vida pueden tener un impacto significativo en la salud de la tiroides y el tratamiento de 
enfermedades tiroideas. A continuación, se presentan algunos consejos de dieta y estilo de vida que pueden 
ayudar a mejorar la salud de la tiroides y a tratar enfermedades tiroideas.

Evite alimentos que inhiben la absorción de yodo

Existen algunos alimentos que inhiben la absorción de yodo, empeorando la deficiencia y provocar enfermeda-
des tiroideas, cuya recomendación es asegurarse de obtener suficiente yodo en la dieta y evitar el uso excesivo 
los cuales incluye: 

a.	 Café y té en grandes cantidades.

b.	 Alimentos procesados y refinados.

Considerar la dieta antiinflamatoria

Los procesos inflamatorios crónicos pueden contribuir a enfermedades asociadas como: diabetes, fibromialgia, 
gingivitis, enfermedades reumáticas, cáncer, enfermedades tiroideas autoinmunes, como la enfermedad de 
Hashimoto y la enfermedad de Graves (Pearce, 2012, Duntas, 2023).

Por lo tanto, una dieta antiinflamatoria es saludable, natural y fácil de prevenir porque aumenta su calidad de 
vida, disminuye la predisposición de enfermedades mencionadas a futuro, e incluye alimentos ricos en antioxi-
dantes y grasas saludables como omega tres que contiene el pescado, salmón, atún, sardina, chía, aceite de oliva, 
aguacate, frutas, verduras, cereales integrales, legumbres, cúrcuma, nueces y semillas. 

Se debe evitar productos ultra procesados que contienen grasas trans como galletas, pastelería, he-
lados, soja, aceite girasol, snacks, papas fritas, pizza, nuggets, refrescos de cartón, caramelos, carnes 
rojas, embutidos y alimentos con aditivos artificiales y carnes rojas (Duntas, 2023).

Figura 7
Alimentos pro y antiinflamatorios

Nota. Tomado de Ruiz (2022).
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Estilo de vida

Reducir niveles de stress, porque el estrés puede afectar negativamente la función tiroidea y aumentar el riesgo de 
enfermedades tiroideas auto inmunitarias, es así como la reducción del estrés puede ayudar a mejorar la fun-
ción tiroidea y reducir los síntomas de enfermedades tiroideas. Algunas formas de reducir el estrés incluyen:

a.	 Meditación y yoga.

b.	 Ejercicio regular.

c.	 Terapia cognitivo-conductual.

Figura 8
Métodos estilo de vida saludable y terapia cognitivo conductual 
  

Nota. Adaptado de Bassetto (2008); Olea (s. f.).

Mantener un peso saludable

El sobrepeso y la obesidad pueden aumentar el riesgo de enfermedades tiroideas, la enfermedad de Hashimoto 
e hipotiroidismo; por lo que mantener un peso saludable con una dieta equilibrada y ejercicio regular puede 
ayudar a prevenir enfermedades tiroideas y mejorar su tratamiento.

Evite la exposición a sustancias tóxicas

Azaretzky (2018) añade que estos disruptores endocrinos pueden ocasionar parto prematuro, criptorquidia 
fetal y retraso en el desarrollo fetal, los bifenilos inhiben el desarrollo neurológico ocasionando alteración en 
funcionamiento fetal. 

La exposición a sustancias tóxicas, como el mercurio, el plomo y el cloro, puede afectar negativamente la fun-
ción tiroidea y aumentar el riesgo de enfermedades tiroideas. Algunas formas de reducir la exposición a estas 
sustancias (Azaretzky, 2018), incluyen:

a.	 Consumir pescado bajo en mercurio y evitar el consumo excesivo de atún y otros peces grandes.

b.	 Beber agua filtrada para reducir la exposición al cloro y otros contaminantes.

Cambios de estilo de vida Terapia cognitivo conductual
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c.	 Evitar el uso de cosméticos y productos de cuidado personal que contengan plomo u otros 
metales pesados.

d.	 Medidas generales: limpieza de casa con productos naturales como jabón de rosas, vinagre, limón, 
bicarbonato; uso de pinturas de base natural o vegetal; comer saludable, elegir alimentos orgánicos 
para evitar pesticidas; evitar productos de PVC blandos, uso de productos libres de benzofenas, 
parabenos etc.  

Asegurar un sueño adecuado y evitar el tabaco y el consumo excesivo de alcohol

Es importante asegurarse que dormir lo suficiente, mantener un horario de sueño regular, tener sueño de 
mala calidad, el tabaquismo y alcohol pueden afectar negativamente la función tiroidea y aumentar el riesgo 
de enfermedades tiroideas. 

Tratamiento de enfermedades tiroideas

Además de seguir una dieta y un estilo de vida saludable, el tratamiento de enfermedades tiroideas puede in-
cluir el uso de medicamentos, la terapia de reemplazo hormonal y, en algunos casos, la cirugía.

En conclusión, la tiroides juega un papel crucial en el metabolismo y la nutrición, es así como mantener una 
dieta y estilo de vida saludable que incluya ejercicio regular, reducción del estrés, horas de sueño suficiente, 
evitar la exposición a sustancias tóxicas que pueden tener un impacto significativo positivo en la salud de la 
tiroides y la terapia de reemplazo hormonal evaluada por profesionales de la salud es esencial.

Es importante tener en cuenta que la nutrición no es un sustituto del tratamiento médico y no debe utilizarse 
como única forma de tratar las enfermedades tiroideas; hay que trabajar de manera multidisciplinaria para 
asegurar un tratamiento y resultados adecuados.
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15.	Efectos psicológicos asociados a las alteraciones 
de la glándula tiroides
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Introducción 

El estudio de las afecciones psicológicas y neurocognitivas derivadas de las alteraciones de la glándula tiroides 
como el cáncer, el hipertiroidismo y el hipotiroidismo, respectivamente, ha sido ampliamente abordado tanto 
en el contexto semiológico como epidemiológico a lo largo de las últimas décadas, complementándose con un 
acercamiento objetivo hacia los procedimientos clínicos y psicoterapéuticos para su abordaje (Novoa et al., 
2010), en esta línea, algunos de los hallazgos de mayor relevancia se exponen a continuación. 

En nuestro país, por ejemplo, el riesgo de presentar cáncer de tiroides antes de los 75 años se acerca al 20 % 
de la población, estableciéndose como un problema de salud pública que demanda soluciones, en tanto las 
probabilidades de desarrollar condiciones de comorbilidad psicopatológica, se elevan en este tipo de población 
(Corral Cordero et al., 2018).

Figura 1  
Microcarcinoma papilar e imagen histológica

Nota. Konturek y Barczynski (2012).

Así también, vale la mencionar a autores como Xiao et al. (2021), quienes refieren que, la prevalencia de cáncer 
de tiroides ha experimentado un notorio aumento en los últimos años, particularmente el cáncer papilar de 
tiroides (CPT) de tipo micro carcinoma papilar de tiroides (PTMC) como  se puede visualizar a continuación 
en la figura 1, y aunque en cierta medida, los procesos de tamizaje, diagnóstico y el tratamiento de estas condi-
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ciones, pueden no resultar en daño físico, progresión de la enfermedad y/o complicaciones, éstos procesos en 
sí, parecen tener un efecto significativo sobre aspectos de la salud psicológica de los pacientes; particularmente 
en lo concerniente al desarrollo comórbido de ansiedad, depresión e incluso trastornos del sueño. 

Por ejemplo, hasta un 50 % de pacientes con cáncer de tiroides avanzado, manifiestan colateralmente sínto-
mas propios de ansiedad, angustia o trastornos depresivos, condiciones que tienden a ser infravaloradas en el 
contexto diagnóstico a pesar de su alta incidencia, acarreando el riesgo de intensificar el malestar y los efectos 
negativos del diagnóstico primario sobre la calidad de vida del paciente y de su entorno directo (Benítez del 
Rosario et al., 2002). 

Alteraciones tiroideas y del estado de ánimo 

En complemento, dado que las alteraciones del estado de ánimo en respuesta a los desbalances hormonales 
característicos de las afecciones de la glándula tiroides, como la ansiedad, el estrés y la depresión, tienden a 
ser los factores comunes de comorbilidad psicopatológica entre estos pacientes, hacen por tanto, meritorio un 
acercamiento complementario desde el campo de la salud mental en sus distintas dimensiones: psicoterapia, 
cuidados paliativos, psicooncología, farmacología, neuro modulación. 

Así también, el abordaje de los síntomas psicopatológicos descritos se vuelve imprescindible, particularmente 
en lo que respecta a identificar variables asociadas al cáncer de tiroides que provocan ansiedad. Es este aspecto, 
los autores Paredes Escobar y Torres Rueda (2018), indican que: “si los niveles de ansiedad en la población 
afectada por cáncer de tiroides decrementan, los resultados al tratamiento serán más eficaces, a su vez que el 
proceso de hospitalización y aislamiento será más llevadero”. 

Resulta igualmente importante indicar los factores de riesgo en asociación a una mayor vulnerabilidad hacia 
trastornos depresivos y ansiosos en pacientes con cáncer de tiroides. Los principales factores de riesgo de co-
morbilidad ansiosa y depresiva en estos pacientes son:

•	 Antecedentes personales y familiares de trastornos del estado de ánimo.

•	 Antecedentes de alcoholismo o uso de benzodiacepinas.

•	 Experiencias traumáticas y/o estresantes previas (ej. duelos no superados).

•	 Control deficiente del dolor.

•	 Estados avanzados del cáncer.

•	 Cirugía mutilante.

•	 Fármacos.

•	 Aislamiento.

•	 Socio economía limitada.

•	 Dificultad previa para expresividad emocional, particularmente hostilidad y enojo. 

•	 Sobreprotección familiar o conyugal.

Cabe establecer que, durante el proceso de diagnóstico de comorbilidad ansiosa y/o depresiva, habrá de corre-
lacionar la semiología identificada con los criterios descritos en los manuales oficiales avalados por la Organi-
zación Mundial de la Salud y la APA como el CIE-10 y/o el DSM-5 respectivamente. 
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De la misma manera, las capacidades y tipos de afrontamiento resultarán relevantes en relación a sobrelle-
var tanto la enfermedad, el tratamiento y la comorbilidad ansioso-depresiva respectivamente, por lo cual, se 
recomienda establecer oportunamente, los correspondientes procesos de identificación de factores de riesgo 
como los previamente expuestos, así como las características individuales de cada paciente en el contexto de su 
historial clínico y de las variables ambientales a los que ha estado expuesto. 

En este sentido, por ejemplo, se ha reportado que la angustia psicológica y los trastornos del sueño parecen 
aumentar entre los individuos tras la detección de un nódulo, esto a pesar de que eventualmente los nódulos 
resulten benignos, lo cual a su vez repercutiría en un sobre diagnóstico y, por tanto, en una sobrecarga innece-
saria de estrés y afectación del sueño por parte del paciente (Pitt y Haymart, 2021). 

Los aportes de Tae-Yon Sung et al (2011), al respecto, son igualmente valiosos, en tanto sugieren que el éxito 
postquirúrgico de pacientes con cáncer de tiroides bien diferenciado se ve reflejado estadísticamente en la esta-
bilidad psicoemocional en más de la mitad de la población estudiada (60,7 %), independientemente de factores 
sociodemográficos como el tiempo desde la cirugía, el tipo de cirugía o el tipo de terapia elegido. 

Del mismo modo, se ha sugerido que las alteraciones en el estado anímico de este tipo de pacientes responde-
rían al hecho de estar conscientes de la enfermedad, antes que, a los efectos hormonales propios de la enferme-
dad en sí, de todos modos, más evidencia al respecto se hace necesaria. 

Efectos sobre la calidad de vida 

En el caso particular del cáncer de tiroides, la calidad de vida de los pacientes puede verse fuertemente dete-
riorada debido al aislamiento social que acompaña a los procesos de hospitalización por cirugía, quimioterapia 
y radioterapia, así como las expectativas que recaen sobre el enfermo y su entorno familiar respecto al éxito o 
fracaso de tales procesos (Goepp y Hammond, 1977).

Siguiendo esta línea, los indicadores sobre la calidad de vida del individuo bajo diagnóstico de cáncer de tiroi-
des, proporcionan un acercamiento objetivo sobre las habilidades y/o deficiencias del paciente en el manejo y 
evaluación de su desenvolvimiento frente a la enfermedad y las consecuencias biopsicosociales que ésta con-
lleva, así como el nivel general de satisfacción que experimenta en su vida cotidiana (López y Torres, 2001).

Autores como Diener et al. (2003) agrupan 3 dimensiones en el contexto evaluativo tanto de la calidad de vida, 
como del bienestar psicológico de pacientes afectados por condiciones como el cáncer de tiroides, mismos que 
se sistematizan a continuación: 

a.	 Dimensión física: percepción del estado físico con relación a la presencia de enfermedad, sus 
síntomas y los efectos adversos en respuesta al tratamiento. 

b.	 Dimensión psicológica: apreciación objetiva y subjetiva del estado cognitivo y emocional del pacien-
te, así como su nivel de resiliencia. 

c.	 Dimensión social: asociada al comportamiento del paciente a nivel interpersonal, a los factores de 
soporte sociofamiliar, su relación con el médico y/o especialista, y sus condiciones laborales. 

De la misma manera, las afecciones sobre la calidad de vida y bienestar psicológico de esta población se com-
plementan con los efectos sobre su espectro psicoemocional, reflejándose, como se ha expuesto anteriormente, 
en la presciencia de síntomas correspondientes principalmente con ansiedad y depresión, en suma, a las in-
herentes experiencias de incertidumbre, angustia y tensión, síntomas particularmente intensificados bajo este 
diagnóstico (Paredes Escobar y Torres Rueda, 2018).

Cabe recalcar que, en niveles graves, la ansiedad afecta las capacidades integrales —tanto físicas como cogni-
tivas— del paciente. Se ha identificado, por ejemplo, un patrón de atención selectiva o sesgo atencional hacia 
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estímulos ansiogénicos, así como una codificación mnésica que bloquea componentes de raciocinio y control 
emocional (Bar-Haim et al., 2007; Van Bockstaele et al., 2014).

Lamentablemente, la importancia concedida a la intervención psicológica en individuos con afecciones de la 
glándula tiroides ha sido muy limitada, tanto en el contexto del abordaje clínico-terapéutico como en el inves-
tigativo. En buena medida, la evidencia sugiere que la comorbilidad ansiosa en pacientes oncológicos respon-
dería a una serie de factores como los descritos, los cuales exponen criterios de variabilidad ansioso-depresiva 
en pacientes con cáncer de tiroides:

•	 Los cambios radicales en la vida cotidiana tras el diagnóstico y el proceso de tratamiento.

•	 Las restricciones nutricionales inherentes.

•	 Los cambios físicos asociados tanto a los procesos de quimio y radio terapia como a la enfermedad en sí. 

•	 La dependencia socio familiar y médica.

•	 El aislamiento hospitalario. 

•	 El dolor propio de la manifestación patológica diagnosticad.

•	 El miedo a las consecuencias de la enfermedad y la falta de información sobre esta.

•	 Distintas técnicas diagnósticas y de exploración a las que se somete al paciente

Afecciones psicoemocionales y alteraciones endócrinas de la glándula tiroides

Al igual que en el caso de pacientes oncológicos con afecciones de tiroides, las patologías endocrinológicas 
de dicha glándula ponen de manifiesto una asociación subyacente con síntomas psicoemocionales, como por 
ejemplo, en el caso del hipotiroidismo, una condición que afecta hasta el 8,5 % de la población mundial en 
general, con una preponderancia principalmente femenina y geriátrica (Park et al., 2010; Demartini et al., 
2014; Heng Loh et al., 2019), y sobre la cual, se reporta también, una prevalencia notoria entre pacientes con 
enfermedades psiquiátricas (Thomsen et al., 2005; Jae-Hoon Lee, 2017).

En este sentido Heng Loh et al. (2019) ejecutaron un metaanálisis con 12 315 individuos, entre quienes pudo 
identificarse que, en comparación con los sujetos sanos, aquellos bajo condición diagnóstica de hipotiroidismo 
subclínico, presentaban un riesgo significativamente superior (2.5; p≤ 0.001) de desarrollar depresión, con un 
95 % de intervalo de confianza. 

De igual manera, una variable sociodemográfica de relevancia en este estudio, resultó ser el factor “edad”, en 
tanto la subpoblación geriátrica mostró de igual manera, una mayor vulnerabilidad hacia la comorbilidad de-
presiva en comparación con los controles sanos. De particular interés, los autores reportan que la terapia con 
levotiroxina en pacientes con comorbilidad depresiva no reflejó datos consistentes sobre la salud mental de los 
mismos, sugiriendo, por tanto, una aproximación terapéutica individualizada, misma que podrá encontrar un 
complemento propicio mediante la aplicación de procesos psicoterapéuticos basados en evidencia. 

En ese sentido, cabe mencionar el estudio con modelos animales ejecutado por Jae Hoon Lee et al. (2017) 
respecto de los efectos del hipotiroidismo sobre los receptores serotoninérgicos 1A en ratas de laboratorio 
tiroidectomizadas, mismas que manifestaron alteraciones significativas en tales receptores en comparación a 
los animales de control. Recordemos que los desbalances serotoninérgicos representan un marcador neuro-
biológico propio de la depresión, y cuyo restablecimiento sináptico con fines terapéuticos, representa el foco 
de acción psicofarmacológica y neuromodulatoria en pacientes depresivos. 
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En este contexto, cabe mencionar que un significativo cuerpo de evidencia proveniente de estudios con mo-
delos animales a lo largo de las décadas ha dado soporte a lo observado a nivel clínico respecto del papel que 
juega la hormona tiroides en el funcionamiento del sistema nerviosos central, haciendo manifiesto su rol en el 
contexto del desarrollo tanto anatómico como fisiológico del cerebro (Koromilas et al., 2010; Williams, 2008). 

Los modelos animales, muestran que las alteraciones funcionales de la hormona tiroides alteran la morfolo-
gía y el funcionamiento cerebral, particularmente en áreas asociadas a funciones cognitivas. Por ejemplo, el 
hipotiroidismo inducido en ratas adultas se ha asociado con una reducción a nivel de las células piramidales 
del hipocampo (región CA1), así también con un decremento sináptico hipocampal, impidiendo capacidades 
de aprendizaje.

En complemento, las condiciones de hipotiroidismo animal se reflejan igualmente en la expresión de los neuro-
transmisores gabaergicos, serotoninérgicos y catecolaminérgicos, así como en el factor de crecimiento cerebral 
en ratas adultas, afectando de manera indirecta áreas subyacentes a las funciones afectivas (Smith et al., 2002).

Por su parte, Brandt et al., (2014) dan razón sobre la vulnerabilidad hacia las disfunciones de la hormona ti-
roides entre pacientes con morbilidades psiquiátricas. Los autores exploraron la relación entre las funciones 
tiroideas y el estrés psicológico en una muestra de 325 individuos con diagnóstico de hipotiroidismo, con una 
media de edad de 45 años, encontrando un porcentaje de morbilidad psiquiátrica en un 54,2 % de la muestra, 
es decir; que más de la mitad de la muestra diagnosticada padecía comorbilidad psiquiátrica, particularmente, 
estrés emocional y riesgo de depresión. 

Por su parte, Young Kim et al. (2015), analizaron la correlación entre los niveles de hormona estimulante de la 
tiroides (TSH) y el riesgo de síntomas depresivos en una población sana compuesta por 13 017 individuos de 17 
a 84 años. Los resultados proporcionaron datos que sugieren una mayor vulnerabilidad de riesgo hacia la depre-
sión, entre aquellos sujetos con índices más altos de TSH (95 % de intervalo de confianza; p < 0.001), particular-
mente entre participantes de sexo femenino, lo cual sugiere que la participación de la variable género femenino 
podría actuar como un potencial factor de riesgo hacia la depresión en asociación con los niveles de TSH.

De la misma manera, Bauer et al. (2002) manifiestan que, en el hipotiroidismo existe una disminución de la se-
gregación de la serotonina, mientras que, en el hipertiroidismo aumenta. Por otro lado, se ha evidenciado que 
la disminución de serotonina intracerebral provoca un aumento en la concentración de la hormona liberadora 
de tirotropina (TRH) como se puede observar en la figura 2.

Figura 2
Interacción serotoninergica cerebral y hormonas tiroideas
 

Nota. Adaptado de Caneo et al. 2020.
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La disminución en la segregación de la serotonina activa el eje Hipotálamo-Hipófisis-Tiroides e incrementa 
la producción de T3, que a su vez incrementa los niveles de serotonina intracerebral. Además, se evidencia 
la acción de enzimas desiodasas y la interacción de fármacos que actúan sobre ella. DII y DIII corresponde a 
desiodasas II y III. 3,3-T2 es diiodotironina.

De la misma manera, el análisis correlacional ejecutado por Bauer et al. (2002), expone las alteraciones cere-
brales asociadas a la tiroides del adulto y su profundo impacto sobre las funciones mentales, sosteniendo que 
tanto la hiperactividad (hipertiroidismo) como la producción inadecuada de hormona tiroidea (hipotiroi-
dismo) afectarían, por ejemplo, habilidades intelectuales, control psicoemocional (depresión melancólica), e 
incluso demencia (Bauer et al., 2013; Dayan y Panicker, 2013; Feldman et al., 2013).

Vale mencionar que, la evidencia apunta a una mejoría de síntomas psiquiátricos, particularmente los de corte 
depresivo, una vez se restablece el funcionamiento tiroideo en pacientes sometidos a terapia endocrinológica 
con triiodothyronina (LT3) y levothyroxina (LT4) particularmente, aunque como ya ha sido mencionado, la nece-
sidad de individualizar los tratamientos habrá siempre que tomarse en cuenta. 

Este particular hallazgo nos invita a considerar que, al menos en una medida considerable, las afecciones psi-
coemocionales identificadas en estos pacientes devienen del desarrollo semiológico propio de la patología 
endocrinológica como tal (al igual que la de carácter oncológico), y cuyos efectos parecen mitigarse o incluso 
desaparecer con el tratamiento clínico-quirúrgico correspondiente. 

Sin embargo, la literatura también hace hincapié sobre el hecho de que aspectos asociados al conocimiento de 
la enfermedad, la expectativa sobre los procesos diagnósticos, el tratamiento, la hospitalización, entre otros., 
activa de igual manera, inestabilidad psicoemocional ansiosa y depresiva, así como disfuncionalidad neurocog-
nitiva que amerita abordaje complementario al de corte oncológico. 

Al respeto, la tabla 1 sistematiza algunos hallazgos sobre la relación entre algunas de las principales alteraciones 
de la hormona tiroides y sus consecuentes efectos tanto sobre el espectro psicoemocional como cognitivo de 
los pacientes afectados. 

Tabla 1
Alteraciones tiroideas, efectos psicoemocionales, cognitivos y de abordaje

Efectos Psicoemocionales y Cognitivos asociados a alteraciones de la Hormona

Condición Efectos sobre el Estado de Ánimo Efectos sobre las Funciones Cognitivas

Hipotiroidismo 
Manifiesto

Tasa elevada de ansiedad y depresión

Altamente reversible con tratamiento L-T4¹

No relacionado a “locura por mixedema”²

Decremento esparcido de nivel leve a moderado en 
funciones mnésicas.

Altamente reversible con tratamiento L-T4.

Hipotiroidismo 
Subclínico

Síntomas leves de depresión y/o ansiedad.

Mejoras relativas con tratamiento LT4.

Algunos síntomas pueden relacionarse con el auto-
conocimiento sobre la enfermedad tiroidea.

Alteraciones emocionales de nivel moderado a seve-
ro son menos típicas.

Efectos leves sobre memoria y funciones ejecutivas.

Reversible con tratamiento de LT4.

No se reportan déficits cognitivos mayores o severos.

Tirotoxicosis 
Manifiesta

Síntomas comunes de irritabilidad y agitación 

Pueden elevarse los índices de ansiedad y/o depre-
sión.

Los síntomas afectivos pueden mejorar con β Blo-
queadores

Pueden presentarse decrementos en las funciones 
atencionales, ejecutivas y de concentración

Altamente reversible con terapia
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Tirotoxicosis 
Subclínico

Incremento inconsistente en tasas de depresión y 
ansiedad

Algunos síntomas pueden relacionarse con el auto-
conocimiento sobre la enfermedad tiroidea

Asociaciones inconsistentes con decremento cogniti-
vo leve.

Decremento cognitivo mayor no reportado.

Podría estar asociado con un incremento de riesgo de 
desarrollo de demencia.

Principales asociaciones identificadas entre las alteraciones de la hormona tiroides y sus efectos sobre el espectro psicoemocional y 
cognitivo de los pacientes diagnosticados 
¹ = Levothyroxina
² = Sintomatología psicótico-mixedematosa asociada al letargo causado por el hipotiroidismo 

Nota. Tomado de Samuels (2014).

Aproximaciones psico evaluativas y psicoterapéuticas basadas en evidencia 
y aplicables a pacientes con afecciones de la glándula tiroides 

Como ha sido expuesto, el escenario psicológico relacionado a las afecciones de la glándula tiroides parece 
recaer principalmente en alteraciones del estado de ánimo, particularmente diagnósticos de comorbilidad an-
siosa, depresiva y de estrés, así como un efecto potencial sobre las funcionalidades neurocognitivas previo, 
durante y/o posterior a las intervenciones clínico-quirúrgicas estandarizadas. 

En este sentido, resulta imperante indicar que, en el contexto psicoterapéutico, neuromodulatorio y psico-
farmacológico, el peso concedido a los procedimientos respectivos recae sobre la evidencia científica que los 
sustenta. Del mismo modo, y como ha sido expuesto; los casos particulares habrán de requerir procedimientos 
evaluativos pertinentes que permitan identificar la presencia, frecuencia e intensidad de síntomas comórbi-
do-asociados al espectro psicoafectivo y cognitivo de los pacientes. 

Tales procedimientos pueden ejecutarse valiéndose de herramientas estandarizadas de psicoevaluación propi-
cias para la identificación de condiciones de depresión, ansiedad, calidad de sueño, funcionamiento neurocog-
nitivo, entre otros componentes que pueden verse afectados en cada caso particular. A continuación, la tabla 
2 sistematiza algunas de las herramientas psicoevaluativas más utilizadas en la práctica clínica e investigativa. 

Tabla 2
Principales escalas psicoevaluativas estandarizadas para identificación de comorbilidad psicopatológica 

Características generales Escalas

Escala de Hamilton para la Ansiedad (Hamilton, 
1959).

Esta escala de evaluación valora la presencia, intensidad y frecuencia de sintoma-
tología ansiosa. Consta de un total de 14 ítems que evalúan los aspectos psíquicos, 
físicos y conductuales propios de la ansiedad. Es una escala hetero aplicada con 
instrucciones sencillas para el paciente. 

Cuestionario de Pittsburg de Calidad de Sueño, 
(Buysse, 1989).

Este instrumento ha sido creado para medir la calidad del sueño en pacientes con 
trastornos psiquiátricos. Está compuesto por 24 ítems divididos en 7 dimensio-
nes: calidad del sueño subjetiva, latencia del sueño, duración del sueño, eficien-
cia habitual del sueño, perturbaciones del sueño, uso de medicación, disfunción 
diurna. Es un instrumento auto aplicable que se contesta con una escala tipo 
Likert que va desde 0 a 4. 

Inventario de Depresión de Beck-II (BDI-II) 
(Beck, 2011).

Este inventario proporciona una medida cuantitativa sobre presencia y gravedad 
de los síntomas de depresión en pacientes de 13 años en adelante. El BDI-II es de 
fácil aplicación y en general, requiere entre 5 y 10 minutos para ser completado. 
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Este instrumento de evaluación neuropsicológica que incluye protocolos y perfiles para individuos con niveles de escolaridad nulos, 
bajos o altos valorando factores neurocognitivos de orientación, atención, NEUROPSI concentración, memoria, lenguaje, habi-
lidades viso espaciales, funciones ejecutivas, lectura escritura y cálculo, condiciones que pueden verse afectadas bajo diagnósticos 
neurológicos y/o psiquiátricos.  

Las herramientas descritas pueden ser utilizadas considerando las características individuales del caso abordado, su historial clínico 
y los factores ambientales que pueden activar y/o mantener la sintomatología identificada. 

Nota. Tomado de Ostrosky et al. (2013).

El modelo de intervención cognitivo-conductual 

 La terapia basada en evidencia representa la piedra angular de todo proceso de intervención que persiga 
beneficios a largo plazo. Si bien desde un punto de vista multidisciplinario, el abordaje de los trastornos psi-
coemocionales como la depresión y la ansiedad, demandan un modelo que prioriza sobre los modelos psico-
farmacológicos en casos de sintomatología significativamente disfuncional, la comunidad científica y clínica 
defiende los modelos que complementan la acción psicofarmacológica debidamente prescrita, con programas 
psicoterapéuticos eficaces. 

En este sentido, la terapia cognitivo conductual (TCC) constituye el modelo psicoterapéutico con mayor evi-
dencia empírica a su favor en lo que respecta al abordaje de una amplia gama de trastornos psicológicos. En 
base a este hecho, la misma ha fortalecido sus modelos de intervención dada su eficacia en la resolución pro-
blemas, y su facilidad de integración multidisciplinaria. 

Este modelo cognitivo defiende la teoría de que, ante una situación determinada, los sujetos no responden 
automáticamente, en su lugar, sino que antes de emitir una respuesta emocional o conductual, éstos perciben 
categorizan, interpretan y evalúan la situación en función de sus supuestos previos o esquemas cognitivos, lo 
que, en el peor de los escenarios, devendría en respuestas inadaptativas tanto a nivel emocional como compor-
tamental. En este sentido, la modificación de los patrones cognitivos previamente establecidos en el individuo 
devendría de igual manera, en la modificación óptimamente funcional y adaptativa de sus respuestas emocio-
nales y sus conductas. 

Alcanzar, sin embargo, una modificación exitosa de esquemas cognitivos disfuncionales, y con ello, la dismi-
nución sintomática, requiere en muchos de los casos, de la puesta en práctica de técnicas que apunten en pri-
mera instancia a la modificación de las respuestas conductuales, hábitos y comportamientos que intensifican y 
fortalecen los esquemas cognitivos. 

Según este modelo, en la depresión actúa un patrón disfuncional de procesamiento de la información en res-
puesta a la activación de creencias nucleares profundas asociadas a acontecimientos relevantes sobre de la vida 
del sujeto y que devienen en síntomas fisiológicos, afectivos y de comportamiento. Las causas pueden res-
ponder a variables genéticas, bioquímicas, ambientales, o en este caso, una condición diagnostica previa., “lo 
que realmente se postula es la primacía de los síntomas: la activación de esquemas negativos y las distorsiones 
cognitivas consiguientes, serían el primer eslabón de la cadena de síntomas depresivos” (Beck, 1976).
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Figura 3 
Modelo cognitivo de la depresión según Beck

Por su parte, la literatura establece 7 pasos elementales asociados al desarrollo del proceso terapéutico cog-
nitivo-conductual (Ingram y Hollon, 1986), mismos que se presentan a continuación y que bien pueden ser 
adaptados a las necesidades del paciente: 

1.	 Proporcionar un contexto lógico al proceso terapéutico.

2.	 Habilitar al paciente en técnicas de autorregistro. 

3.	 Estimular la ejecución de conductas a través de técnicas específicas y tareas en casa.

4.	 Identificación de pensamientos automáticos, creencias nucleares y de los eventos y/o procesos que 
permitieron su desarrollo. 

5.	 Someter las creencias a contraste empírico y análisis lógico de los esquemas disfuncionales 
de razonamiento.

6.	 Articular los supuestos cognitivos subyacentes.

7.	 Preparar al paciente para la finalización del proceso terapéutico y prevenir recaídas. 

En este sentido, los postulados de Beck et al. (1971), sugieren que, “la duración del tratamiento de la mayoría de 
los trastornos emocionales conlleva un número de sesiones limitadas: en el caso de la depresión reactiva uni-
polar, entre 15 y 20 con una periodicidad semanal”. Para casos más graves se aconsejaría ejecutar dos sesiones 
semanales durante 45 semanas para luego pasar a una sesión a la semana. 

 

Ambiente
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Principales técnicas de intervención 

Si bien, el presente no representa un manual detallado de procesos psicoterapéuticos de corte cognitivo con-
ductual, consideramos importante exponer al lector de manera sistematizada en las siguientes tablas, algunas 
de las estrategias de mayor efectividad en la práctica clínica e investigativa a lo largo de las últimas décadas. 
Periodo de tiempo que ha permitido la acumulación de evidencia científica en pro del modelo cognitivo con-
ductual alrededor del mundo. 

Del mismo modo, vale recordar que la intervención psicoterapéutica no representa un modelo de intervención 
exclusivo que reemplace los modelos psicofarmacológicos, particularmente en pacientes con niveles de depre-
sión y/o ansiedad severos y altamente incapacitantes., en su defecto, proporcionan un elemento complemen-
tario que enriquecerá los beneficios sobre la calidad de vida y la adaptabilidad biopsicosocial de los individuos 
afectados. 

Tabla 3
Sistematización descriptiva de técnicas conductuales aplicadas a pacientes con trastornos psicoemocionales

Descripción general Estrategias 
específicas Características principales

Las técnicas conductuales, 
permiten probar la validez de 
las hipótesis o creencias del 
paciente. El hacer cosas que 
antes no hacía, porque creía 
no poder. Estas técnicas per-
siguen realizar acciones que 
disminuyan los pensamientos 
disfuncionales promoviendo 
el bienestar.

Programación de 
actividades

Planificación guiada por el terapeuta de actividades diarias mediante je-
rarquías de dificultad.

En pacientes depresivos, se ponen a prueba la creencia de que no pueden 
hacer nada.

Las actividades realizadas, por pequeñas que sean, permiten al terapeuta 
tener una base para refutar las creencias de incapacidad absoluta.

Role-Playing El juego de roles presta una especial atención a pensamientos automáticos. 
Se ejecuta mediante ensayo de conducta o modelado con el terapeuta.

Relajación Útil en la reducción de la ansiedad que interfiere sobre el afrontamiento 
adaptativo a situaciones determinadas.

Exposición gradua-
da a situaciones 
temidas

Puede realizarse mediante Desensibilización Sistemática imaginativa, virtual 
o in vivo, con previo establecimiento de jerarquías de situación o estímulo 
según el nivel.

Entrenamiento 
Asertivo

Permite ejecutar estrategias entrenadas de adaptabilidad ante situaciones y 
personas que producen ansiedad.

Los procesos y técnicas ejecutadas durante las sesiones se fortalecen con tareas en casa entre sesiones 

Nota. Tomado de Ruiz et al. (2012).

Es importante el programar actividades, anticipando las posibles dificultades mediante ensayos de conducta. 
Asimismo, la retroalimentación o feedback en cada sesión, permiten analizar lo programado en las citas pre-
vias, en complemento a un seguimiento del estado anímico y su evolución. 

La siguiente tabla complementa lo descrito previamente respecto de las principales técnicas, en este caso de 
corte emotivo, que pueden llevarse a cabo tanto en terapia como en la cotidianidad, aspirando en base a su 
sustento teórico e investigativo alcanzar las metas terapéuticas planteadas. 
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Tabla 4
Sistematización descriptiva de técnicas emotivas aplicadas a pacientes con trastornos psicoemocionales

Descripción general Estrategias específicas Características principales

Las técnicas emotivas per-
miten entrenar al paciente 
para ponerlas en práctica 
en su cotidianidad cuando 
identifique que la intensidad 
emocional que experimenta 
demasiado elevada y necesite 
controlarla

Distracción externa

Inhibición de verbalización 
catastrófica

Programación de actividades distractores útiles para aliviar 
sentimientos de tristeza, angustia o ansiedad. 

Igualmente, el paciente puede concentrarse en algún aspecto 
del medio y poner en juego el mayor número posible de mo-
dalidades sensoriales (vista, oído, gusto, tacto...) y mantener 
la distracción hasta que se reduzca el malestar. 

Entrenamiento en sustitución de discursos catastrofistas 
como: “no soporto este sufrimiento”., por otros que resalten sus 
fortalezas y virtudes incrementando la tolerancia a la frus-
tración y el dolor. 

Análisis de responsabilidad Buscar evidencia y contraste que permita al paciente ser más 
objetivo sobre las razones de sus sentimientos de culpa. 

Los procesos y técnicas ejecutadas durante las sesiones se fortalecen con tareas en casa entre sesiones. 

Nota. Tomado de Ruiz et al. (2012).

Cabe recalcar que la TCC demanda un análisis individualizado de cada caso particular, a fin de identificar los 
procedimientos y técnicas que mejor se ajusten a las necesidades del paciente y su contexto. En este sentido, 
cada caso debe ser minuciosamente enmarcado dentro del marco teórico cognitivo. 

En la tabla 5 resumimos algunos procedimientos de corte cognitivo y las características generales que éstos 
persiguen en terapia y en casa. 

Tabla 5
Sistematización descriptiva de técnicas cognitivas aplicadas a pacientes con trastornos psicoemocionales

Descripción general Estrategias específicas Características principales

Las técnicas cognitivas fa-
cilitan el cuestionamiento 
socrático en pro de la mo-
dificación del pensamiento.

Autorregistros

Recogen información sobre el estado emocional del paciente 
a lo largo del día identificando, eventos, personas o conductas 
que activen y/o intensifiquen el malestar, o el grado de control 
y sobre las actividades y emociones expresadas. 

Descubrimiento guiado

Permite al paciente desarrollar nuevos puntos de vista que de-
safíen sus creencias disfuncionales. 

Ej. 

¿Cuál es la evidencia a favor o en contra de estos pensamientos? 

¿Cuáles son las formas alternativas de pensar en esa situación? 

¿Cuáles son las consecuencias de pensar de esta manera? 

Conceptualización alternativa
Mediante asesoría terapéutica, buscar nuevas interpretaciones 
respecto de los problemas vivenciados y las experiencias o si-
tuaciones que los desencadenaron. 
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Las técnicas cognitivas fa-
cilitan el cuestionamiento 
socrático en pro de la mo-
dificación del pensamiento.

Proyección temporal

Solicitar al paciente que cuando visualice un escenario de alto 
contenido emocional, intente imaginar la escena en momento 
distinto: una semana después, un mes, un año, pretendiendo 
que la distancia le permita alcanzar cierta objetividad. 

Imaginación como estrategia de 
coping.

Entrenamiento para visualización de sí mismo haciendo frente 
a distintas situaciones o visualizando cómo lo harían otras per-
sonas (modelado encubierto).

Los procesos y técnicas ejecutadas durante las sesiones se fortalecen con tareas en casa entre sesiones 

Nota. Tomado de Ruiz et al. (2012)

Finalmente, la TCC persigue la reorganización cognitiva de los pacientes, considerando a su vez los proble-
mas externos que experimenta. Este modelo trabaja sobre el espectro cognitivo, comportamental y afectivo 
promoviendo el cambio de los esquemas, distorsiones cognitivas y pensamientos automáticos que fortalecen 
la sintomatología. La TCC han generado un vasto número de estudios dirigidos a contrastar empíricamente 
sus principales supuestos teóricos, manifestando hasta el momento el porcentaje más elevado de efectividad 
psicoterapéutica pata trastornos psicoemocionales en contraste con otros acercamientos como el psicoanálisis, 
la terapia gestáltica o los modelos integrativos.

Conclusiones

Los datos expuestos en los párrafos previos nos permiten establecer un acercamiento actualizado a las con-
diciones asociadas al desarrollo psicopatológico ansioso-depresivo de pacientes con afecciones de la glándula 
tiroides. Tanto en los casos de afecciones oncológicas como endocrinológicas, la participación de las variables 
biológicas, psicológicas y ambientales jugarían un rol significativo sobre la comorbilidad psicopatológica de 
este tipo de población, por lo que su adecuado tratamiento se hace meritorio.

En esta misma línea, se ha enfatizado sobre la relevancia de los procesos de abordaje individualizado que per-
mitan acceder a las mejores estrategias de tratamiento para los distintos casos a tratar, particularmente cuando 
las afecciones psicológicas nos permiten la evaluación bajo criterios estandarizados de diagnósticos oficiales.

Así también, resulta importante recordar al lector, que la comorbilidad psicopatológica demanda la toma de 
decisiones desde una perspectiva multidisciplinaria capaz de satisfacer todas las necesidades del paciente, tanto 
las quirúrgicas, como las farmacológicas y psicoterapéuticas, tomando en cuenta el peso concedido a la terapia 
basada en evidencia para casos de depresión y/o ansiedad. 

De la misma manera, los datos de prevalencia previamente expuestos, invitan a una concientización general 
sobre la importancia de la prevención, proceso que ha de recaer sobre los miembros de aquellos contextos so-
cioculturales mayormente afectados por estas afecciones, pero sobre todo sobre sus dirigentes, sobre la comu-
nidad académica, científica y clínica, en tanto la disminución epidemiológica de alteraciones tiroideas, no solo 
propiciarán un escenario de salud integral cada vez más óptimo, sino además, permitirán que las afecciones 
psicopatológicas como la depresión y la ansiedad, que comúnmente las acompañan, repercutan cada vez menos 
sobre la calidad de vida de nuestra sociedad. 

“Con el poder del conocimiento, conquistamos lo imposible”.
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