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RESUMEN 

El presente trabajo de investigación contiene un análisis de la importancia en la 

determinación de Anti-TPO y Anti-Tg en los pacientes con hipotiroidismo que 

acuden al servicio de laboratorio del Hospital Provincial Docente General Riobamba, 

como control del desarrollo de tiroiditis inmunitaria crónica, durante el periodo 

Diciembre 2014 a Mayo 2015. Este estudio se realizó con el fin de conocer la 

incidencia de la Tiroiditis de Hashimoto en la población seleccionada y así establecer 

la importancia de estas pruebas en la detección de dicha enfermedad que está 

afectando a un porcentaje muy importante de nuestra localidad.  En esta 

investigación se ha comparado las pruebas de Anti-Tg y Anti TPO y se ha 

establecido que la prueba que más utilidad tiene para el diagnóstico de la Tiroiditis 

Autoinmunitaria o Tiroiditis de Hashimoto es el Anti-TPO porque es más específica, 

en cuanto a la prueba de Anti-Tg, sus valores deben estar muy elevados para ser 

considerados positivos para la patología en estudio; pero es necesario la 

determinación de las hormonas tiroideas T3, T4 y TSH, para completar el 

diagnóstico y determinar si la enfermedad está acompañada de hipotiroidismo, 

hipertiroidismo o si los pacientes aún tienen eutiroidismo. La investigación  se 

realizó en una población de 66 pacientes conformados por 52 mujeres y  14 hombres, 

con edades comprendidas entre 16 años y 85 años, en los que se realizó la medición 

de los Anti-TPO y Anti-Tg mediante el método de electroquimioluminiscencia, 

además se dosificó las hormonas TSH, T3 y T4 posteriormente  se procedió a realizar 

un análisis estadístico para determinar porcentajes mediante la correlación clínica de 

estas pruebas, ya que la hormona TSH junto con la T4 regulan el funcionamiento de 

la glándula tiroides, y T3 se forma en diferentes tejidos a partir de la T4. Se 

recomienda la determinación de los anticuerpos anti-tiroideos conjuntamente con las 

hormonas de función tiroidea para un buen diagnóstico y control de la tiroiditis 

inmunitaria. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Las alteraciones de la glándula  tiroides son muy frecuentes se estima que un  10% 

de la población mundial  puede tener algún problema tiroideo.  La tiroiditis 

autoinmune crónica o tiroiditis de Hashimoto es una enfermedad autoinmune que 

constituye  la causa principal de hipotiroidismo, especialmente en mujeres. Fue 

referida inicialmente por el Dr. Hakaru Hashimoto en el año 1912, quién encontró un 

infiltrado linfocitario en la tiroides de pacientes con hipotiroidismo, posteriormente 

se encontró que la tiroglobulina y una fracción microsomal (peroxidasa tiroidea) 

actuaban como autoantígenos, generándose anticuerpos contra esos antígenos, las 

células de la glándula tiroidea empieza a funcionar inadecuadamente o son destruidas 

(Piraino, 2010). 

Hasta hace unos 10 a 15 años, el hipotiroidismo se diagnosticaba  principalmente con 

las pruebas de hormonas tiroideas en la sangre. Pero, los niveles tiroideos normales 

varían demasiado entre las personas, por tanto no siempre puede identificarse 

correctamente la enfermedad tiroidea y menos aún la de tipo inmunitario. En la 

actualidad la tiroiditis autoinmune crónica se diagnostica mediante exámenes de 

laboratorio principalmente por la determinación de la presencia de niveles elevados 

de los anticuerpos Anti-tiroglobulina y Anti-TPO, constituyéndose así un apoyo muy 

importante en el diagnóstico de esta patología. En un estudio realizado por  Yánez 

Quezada (2008) indica que “Entre el 80 y el 90 % de los pacientes que la padecen, 

tienen elevados títulos de auto anticuerpos, tales como: antiperoxidasa (Anti-TPO) y 

los antitiroglobulina (Anti-Tg). 

 

La tiroiditis de Hashimoto tiene una incidencia mundial de 0.3 a 1.5 casos por año 

por cada 1000 personas, y con una frecuencia de 10 a 15 veces mayor en mujeres que 

en hombres. El rango de edad de mayor afectación es de los 30-50 años, y además la 

incidencia aumenta con la edad. 
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La tiroiditis autoinmune o de Hashimoto se ha descrito que es la causa más común de 

hipotiroidismo en los Estados Unidos. La tiroiditis de Hashimoto es hoy 

diagnosticada con más frecuencia en países latinoamericanos y por ende en el 

Ecuador donde antes se creía rara. No se ha encontrado estudios relacionados en el 

Ecuador y mucho menos en la ciudad de Riobamba.  

Para el desarrollo de la investigación se ha seleccionado a la población con 

hipotiroidismo que acuden el laboratorio del Hospital Docente de Riobamba durante 

el periodo diciembre del 2014 a mayo del 2015,  a quienes se les realiza una 

determinación de los anticuerpos anti-tiroideos, y posteriormente los resultados 

obtenidos en el laboratorios se analizan estadísticamente para describir los hechos 

reales de nuestra población. 

 

El presente trabajo está conformado por cuatro capítulos. En el capítulo I 

encontraremos el planteamiento del problema los objetivos y la justificación, en el 

capítulo II se sustentará la investigación a través del marco teórico, en el capítulo III 

está el proceso investigativo con la tabulación, representación gráfica e interpretación 

de los resultados  de la investigación y en el capítulo IV  para finalmente presentar 

las conclusiones y las recomendaciones a las que se ha llegado. 
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CAPÍTULO I 

 

1.        PROBLEMATIZACIÓN 

 

1.1          PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Las hormonas tiroideas regulan el metabolismo celular de todo el cuerpo, por tanto 

una alteración de las mismas afecta las funciones  y  las hormonas que ella produce, 

tiene repercusiones en todo el organismo de quien la padece. 

 

 Las patologías tiroideas  ocupan  un lugar significativo por su periodicidad y 

diversidad que afecta a un gran número de personas, siendo las mujeres, en especial 

las de edad avanzada que tienen mayor probabilidad de sufrir hipotiroidismo (Duke, 

1998). 

 

Una de las principales patologías que afectan a la tiroides es la tiroiditis autoinmune 

llamada también  tiroiditis de Hashimoto,  que es la causa más frecuente  de 

hipotiroidismo, que afecta especialmente  mujeres ancianas, de las zonas geográficas 

donde hay un consumo normal de yodo, generalmente en los países desarrollados, y 

en vías de desarrollo. La tiroiditis de Hashimoto  tiene la particularidad  de pasar 

inadvertida y algunas veces es ignorada. Pero en la actualidad es profundamente 

investigada y ha adquirido importancia (Bompadre, 2008) (Marsiglia, 2008).  

 

En el Ecuador las enfermedades de la tiroides son muy frecuentes (Orellana Sáenz, 

2012), y  se ha revelado un aumento considerable de casos de personas que presentan 

la enfermedad tiroidea autoinmune, probablemente debido a factores ambientales, 

por lo que se considera muy importante la determinación de su presencia y su control 

adecuado. 

 

En la provincia de Chimborazo y por ende en la ciudad de Riobamba se han 

diagnosticado un gran  número de casos de patologías de la tiroides, entre ellas la 
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tiroiditis auto inmunitario  o tiroiditis de Hashimoto. En el servicio de laboratorio del 

HPDGR se atiende a un número considerable de pacientes que padecen dicha 

enfermedad, por lo que es importante controlar su desarrollo mediante la 

determinación de los anticuerpos Anti-tiroglobulina y Anti-TPO y su correlación con 

otro tipo de exámenes para detectar la presencia de esta patología, y que el médico 

pueda controlarla.  

 

1.2        FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

 

¿Cuál es la importancia de la determinación de Anti TPO (anticuerpos Anti 

peroxidasa) y Anti Tg (anticuerpos Anti tiroglobulina) en pacientes con 

hipotiroidismo que acuden al servicio de laboratorio del HPDGR como control de 

desarrollo de tiroiditis inmunitaria? 

 

1.3         OBJETIVOS 

 

1.3.1      OBJETIVO GENERAL 

 

Analizar la importancia de la determinación  de Anti TPO (anticuerpos  Anti 

peroxidasa) y Anti Tg (anticuerpos Anti tiroglobulina) en los pacientes con 

hipotiroidismo que acuden al servicio de laboratorio del HPDGR como control del 

desarrollo de tiroiditis inmunitaria crónica, durante el periodo Diciembre 2014 a 

Mayo 2015. 

 

1.3.2      OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Investigar la fisiopatología de la glándula tiroides mediante un profundo 

estudio bibliográfico para determinar la importancia que existe cuando se 

presenta una alteración en este órgano. 
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 Correlacionar los valores obtenidos de la determinación de Anticuerpos anti 

tiroideos con cada una de las hormonas tiroideas mediante un oportuno 

análisis estadístico.  

 Valorar con las pruebas  de anticuerpos anti tiroideos en pacientes con 

hipotiroidismo  el control y desarrollo de tiroiditis inmunitaria crónica y de 

esta manera verificar si los pacientes están teniendo un control adecuado de 

su padecimiento. 

 

1.4        JUSTIFICACIÓN 

 

Se ha considerado realizar este trabajo de investigación, por cuanto se ha percibido 

que hay un aumento de pacientes en consulta de endocrinología con alguna 

alteración de la glándula tiroidea, siendo una de las principales la tiroiditis 

inmunitaria crónica, que si bien no es detectada y tratada a su debido tiempo en sus 

etapas  iniciales, que generalmente son asintomáticos, podría llegar a complicaciones 

más graves, llegando incluso al cáncer tiroideo. 

 

La determinación de los anticuerpos Anti TPO y Anti Tg en los pacientes con 

hipotiroidismo es muy importante ya que con estas pruebas y su correlación con 

otros estudios, el médico puede dar un diagnóstico preciso de la causa de dicha 

patología. 

 

Uno de los problemas que tiene la población en general es la falta de información de 

este tema ha llevado a muchos pacientes que ignorando el padecimiento de este tipo 

de enfermedad, no se han tratado adecuadamente y cuando acuden a consulta el 

problema puede ya estar en un estadio avanzado, por tanto con el presente trabajo se 

pretende dar a conocer sobre la patología de la tiroiditis inmunitaria crónica conocida 

también como tiroiditis de Hashimoto y su incidencia en nuestra población.  

. 
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CAPITULO II 

 

2.         MARCO TEÓRICO 

 

2.1         POSICIONAMIENTO TEÓRICO PERSONAL 

 

La presente investigación se fundamenta en una de las teorías del conocimiento, 

siendo esta el pragmatismo ya que existe una estrecha vinculación entre la teoría y la 

práctica. La teoría que está sustentada en el marco teórico y la practica con los 

exámenes del laboratorio y los resultados de la investigación. 

 

2.2         FUNDAMENTACIÓN TEÓRICA 

 

2.2.1       LA TIROIDES 

 

La glándula tiroides es la glándula endócrina más grande del cuerpo, es la encargada 

de producir las hormonas tiroideas que son las encargadas de controlar el 

metabolismo celular de todo el organismo, y la calcitonina que es una hormona que 

controla el metabolismo del calcio (Moore, 2007). 

 

2.2.1.1   Anatomía macroscópica de la tiroides 

 

Según indica Rey Nodar (2012) “La tiroides es un glándula impar, de color pardo 

rojizo y de aspecto carnoso, cubierta en su totalidad por una delgada cápsula 

fibroconectiva” desde donde salen delgados tabiques, por donde viajan vasos 

sanguíneos, vasos linfáticos y nervios,  que penetran en el parénquima, dando a la 

glándula un aspecto lobulado.  

 

La glándula tiroides tiene la forma de una H o una mariposa, consta de dos lóbulos 

dispuestos a ambos lados de la tráquea y de la laringe, unidos entre sí por una 

estructura denominada istmo. En ocasiones existe un pequeño lóbulo central llamado 
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lóbulo piramidal que se extiende hacia arriba desde el istmo (Fuentes Arderiu, 1998) 

(Arribas Castrillo, 2007) (Rey Nodar, 2012). 

 

Lóbulos tiroideos 

 

Se distinguen un lóbulo izquierdo y uno derecho. Cada lóbulo mide en promedio 50-

60 mm de longitud, 20-30 mm de ancho y de 10 a 20 mm de espesor; tiene un polo 

superior y otro inferior, el peso promedio de la glándula es de 15-20 gramos. El polo 

inferior es ligeramente más grueso que el polo superior. En la parte posterior de cada 

lóbulo tiroideo se encuentran apretadamente unidas dos pequeñas glándulas 

paratiroideas (Yen, 2001) (Arribas Castrillo, 2007) (Latarjet, 2008) (Rey Nodar, 

2012). 

 

La glándula tiroides está ubicada en la parte mediana del tercio inferior de la región 

anterior del cuello, rodeando íntimamente la tráquea y laringe por debajo del 

cartílago tiroides y cartílago cricoides (Thews, 1983) (Arribas Castrillo, 2007) (Rey 

Nodar, 2012).  

 

La función principal de la tiroides es la secreción de hormonas tiroideas, las que 

regulan el metabolismo celular del organismo, mediante múltiples efectos sobre la 

totalidad de las células corporales (Fuentes Arderiu, 1998) (Duke, 1998). 

 

Istmo tiroideo 

 

Es una estructura relativamente delgada que une los lóbulos sobre la tráquea, 

generalmente por delante del segundo y tercer anillo traqueal, justo por debajo del 

cartílago cricoides (Moore, 2007). 
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Figura 1. Anatomía macroscópica de la glándula tiroides 

 

Fuente: (Moore, 2007) 

 

2.2.1.2   Anatomía microscópica de la glándula tiroides 

 

La glándula tiroides está subdividida en campos lobulillares de diversos tamaños con 

abundantes vasos sanguíneos. La glándula está formado por vesículas de forma 

irregular conocidos como folículos tiroideos que son las unidades funcionales de la 

tiroides. La pared de los folículos está formada por epitelio monoestratificado 

cerrado, estas células epiteliales foliculares se conocen como tirocitos. En el interior 

de los folículos se encuentra un coloide donde se forman  y almacenan las hormonas 

tiroideas, tiroxina y triyodotironina, constituido por la acumulación de una 

glucoproteína, la tiroglobulina (Tg). La glándula tiroides está formada por un 

segundo tipo tejido celular, que se encuentran inmersas en el estroma perifolicular, 

las células parafoliculares  o células C o células claras, éstas son células  productoras 

de calcitonina, que es una hormona que regula el balance del calcio y del fósforo 

(Thews, 1983) (Arce, 2006) (Arribas Castrillo, 2007). 
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La glándula tiroidea está irrigada por las arterias tiroideas superiores e inferiores que 

provienen de las carótidas externas. Las arterias superiores descienden a la glándula  

y se divide en ramas anteriores y posteriores. La arteria tiroidea inferior, la rama más 

grande del tronco tirocervical, alcanza la cara posterior de la glándula tiroidea, un 

pequeños porcentaje de personas puede presentar una arteria tiroidea, que nace del 

arco aórtico y asciende sobre la cara anterior de la tráquea irrigándola, y llega hasta 

el istmo tiroideo. Las venas tiroideas superiores y medias drenan en las venas 

yugulares internas, y las venas tiroideas inferiores terminan en las venas 

braquicefálicas. Esta irrigación proporciona un rico aporte de sangre a la glándula 

tiroides (Arribas Castrillo, 2007) (Moore, 2007). 

 

La glándula tiroides está inervada por terminaciones simpáticas procedentes de los 

ganglios cervicales y por otras parasimpáticas con diferente relaciones anatómicas 

(Arribas Castrillo, 2007) (Moore, 2007). 

 

2.2.1.3   Histología de la glándula tiroides 

 

Histológicamente la glándula tiroides está formada por más o menos tres millones de 

estructuras tubulares, denominadas folículos, que varían de tamaño, según la 

estimulación por la TSH pituitaria, desde planas hasta columnares altas (Rey Nodar, 

2012). 

 

Las células foliculares son células cúbicas en las que se pueden distinguir: una cara 

apical, una cara basal y cuatro caras  laterales. La cara apical está en contacto con el 

coloide tiroideo y tiene microvellosidades. La cara basal está en contacto con los 

capilares que forman una densa red alrededor de cada folículo tiroideo. Las caras 

laterales están unidas a las caras de otras células foliculares vecinas. Los núcleos de 

las células foliculares son redondos, con cromatina fina (Arce, 2006) (Rey Nodar, 

2012). 
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El espacio intrafolicular está ocupado por una cantidad variable de coloide pálido y 

homogéneo que contiene tiroglobulina (Rey Nodar, 2012). 

 

El segundo tipo de células de la glándula tiroides, las células C o células claras o 

células de Nonídez se encuentran inmersas en el intersticio interfolicular en estrecho 

contacto con las células foliculares. Tienen moderada cantidad de citoplasma pálido 

y un núcleo oval. Las células C son más abundantes en el tercio superior y medio de 

los lóbulos tiroideos (Arce, 2006) (Rey Nodar, 2012). 

 

Figura 2. Estructura de los folículos tiroideos 

 

Fuente: (Rey Nodar, 2012) 

 

2.2.1.4   Fisiología de la glándula tiroides  

 

La función principal de la glándula tiroides es la producción y secreción de las 

hormonas tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), las producen múltiples acciones 

biológicas en la mayoría de las células del organismo (Fuentes Arderiu, 1998) (Rey 

Nodar, 2012).  
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En condiciones normales la tiroides secreta principalmente tiroxina y en menor 

cantidad la triyodotironina. La tiroxina se produce exclusivamente en la glándula 

tiroides, mientras que la triyodotironina en su mayor parte procede de la 

monodesyodación de la tiroxina en los tejidos periféricos, especialmente en el hígado 

(Fuentes Arderiu, 1998). 

 

La producción de hormonas tiroideas está regulada por un riguroso mecanismo de 

retroalimentación a través del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides. El hipotálamo 

produce una hormona estimulante tirotropina, que a su vez controla la producción y 

liberación de la hormona tiroestimulante (TSH) por la hipófisis. El aumento de 

hormonas tiroideas, disminuye la producción de la hormona TSH, y el descenso de 

las hormonas tiroideas, aumenta la TSH (Fuentes Arderiu, 1998) (Rey Nodar, 2012). 

En condiciones fisiológicas normales, predomina la acción inhibidora de las 

hormonas tiroideas y la intensidad de esta inhibición depende de la secreción de 

TSH, la sensibilidad de las células tirotropas a pequeños cambios de las hormonas 

tiroideas es muy alta (Torres, 2001). 

 

Figura 3. Regulación del eje hipotálamo-hipófisis-tiroideo 

 

Fuente: (Fuentes Arderiu, 1998) 
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2.2.2      HORMONAS TIROIDEAS 

 

2.2.2.1    Metabolismo de las hormonas tiroideas 

 

Las hormonas tiroideas se producen en los folículos tiroideos a partir del yodo y de la 

tiroxina. La tiroxina forma parte de la tiroglobulina que es una proteína producida 

específicamente por las células de los folículos tiroideos. El yodo se obtiene de la 

dieta, que es absorbido por el intestino y pasa a la circulación, desde donde es 

captado por la glándula tiroides (Fuentes Arderiu, 1998). 

 

La síntesis de las hormonas tiroideas se realiza en varias etapas: 

 

 El yodo es captado por la glándula tiroides mediante un mecanismo denominado 

atrapamiento. Este mecanismo es controlado por la hormona estimulante de la 

tiroides o tiroestimulante TSH. 

 Síntesis de la tiroglobulina con restos de tirosina por las células foliculares, que 

es vertida e incorporada al coloide 

 Tras el atrapamiento el yodo sufre un proceso de oxidación. 

 Se une a los residuos de tirosina presente en la tiroglobulina y forma 

yodotirosinas (monoyodotirosina y diyodotirosina) 

 Acoplamiento de las yodotirosinas dando lugar a las hormonas tiroideas: la 

triyodotironina (unión de una molécula de monoyodotirosina y una molécula de 

diyodotirosina) y la tetrayodotironina o tiroxina (unión de dos moléculas de 

diyodotirosina) 

 

Las hormonas tiroideas una vez sintetizadas, son almacenadas en el coloide folicular 

hasta cuando sea necesaria su secreción (Fuentes Arderiu, 1998) (Cuenca, 2006). 
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2.2.2.2    Funciones de las hormonas tiroideas 

 

Las hormonas tiroideas participan en casi todas las reacciones metabólicas del 

organismo: 

 Estimulan la síntesis y degradación de numerosas proteínas como enzimas y 

hormonas 

 Juegan un rol activo en la erupción dental. 

 Participan en la síntesis y degradación del colesterol y triglicéridos. 

 Estimulan la síntesis de ácidos grasos en el hígado y la movilización de ácidos 

grasos y glicerol del tejido adiposo. 

 Actúan en el metabolismo de los glúcidos 

 Son muy importantes en el desarrollo, maduración y especialización del sistema 

nervioso central y periférico. 

 Tienen acción termorreguladora. 

 Son imprescindibles para el crecimiento y desarrollo de los tejidos psicomotores, 

como el esqueleto. 

 Participan en la síntesis de vitamina A 

 Aumentan el consumo de oxígeno por todos los órganos. 

 Participan en el metabolismo del calcio. 

 Estimulan la síntesis hematopoyética. 

 Estimulan la contracción cardíaca. 

 Intervienen en la maduración sexual. 

 

2.2.2.3   TSH  

 

La TSH (Thyroid Stimulating Hormone), es una glucoproteína, producida por las 

células tirotropas de la adenohipófisis. Es la hormona que regula la función de la 

tiroides, estimulando la síntesis y secreción de hormonas tiroideas. También estimula 

el crecimiento de la glándula tiroides, como consecuencia de un aumento en número 
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y en tamaños de las células foliculares, produce vasodilatación aumentando el flujo 

sanguíneo (Arce, 2006). 

 

La hormona TSH está regulada principalmente por la hormona tirotropina TRH 

(Thyrotropin-releasing Hormone), producida especialmente en el hipotálamo, 

también es regulada por el sistema de retroalimentación negativa por las hormonas 

tiroideas, es decir, las hormonas tiroideas inhiben la secreción de TSH actuando 

sobre la hipófisis y el hipotálamo (Arce, 2006).   

 

La TSH es la primera hormona que se altera en los problemas tiroideos, así si los 

valores de TSH están en los intervalos normales, indicará que las glándula tiroides 

tiene producción normal de hormonas tiroideas, si los niveles de TSH están altos, 

quiere decir que la hipófisis está enviando un mensaje muy claro a la tiroides que 

debe producir más hormonas tiroideas, lo que sucede en el hipotiroidismo; pero si los 

niveles de TSH están por debajo  de los intervalos normales, indica que la toroides 

está produciendo en cantidad excesiva hormonas tiroideas quiere decir que hay 

hipertiroidismo (Garber, 2006). 

 

2.2.2.4   Tiroxina (T4) 

 

La tiroxina es una hormona producida exclusivamente por la tiroides, circula de dos 

formas. Una vez secretada por la glándula tiroides, un 99% de T4 se liga a proteínas 

de unión protectoras, por lo que no están disponibles para ser utilizadas por las 

células. Una pequeña cantidad de T4 (menos del 1%) está libre, y puede ser utilizada 

por las células. Es necesario que la cantidad de T4 sea suficiente para cubrir la 

demanda celular (Garber, 2006). 

La T4 ligada actúa como depósito en la circulación, que se rellena continuamente 

con la que secreta la tiroides, manteniendo un equilibrio entre la cantidad de T4 libre 

disponible y la cantidad que necesitan las células (Garber, 2006). 

La determinación de T4 total, establece la cantidad de la hormona T4 que está en la 

circulación, pero la determinación de la T4 libre sirve para comprobar si la tiroides 
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está funcionando bien. La determinación de la T4 libre, junto con la TSH, dan una 

idea precisa del funcionamiento de la glándula tiroides, así: si los niveles de TSH 

están elevados y los T4 L bajos, el paciente presenta hipotiroidismo primario 

(problema está dentro de la tiroides); si los niveles de TS y de T4 L son bajos, se 

habla de hipotiroidismo secundario (el problema está en la hipófisis); cuando los 

niveles de TSH son bajos y los de T4 L elevados, significa que hay hipertiroidismo 

(la tiroides produce un exceso de hormonas tiroideas) o una tirotoxicosis (la tiroides 

puede estar perdiendo las hormonas producidas, sea por consumo excesivo de yodo o 

por algún medicamento); si hay niveles elevados de TSH y niveles normales de T4 L 

es indicativo de hipotiroidismo leve o subclínico (Garber, 2006) (Sociedad Argentina 

de Terapia Intensiva, 2007). 

 

2.2.2.5   Triyodotironina (T3) 

 

La T3 al igual que la T4 se une a proteínas transportadoras, pero la mayor parte de 

T3 se encuentra en el espacio extravascular, debido a que se une con menos afinidad 

que la T4 a las proteínas transportadoras, por lo que hay diferencia entre las 

concentraciones de T3 y T4 libres circulantes (Pombo, 1997). 

Una gran parte de la T3 no procede de la glándula tiroides, sino que se forma en 

diferentes tejidos a partir del T4. 

La determinación de la T3 total, sirve para cuantificar la T3 que se encuentra en 

circulación, mientras que la determinación de la T3 libre, mide la cantidad de T3 

disponible para ser utilizada por las células (Garber, 2006). 

La determinación de T3 no se utiliza para el diagnóstico del hipotiroidismo, por sus 

niveles son los últimos en descender, así, un paciente puede tener un hipotiroidismo 

grave, con valores de T3 normales, pero en ocasiones ayuda en el diagnóstico de 

hipertiroidismo, debido a que en algunos casos de hipertiroidismo la TSH tiene 

niveles bajos, la T4 L es normal, elevándose únicamente la T3 L (Garber, 2006) 

(Sociedad Argentina de Terapia Intensiva, 2007). 
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2.2.3      PATOLOGÍA DE LA TORIDES 

 

Las manifestaciones metabólicas de las enfermedades de la tiroides se relacionan con 

la producción excesiva de hormonas tiroideas (hipertiroidismo) o con una 

insuficiente secreción de las mismas (hipotiroidismo), o con alteraciones por falta de 

acción e las hormonas tiroideas (alteraciones del receptor) (Fuentes Arderiu, 1998). 

 

Los pacientes con enfermedad tiroidea pueden presentar un aumento en el tamaño de 

la glándula tiroidea, denominada bocio, que se observa con mayor frecuencia en 

pacientes hipertiroideos que en hipotiroideos, pero también en personas con 

eutiroidismo (función normal de la tiroides) (Fuentes Arderiu, 1998).  

 

2.2.3.1   Hipertiroidismo 

 

El hipertiroidismo o tirotoxicosis es el síndrome resultante de concentraciones 

excesivas de hormonas tiroideas sobre los tejidos. Esta patología se puede presentar 

por hiperfunción de la glándula tiroides o por ingestión de cantidades excesivas de 

hormonas tiroideas. Los signos y síntomas que se presentan son debidas a una 

exageración de la actividad fisiológica de las hormonas de la tiroides, produciéndose 

un aumento general en el metabolismo (Casanueva Freijo, 1995) (Fuentes Arderiu, 

1998) (Pallardo Sánchez, 2010).  

 

En el hipertiroidismo suele encontrarse aumentada la hormona triyodotironina (T3), 

porque la glándula tiroidea aumenta la proporción de producción de la T3 que la T4, 

por lo que el aumento de la T3 en el suero sanguíneo  es mayor y más precoz que la 

tiroxina (T4) (Fuentes Arderiu, 1998). 
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Causas de hipertiroidismo 

 

Es necesario establecer la etiología del hipertiroidismo, ya que de ello depende el 

tratamiento y la evolución de la enfermedad. Las principales causas de 

hipertiroidismo son: 

 

 Enfermedad de Graves-Basedow, que es la causa más frecuente de 

hipertiroidismo y es una enfermedad autoinmune con crecimiento difuso en la 

tiroides 

 Bocio multinodular  tóxico 

 Tiroiditis subaguda 

 Carcinoma tiroideo  

 Tiroiditis posparto (Casanueva Freijo, 1995) (Fuentes Arderiu, 1998) (Pallardo 

Sánchez, 2010). 

 

Existen otras causas menos frecuentes como son: 

 

 Tiroiditis de Hashimoto en su fase inicial 

 Hipertiroidismo iatrogénico 

 Hipertiroidismo por toma oculta de hormonas tiroideas o tirotoxicosis facticia  

 Hipertiroidismo por producción ectópica de hormonas tiroideas  

 Hipertiroidismo por secreción inapropiada de TSH hipofisario (Casanueva Freijo, 

1995) (Fuentes Arderiu, 1998) (Pallardo Sánchez, 2010). 

 

Manifestaciones clínicas del hipertiroidismo  

 

Los síntomas más frecuentes son: 

 Temblor fino 

 Nerviosismo  

 Hiperhidrosis  
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 Intolerancia al calor 

 Taquicardia  

 Palpitaciones  

 Fatiga y debilidad muscular 

 Pérdida de peso 

 Incremento de apetito 

 Piel fina, húmeda y caliente 

 Síntomas oculares 

 Trastornos menstruales 

 Infertilidad  

 Aumento de la motilidad intestinal, con diarrea 

 En ocasiones ansiedad grave y cambios emocionales. 

 Disnea de esfuerzo 

 Disfunción hepática 

 Insomnio  

 Osteoporosis, etc. 

 

El síntoma específico de hipertiroidismo es la intolerancia al calor (Casanueva 

Freijo, 1995) (Fuentes Arderiu, 1998) (Pallardo Sánchez, 2010). 

 

2.2.3.2   Hipotiroidismo 

 

El hipotiroidismo es el síndrome resultante de la disminución en la producción de las 

hormonas tiroideas por la glándula tiroides o por disminución de la acción de las 

hormonas tiroideas (Casanueva Freijo, 1995) (Pallardo Sánchez, 2010). 

 

Cuando el hipotiroidismo se origina por alteraciones de la glándula tiroides, se 

denomina hipotiroidismo primario, mientras que el que depende de una secreción de 

TSH insuficiente puede ser secundario, si el fallo es hipofisario o terciario si el fallo 

es del hipotálamo (Pallardo Sánchez, 2010). 
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El hipotiroidismo subclínico se caracteriza por un aumento en la producción de la 

hormona TSH para compensar la reducción de la glándula tiroidea. 

 

Causas del hipotiroidismo 

 

Las causas dependen del hipotiroidismo con o sin bocio: 

 

Hipotiroidismo con bocio difuso: 

 

 Tiroiditis crónica linfocitaria (Hashimoto) 

 Hipotiroidismo congénito 

 Linfoma tiroideo 

 Resistencia a hormona tiroideas generalizada (Casanueva Freijo, 1995) 

 

Hipotiroidismo con bocio multinodular: 

 

 Carcinoma tiroideo 

 

Hipotiroidismo sin bocio: 

 

 Tiroiditis crónica atrófica 

 Disminución de la masa tiroidea por cirugía 

 Hipotiroidismo hipofisario o hipotalámico (secundario o terciario) (Casanueva 

Freijo, 1995) (Pallardo Sánchez, 2010). 

 

Manifestaciones clínicas del hipotiroidismo 

 

El hipotiroidismo según su intensidad en el adulto se caracteriza por diversas 

manifestaciones clínicas que abarcan todos los órganos y sistemas del cuerpo. 
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 Disminución del metabolismo basal 

 Piel seca, fría 

 Cara pálida 

 Edema palpebral  

 Pérdida de cejas 

 Bocio presente o ausente 

 Retraso en la cicatrización de heridas 

 Pelo quebradizo 

 Alopecia 

 Uñas frágiles y estriadas 

 Bradicardia 

 Hipertensión arterial 

 Voz ronca 

 Apnea de sueño 

 Disminución de respuesta ventilatoria 

 Anorexia 

 Estreñimiento  

 Diuresis disminuida 

 Somnolencia 

 Pérdida de memoria 

 Calambres, dolor y rigidez muscular 

 Disfunción eréctil 

 Amenorrea 

 Hipercolesterolemia 

 Hipoglucemia  

 Anemia, etc. (Pallardo Sánchez, 2010). 
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2.2.4       TIROIDITIS DE HASHIMOTO (TH) 

 

Es una entidad clínico patológico, caracterizada por infiltración linfocítica en la 

glándula, fibrosis, atrofia de células epiteliales. Es una de las causas principales 

hipotiroidismo primario y es una enfermedad  relativamente común, además es la 

más frecuente de las enfermedades de la glándula tiroides (Moreno Esteban, 1994) 

(Rey Nodar, 2012). 

 

En la actualidad se han propuesto otros nombres alternativos para la TH, que sonaran 

más científicos como: tiroiditis linfocítica crónica, tiroiditis autoinmune crónica o 

Tiroiditis crónica linfocitaria de Hashimoto, pero se sigue utilizando el término 

tiroiditis de Hashimoto (Arribas Castrillo, 2007). 

 

Es una afección  de origen inmunitario, que cursa con bocio, hipotiroidismo y en un 

95% de los casos presentan anticuerpos antitiroideos frenadores, especialmente 

anticuerpos antitiroglobulina y/o antimicrosomales o antiperoxidadas anti-TPO. La 

intensidad del hipotiroidismo es variable. En la tiroiditis de Hashimoto, es una 

respuesta inmune  dirigida contra el parénquima tiroideo, el ataque inmunitario es 

agresivo y destructivo. Se caracteriza por un aumento progresivo del tamaño de la 

glándula tiroides, sea simétrica o asimétricamente, es frecuente que se presente como 

enfermedad nodular   (Arribas Castrillo, 2007) (Rey Nodar, 2012) (Vàsquez Valdéz, 

2011). 

 

En la tiroiditis de Hashimoto la progresión de eutiroidismo a hipotiroidismo se 

considera que es un proceso irreversible debido al daño folicular (Rey Nodar, 2012). 

 

La TH puede aparecer en cualquier edad, aunque es más frecuente entre la tercera y 

quinta décadas de vida, pero se presenta con más frecuencia en mujeres que en 

hombres (5-7 veces), y en edades de 30-35 años, y es de etiología desconocida. En 

los pacientes con tiroiditis de Hashimoto, hay una mayor incidencia de otras 

enfermedades autoinmunes. El tiroidismo de Hashimoto es más prevalente en países 



  

22 
 

donde la gente consume suficiente yodo, que en los países en los que hay deficiencia 

elevada de yodo (Garber, 2006) (Arribas Castrillo, 2007) (Rey Nodar, 2012). 

 

 

2.2.4.1   Fisiopatología de la tiroiditis de Hashimoto 

 

En fisiopatología de la enfermedad de Hashimoto las células T, juegan un papel muy 

importante, interactuando con las células foliculares de la tiroides y la matriz 

extracelular. Las células T destruyen el tejido tiroideo directamente por citotoxicidad 

e indirectamente por la secreción de citoquinas (Vàsquez Valdéz, 2011). 

Los pacientes con HT tienen gran propensión a presentar linfoma tiroideo, por lo que 

es muy importante el control adecuado (Vàsquez Valdéz, 2011). 

El mecanismo para el ataque autoinmune de la glándula tiroides está cimentado en 

modificaciones de la inmunidad celular y humoral, ocasionadas por la combinación 

entre determinada susceptibilidad genética y factores externos o ambientales (Rey 

Nodar, 2012). 

 

2.2.4.2   Factores de riesgo  

 

Ciertos factores se han implicado en la etiología de la tiroiditis de Hashimoto, como: 

 

 Consumo de ciertas drogas 

 Hábito de fumar 

 Algunos agentes de la polución ambiental 

 Deficiencia e selenio 

 Enfermedades infecciosas como la hepatitis C 

 Alto consumo de yodo ingerido en la dieta 

 Antecedentes familiares de tiroiditis u otra enfermedad autoinmune 

 Consumo de medicamentos con yodo (Garber, 2006) (Rey Nodar, 2012). 

 

El yodo en exceso refuerza la actividad de los anticuerpos autoinmunes. 
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2.2.4.3   Manifestaciones clínicas 

 

Inicialmente el paciente es asintomático y clínicamente eutiroideo, posteriormente 

evoluciona hacia una hipofunción irreversible. Ocasionalmente se puede presentar 

hiperfunción con signos oculares y bocio similar a un Graves-Basedow y que, acaba 

en hipotiroidismo franco en el lapso de meses o años (Moreno Esteban, 1994) 

(Arribas Castrillo, 2007). 

 

En la mayoría de pacientes con HT hay un aumento de tamaño de la tiroides 

simétrica, de consistencia firme, guijarrosa, que no duele ni espontáneamente ni a la 

palpación, presenta una consistencia algo dura. El aumento de tamaño depende del 

exceso de TSH secundario a la disminución de las hormonas tiroideas (Arribas 

Castrillo, 2007) (Vàsquez Valdéz, 2011). 

 

En algunos casos el crecimiento de la glándula puede ser rápido y se puede 

relacionar a disnea, disfagia o presión en el cuello (Rey Nodar, 2012). 

 

2.2.4.4   Diagnóstico de laboratorio de la tiroiditis de Hashimoto 

 

Para detectar tiroiditis de Hashimoto, se realiza análisis de sangre para detectar la 

presencia de anticuerpos, además de las pruebas de función tiroidea (Garber, 2006). 

Las pruebas de T3 y T4 pueden encontrarse normales, elevados o bajos, según el 

momento evolutivo de la enfermedad en que se realizó la determinación. 

 

 El valor de la TSH suele estar ligeramente elevado 

 El T4 generalmente es normal o bajo 

 La T3 siempre está dentro de los límites 

 

Para confirmar la tiroiditis de Hashimoto mediante el laboratorio, se realiza la 

determinación de anticuerpos antitiroideos circulantes como los anticuerpos 

antitiroglobulina y /o anticuerpos microsomales, medido por diversas técnicas, éstos 
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anticuerpos son detectados en todos los pacientes con TH (Moreno Esteban, 1994) 

(Escajadillo, 2014). 

 

Anticuerpos antitiroideos elevados: 

 Antimicrosomales o Antiperoxidasa (anti-TPO) en 60-95% de los pacientes con 

TH. 

 Antitiroglobulina (anti- Tg) en un 20-50% de los pacientes con TH (Garber, 

2006) (Vàsquez Valdéz, 2011). 

 

Para diagnosticar tiroiditis de Hashimoto, el marcador con mayor especificidad es la 

determinación de anticuerpos anti-TPO antes que los Anti-Tg porque dan resultado 

positivo con mayor frecuencia, pero ésta enfermedad no puede diagnosticarse solo 

con la determinación de Anti-TPO, se requiere además la Anti-Tg y las pruebas 

funcionales de la tiroides  (Garber, 2006) (Mejía, 2006). 

 

2.2.5      ANTICUERPOS ANTI-TIROIDEOS 

 

La glándula tiroides puede presentar un trastorno en el sistema inmune, originando 

auto-anticuerpos contra sus propios antígenos con predilección contra las células 

foliculares y / o contra la hormona tiroglobulina, que globalmente reciben el nombre 

de anticuerpos Anti-tiroideos. La dosificación de ellos, en unión de otras pruebas 

inmunológicas y funcionales de la tiroides, junto con la correlación clínica, son de 

gran utilidad en el diagnóstico de patología tiroidea (Mejía, 2006).  

 

2.2.5.1   Anticuerpos anti microsomales 

 

Los anticuerpos Anti-microsomales son auto anticuerpos Dentro de los anticuerpos 

microsomales los más importantes son los denominados anticuerpos Anti- peroxidasa 

tiroidea (Anti-TPO), porque están dirigidos contra la peroxidasa tiroidea, que se 

identifica como el componente antigénico primarios de los microsomas, la 

peroxidasa tiroidea es una enzima ubicada en los microsomas de las células 
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foliculares; por tanto la dosificación de éstos anticuerpos son de gran utilidad para la 

detección de la enfermedad autoinmune de la tiroiditis de Hashimoto (Mejía, 2006) 

(Deska Pagana, 2009). 

 

Los anticuerpos Anti-TPO no son específicos de la tiroides, porque se pueden tener 

resultados alterados de Anti-TPO, además de la tiroiditis de Hashimoto en: artritis 

reumatoide, anemia perniciosa, tirotoxicosis, hipotiroidismo, carcinoma tiroideo, 

mixedema, pero si tiene títulos muy elevados en la tiroiditis de Hashimoto y en la 

enfermedad de Graves (Mejía, 2006) (Deska Pagana, 2009). 

 

2.2.5.2   Anticuerpos anti-tiroglobulina 

 

Los anticuerpos Anti-tiroglobulina son auto-anticuerpos contra la hormona 

tiroglobulina, compuesta por T3 y T4. Los anticuerpos Anti-tiroglobulina producen 

inflamación y destrucción de la tiroides (Mejía, 2006) (Deska Pagana, 2009). 

 

Los niveles altos de Anti-tiroglobulina se asocian a numerosas enfermedades 

tiroideas, pero en la enfermedad de tiroiditis de Hashimoto es factible encontrar este 

tipo de anticuerpos con una frecuencia de hasta un 50%. Para confirmar el 

diagnóstico de tiroiditis de Hashimoto, el nivel de Anti-tiroglobulina debe ser 

extremadamente alto (Mejía, 2006) (Deska Pagana, 2009). 

 

Existen factores que pueden modificar los resultados, y se pueden encontrar 

anticuerpos  Anti-tiroglobulina en personas sanas, especialmente en mujeres de edad 

avanzada (Deska Pagana, 2009). 

 

2.2.5.3   Interpretación de la determinación de los anticuerpos anti-tiroideos 

 

La prueba de Anti-tiroglobulina realizada junto con la pruebas de anticuerpos Anti-

peroxidasa, aumenta considerablemente la especificidad y sensibilidad de 
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enfermedad autoinmune de la tiroides, por lo que se recomienda realizarlas juntas 

para un buen diagnóstico (Deska Pagana, 2009). 

 

Valores elevados de Anti-TPO y de Anti-tiroglobulina indican la presencia de una 

enfermedad autoinmune tiroidea (Mejía, 2006). 

 

2.2.6      MÉTODOS DE ANÁLISIS  

 

Para la determinación de la concentración de Anti-Tg, Anti-TPO y de las hormonas 

tiroides existen varios métodos de inmunoensayo que utilizan la reacción antígeno-

anticuerpo, para detectar a un analito mediante la generación de una señal medible. 

Las técnicas de inmunoensayos se fundamentan en la gran afinidad y especificidad 

de los anticuerpos por sus antígenos, lo que permite la cuantificación de analitos en 

concentraciones muy pequeñas  (Harris, 2007).  

 

Los inmunoensayos utilizan material con marca o marcado sea el antígeno o el 

anticuerpo y para distinguir el complejo antígeno-anticuerpo de la marca no unida. 

 

Figura 4. Inmunoensayo con anticuerpos marcados 

 
Fuente: (Abott División Diagnóstico) 

 

Los anticuerpos marcados permiten la detección de complejos Ag-Ac en los 

inmunoensayos. 
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Figura 5. Inmunoensayo con antígenos marcados 

 
Fuente: (Abott División Diagnóstico) 

 

Los antígenos marcados permiten la detección de complejos Ag-Ac en los 

inmunoensayos. 

Las marcas pueden ser un compuesto radioactivo, una enzima que provoca cambio 

de color en una solución, o una sustancia que produzca luz. 

 

2.2.6.1 Tipos de inmunoensayos según su categoría  

 

Las técnicas de inmunoensayo son de cuatro categorías que son: Inmunoensayos no 

competitivos y competitivos e inmunoensayos homogéneos y heterogéneos. 

 

Inmunoensayos competitivos 

 

En el inmunoensayo competitivo, el analito en la muestra,  y el antígeno marcado en 

cantidad constante, compiten por  los sitios de unión de una concentración limitada 

de un anticuerpo específico, bloqueando a la marca  para que no pueda unirse con un 

anticuerpo, y  se mide la marca (Arce, 2006). 

 

La reacción implicada en el inmunoensayo competitivo es: 
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Figura 6. Formato competitivo de un inmunoensayo 

 
Fuente: (Abott División Diagnóstico) 

 

La concentración del antígeno o analito en la muestra es inversamente proporcional a 

la concentración de la marca, así a menor concentración de marca unida indica 

mayor concentración de analito en la muestra y viceversa (Arce, 2006). 

 

Figura 7. Curva de respuesta a la concentración del analito en el  inmunoensayo 

competitivo 

 
Fuente: (Abott División Diagnóstico) 

 

Los inmunoensayos de tipo competitivo son: RIA, ELISA, FPIA, 

Quimioluminiscencia (Arce, 2006).  

 

Inmunoensayo no competitivo (tipo sándwich) 

 

En el inmunoensayo no competitivo o de tipo sándwich el analito (Antígeno) de la 

muestra reacciona con dos anticuerpos diferentes que se fijan a distintas partes del 
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antígeno. Uno de los anticuerpos está generalmente fijado a un soporte sólido y el 

otro anticuerpo lleva la marca. 

 

Este inmunoensayo no competitivo tiene un nivel más alto de sensibilidad y 

especificidad que el competitivo debido al doble reconocimiento y la medida de la 

marca de la fracción ligada es directamente proporcional a la concentración del 

analito, así cuando mayor es la cantidad de marca, mayor es la concentración del 

analito y viceversa (Arce, 2006). 

 

Se lo conoce como inmunoensayo tipo sándwich por que el analito está unido entre 

dos reactivos (como un sándwich) de anticuerpo muy específico. 

 

La reacción que se produce en este inmunoensayo es: 

 

 

Figura 8. Formato Sándwich de un inmunoensayo 

 
Fuente: (Abott División Diagnóstico) 
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Figura 9. Curva de respuesta a la concentración del analito en el  inmunoensayo no 

competitivo 

 
Fuente: (Abott División Diagnóstico) 

 

Inmunoensayo tipo sándwich inverso 

 

Es una técnica en la que el analito problema es un anticuerpo, donde se utiliza un 

anticuerpo marcado y el antígeno correspondiente que se fija a la fase sólida 

(Bennington, 2000). 

 

 Inmunoensayo homogéneo 

 

Son inmunoensayos que se realizan que no requieren de separación del complejo Ag-

Ac. La concentración el analito en la muestra se puede medir directamente en base a 

sus efectos sobre una propiedad física o química de la marca (Morell, 1998). 

 

Los inmunoensayos homogéneos son técnicas simples, pero de sensibilidad limitada.  

 

Inmunoensayo heterogéneo 

 

Son inmunoensayos en los que si se realizan la separación física del complejo Ag*-

Ac y Ag*. Se caracterizan por un alto grado de sensibilidad. 
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En los inmunoensayos heterogéneos se utiliza una fase sólida en la que se inmoviliza 

uno de los componentes de la reacción inmunológica sea el antígeno o el anticuerpo 

(Morell, 1998). 

 

2.2.6.2   TIPOS DE ENSAYOS SEGÚN LA MARCA UTILIZADA 

 

RIA (radio inmuno assay). Radio inmunoensayo. Es una técnica competitiva en la 

que el antígeno que requiere determinar, compite por unirse a un anticuerpo 

específico marcado con radioactivo en cantidad limitada. Se utiliza la radioactividad 

para la detección de concentraciones de analitos, incluso en cantidades muy bajas 

(Arce, 2006) (Mallol, 2010). 

 

EIA (enzime inmuno assay) análisis inmunoenzimático. Son técnicas en las que se 

usan enzimas en lugar de las marcas radioactivas. Utiliza el cambio de color, emisión 

de luz u otra señal, para medir la concentración del analito. Dentro de los 

inmunoensayos EIA, se encuentra del  ELISA (Enzime-linked inmunoabsobent 

assay) enzimo-inmunoensayo, que es una aplicación del inmunoensayo sándwich 

heterogéneo de fase sólida que utiliza un reactivo marcado enzima-anticuerpo con el 

anticuerpo ligado a una fase sólida.  

 

FPIA. Inmunoensayo de polarización fluorescente. Es un inmunoensayo  homogéneo 

competitivo por fluorescencia de unión competitiva, en el que el antígeno de una 

muestra compite con una molécula marcada por el anticuerpo. Se basa en que el 

analito a determinar puede absorber y emitir luz polarizada, dependiendo de su 

orientación espacial.  Se utiliza para medir con exactitud y sensibilidad pequeños 

analitos de toxicología como drogas y algunas hormonas  (Díaz Portillo, 1996). 

 

MEIA (microparticle enzyme inmuno assay). Inmunoensayo por micropartícula. Es 

una técnica de inmunoensayo que utiliza el aislamiento del complejo Ag-Ac en una 

fase sólida de pequeñas esferas denominadas micropartículas. 
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Quimioluminiscencia. Es un proceso en el que los compuestos químicos reaccionan 

para producir luz, la que es medida para determinar la concentración de un analito. 

Es un método sensible y selectivo (Baird, 2004). 

 

ECLIA Inmunoensayo electroquimioluminiscente. Es un técnica analítica, basada en 

la medida  la emisión de radiación electromagnética  producida por una reacción 

electroquímica, en la que la intensidad de la emisión es directamente proporcional a 

la concentración de las especies químicas implicadas en la reacción (García 

Campaña, 2001) (Ramírez Benavides, 2009). 

 

CMIA Inmunoensayo magnético quimioluminiscente. Utiliza compuestos 

quimioluminiscente para marcar analitos, La marca quimioluminiscente produce luz 

cuando se combina con un reactivo. Utilizan la tecnología de inmunoensayo 

sándwich no competitivo para medir analitos (Ramírez Benavides, 2009). 

 

EMIT (enzime mulplied inmuno assay technique).  Inmunoanálisis de multiplicación 

enzimática. La reacción enzimática que se basa en la unión del analito con una 

enzima. Cuando se produce una reacción por competencia entre el antígeno marcado 

y el antígeno por unirse con el anticuerpo, la enzima queda libre y reacciona con un 

determinado sustrato, produciendo una modificación mensurable  (Díaz Portillo, 

1996) (Repetto Jiménez, 2009). 

 

2.2.7      Electroquimioluminiscencia (ECLIA) 

 

La electroquimioluminiscencia es la emisión de luz provocada por una reacción 

electroquímica (en electrodo) en la que los productos formados en estados 

enérgicamente excitados cuando los reactivos se mezclan, en la que la intensidad de 

la emisión es directamente proporcional a la concentración del analito (Arkins, 2006) 

(Ramírez Benavides, 2009). 
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Es un proceso en el que se generan especies reactivas en la superficie de un electrodo 

a partir de precursores estables (Rutenio), volviendo luego al estado basal mediante 

una reacción quimioluminiscente. Al aplicar un voltaje a dicho electrodo, se origina 

una reacción de electroquimioluminiscencia y las sondas marcadas con rutenio 

emiten una luz cuya intensidad es directamente proporcional a la cantidad de la 

sustancia analizada (Rubio Campla, 2012). 

 

La Electroquimioluminiscencia es un proceso en el que se produce una reacción 

inmune competitiva o de sándwich, donde el antígeno o anticuerpo determinado en la 

muestra es incubado con el antígeno o anticuerpo marcado con rutenio (marcador).  

 

En la actualidad la electroquimioluminiscencia está siendo muy utilizada debido a las 

ventajas que conlleva como son: bajos límites de detección, rangos amplios, alta 

sensibilidad y gran versatilidad (Ramírez Benavides, 2009). 

 

2.2.7.1   Electroquimioluminiscencia amplificada 

 

Es una técnica que consiste en un ensayo de hibridación en microplaca con 

amplificación de señal, en el que se utiliza la quimioluminiscencia para detectar 

cualitativamente el ADN (González Andrade, 2006). 

 

2.2.8   IMMULITE 1000 quimioluminiscente 

 

El sistema de inmunoensayo IMMULITE 1000 cuenta con una amplia gama de 

análisis, facilidad en su uso, fiabilidad de los ensayos. 

 

El sistema IMMULITE 1000 realiza pruebas unitarias, que ofrece un gran avance en 

bolas de lavado automático. La unidad de prueba tiene una bola  recubierta del 

ensayo específico, sirve como el recipiente de reacción de todo el procesamiento de 

la muestra. Hacer girar la unidad de prueba a gran velocidad de manera eficiente 

expulsa el líquido en la cámara del colector de aceite integral. El diseño de tubo 
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permite múltiples lavados discretos en cuestión de segundos, asegurando una 

excelente separación de materiales no consolidados para los ensayos de alta 

sensibilidad. IMMULITE 1000 la técnica de lavado único produce muy baja y 

constante unión no específica, que es crítico para la realización del ensayo 

(Diagnóstica Comercial, 2014). 

 

Sostenido quimioluminiscencia 

 

IMMULITE 1000 de quimioluminiscencia enzimática amplificada se traduce en 

menores límites de detección en comparación con el convencional "flash" 

quimioluminiscencia. En lugar de una o dos fotones por evento inmuno-vinculante, 

miles de fotones se emiten por evento vinculante con el IMMULITE 1000 reacción. 

Atenuación automática de señal luminosa efectivamente amplía la gama de lecturas 

luminómetro 100 veces. La señal producida por la sostenida química enzimática 

mejorada permite múltiples lecturas que deben tomarse para realizar mediciones más 

precisas (Diagnóstica Comercial, 2014). 

 

Control de calidad del INMULITE 1000 

 

El control de calidad es un proceso que nos permite   detectar, reducir, y corregir 

posibles deficiencias analíticas internas, antes de emitir un resultado. 

De acuerdo a los requerimientos de cada una de las pruebas que realiza el 

INMULITE 1000 la calibración se realiza cada 2 a 4 semanas, la mayoría de las 

pruebas se calibra cada 4 semanas dicho proceso lo realiza el personal técnico 

calificado de la casa comercial de donde proviene el equipo. 

 Para iniciar la determinación de las pruebas inmunológicas diariamente se realizan 

una serie de procedimientos, para regular el equipo con la  finalidad aumentar la 

calidad y confiabilidad de los resultados obtenidos. 
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Los procedimientos que se realizan son: 

 Rutina diaria (Pro-clean) 

 Prueba de agua externa  

 Prueba de agua interna  

 

Rutina diaria (Prb-clean) 

 

 Utilizamos el Kit Siemens Inmulite cleaning, colocamos (1ml) en el soporte 

específico para limpieza  posteriormente se coloca en el carrusel de los 

reactivos  

 Nos vamos a la pantalla de inicio y elegimos la opción PRB CLEAN 

 Presionamos inicio el equipo empieza a correr y la jeringa va a empezar a 

absorber el cleaning específicamente. 

 Este proceso se realiza para limpiar las agujas, las mangueras y las jeringas 

del equipo. 

 Chequeamos depósito de residuos 

 Regresamos al menú principal y elegimos DIAGNOSTIC. 

 Se nos despega una serie de opciones en el cual elegimos SOLE1W y  

presionamos el botón GO así el agua del equipo empieza a recorrer por todas 

las manguera que posee.  

 Posteriormente elegimos la opción SOLE2S y presionamos el botón GO esta 

manera empieza a recorrer el sustrato en la cual debe emitir una luz que debe 

ser proporcional a la unión Ag-Ac dependiendo del tipo de reacción. 

 

Prueba de agua interna 

 

 En el menú principal elegimos la opción DIAGNOSTIC 

 Se nos despega una serie de opciones en el cual elegimos WATER TPM 

damos doble click. 
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 Colocamos 4 unidades de reacción en el equipo presionamos GO y se 

empieza a realizar la determinación. 

 Esta prueba se realiza en caso de sospecha de contaminación del equipo  

 

Prueba de agua externa  

 

 En el menú principal elegimos la opción DIAGNOSTIC 

 Se nos despega una serie de opciones en el cual elegimos WATER TEST 

damos doble click. 

 Colocamos 2 unidades de reacción en el equipo presionamos GO y se 

empieza a realizar la determinación. 

 Esta prueba se realiza cuando se realiza la instalación del equipo o cambio de 

fuente. 

 

2.2.8.1 DETERMINACIÓN DE ANTICUERPOS (Anti-TG)  

 

Utilidad del análisis 

 

La determinación cuantitativa de  los anticuerpos anti tiroglobulina, Anti-TG es una 

herramienta útil en el diagnóstico de las enfermedades tiroideas. 

 

Principio del análisis 

 

IMMULITE 1000 Anti-TG es un ensayo inmunométrico enzimático, secuencial en 

fase sólida por quimioluminiscencia. 

 

Muestra 

 

Suero o plasma (EDTA, heparina o citrato), prediluido 1 por 101 con el diluyente 

para muestras. 
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Muestras lipémicas deben ser ultracentrifugadas para aclararlas. 

 

Análisis realizados en muestras hemolizadas deben interpretarse con precaución. 

 

Ensayo 

 Para tener un funcionamiento óptimo, es importante realizar todos los 

procedimientos del mantenimiento general definido en el manual del operador. 

 Inspeccionar visualmente cada unidad de reacción para asegurarse de que hay 

una bola antes de introducirla en el sistema. 

 Cargar los viales de los reactivos A y B en el carrusel para ejecutar este ensayo. 

 

Valores esperados 

 

Muestras de suero con TSH y T4 libre normales, aproximadamente 40 UI/ml de 

Anti-TG (IMMULITTE/IMMULITE 1000, 2008). 

 

Limitaciones 

 

 Los resultados de anti-TG deben ser usados en combinación con otras 

determinaciones. 

 Los anticuerpos heterófilos en el suero humano, pueden interferir en el análisis 

invitro. 

 Los resultados obtenidos en este análisis siempre deben ser usados en 

combinación con el análisis clínico, la historia médica del paciente y cualquier 

otro dato clínico relevante. 
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2.2.8.2  DETERMINACIÓN DE ANTICUERPOS (Anti-TPO)  

 

Utilidad del análisis 

 

La determinación cuantitativa de  los anticuerpos Antiperoxidasa  tiroidea, Anti-TPO 

es una herramienta útil en el diagnóstico de las enfermedades tiroideas. 

 

Principio del análisis 

 

IMMULITE 1000 Anti-TPO es un ensayo inmunométrico enzimático, secuencial en 

fase sólida por quimioluminiscencia. 

 

Muestra 

 

Suero o plasma (EDTA, heparina o citrato), prediluido 1 por 101 con el diluyente 

para muestras. 

 

Muestras lipémicas deben ser ultracentrifugadas para aclararlas. 

Análisis realizados en muestras hemolizadas deben interpretarse con precaución. 

 

Ensayo 

 

 Para tener un funcionamiento óptimo, es importante realizar todos los 

procedimientos del mantenimiento general definido en el manual del operador. 

 Inspeccionar visualmente cada unidad de reacción para asegurarse de que hay 

una bola antes de introducirla en el sistema. 

 Cargar los viales de los reactivos A y B en el carrusel para ejecutar este ensayo. 
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Valores esperados 

 

Los autoanticuerpos anti-TPO son los únicos para cada paciente, los niveles 

normales para la mayoría de los pacientes se han definido por debajo de 35 UI/ml de 

Anti-TG. 

 

Limitaciones 

 

 Los resultados de anti-TG deben ser usados en combinación con otras 

determinaciones. 

 Los autoanticuerpos son encontrados en al menos 10% de la población, y pueden 

mostrar niveles bajos en pacientes con enfermedades reumáticas inflamatorias. 

 Los anticuerpos heterófilos en el suero humano, pueden interferir en el análisis 

invitro 

 Los resultados obtenidos en este análisis siempre deben ser usados en 

combinación con el análisis clínico, la historia médica del paciente y cualquier 

otro dato clínico relevante. 

 

2.3         TERMINOS BÁSICOS 

 

Analito.- Es todo lo que se mide en una prueba de laboratorio. En este caso puede 

ser un antígeno o un anticuerpo. 

 

Anti- tiroperoxidasa: Un análisis de anticuerpos anti-tiroperoxidasa mide la 

cantidad de anticuerpos generados contra la peroxidasa tiroidea (TPO) en sangre. 

 

Anticuerpo.- Son proteínas del tipo inmunoglobulinas producidas por el cuerpo en 

respuesta a una sustancia extraña o antígeno. Se producen como parte de la respuesta 

inmunológica del cuerpo para protegerse. 
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Antígeno.- Cualquier sustancia que tiene la capacidad de generar respuesta 

inmunológica, es decir provoca que el sistema inmunitario produzca anticuerpos 

contra sí mismo. 

 

Anti-tiroglobulina: Mide los anticuerpos contra una proteína llamada tiroglobulina, 

que se encuentra en las células de la tiroides. 

 

Atrófica: consiste en una disminución importante del tamaño de la célula y del 

órgano del que forma parte, debido a la pérdida de masa celular. 

 

Auto antígenos: Son un conjunto de proteínas de la membrana celular, específicas 

de cada individuo, que hace posible que las células de nuestro sistema inmunitario 

reconozcan a nuestras células como propias y no las ataquen. 

 

Autoinmune. Anticuerpos producidos por el propio organismo contra células del 

organismo. 

 

Autoinmunitario: Un trastorno Autoinmunitario ocurre cuando el sistema 

inmunitario del cuerpo ataca y destruye tejido corporal sano por error. 

 

Calcitonina: La Calcitonina es una hormona secretada por la glándula tiroides que 

reduce la concentración de nivel del calcio de la sangre cuando ha subido a un nivel 

normal antes dicho. 

 

Citotóxicos.- Sustancia con la cualidad de ser tóxico para las células. 

 

Disfagia. Dificultad para tragar. 

 

Disnea. Dificultad para respirar. 
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Edema palpebral. Hinchazón bajo los ojos (Pallardo Sánchez, Endocrinología 

clínica, 2010). 

 

Endógenos. Que se origina o nace en el interior, como la célula que se forma dentro 

de otra. 

 

Enzimas. Las enzimas son catalizadores, es decir, sustancias que, sin consumirse en 

una reacción, aumentan notablemente su velocidad. 

 

Estroma. Tejido conectivo, vasos y nervios que rodean o nutren al parénquima. 

 

Eutiroideo. Función tiroidea normal. 

 

Facticia. Artificial, falsa. 

 

Folículos. Los folículos tiroideos son la unidad estructural y funcional de esta 

glándula endocrina. 

 

Hipercolesterolemia. Niveles elevados de colesterol sérico. 

 

Hiperhidrosis. Sudoración aumentada. 

 

Hipoglucemia. Niveles de glucosa disminuidos en sangre. 

 

Hormonas. Son sustancias secretadas por células especializadas y que actúan como 

mensajeros químicos del cuerpo. 

 

Inmunoensayo.- Pruebas que usan los inmunocomplejos Ag-Ac para medir la 

presencia de un analito específico en una muestra. 

 

Marca.- Molécula que reacciona como parte del ensayo. 
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Mensurable.- Medible. 

 

Microsoma.- Cualquiera de los pequeños corpúsculos del citoplasma de la célula. 

 

Mucoproteínas.- Compuesto presente en todos los tejidos conectivos y de sostén, 

que contiene polisacáridos proteínas. Es una proteína conjugada en la que el grupo 

prostético es un polisacárido constituido por hexosas y ácidos acetilados o sulfatados. 

 

Paratiroides. Las glándulas paratiroides son glándulas pequeñas del sistema 

endocrino que se encuentran en el cuello detrás de la glándula tiroidea. Las glándulas 

paratiroides controlan el calcio en nuestros cuerpos, la cantidad de calcio en nuestros 

huesos y la cantidad de calcio en la sangre. 

 

Patognomónicos. Signos o síntomas que aparecen únicamente en el marco de una 

enfermedad específica. 

 

Peroxidasa. La peroxidasa, como su nombre lo indica, es una enzima que cataliza la 

reacción de ruptura del peróxido de hidrógeno, comúnmente llamado agua 

oxigenada. 

 

Poligénico. Rasgo fenotípico o enfermedad causado por la interacción de varios 

genes. 

 

Polución. Contaminación. 

 

Síndrome.- conjunto se signos y síntomas. 

 

Tirocitos.- Células epiteliales que rodean el coloide de los folículos tiroideos. 
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Tiroglobulina: La tiroglobulina es una proteína sintetizada por la glándula tiroidea. 

Su función es captar los iones yoduros (ion negativo) indispensables para la 

elaboración de las hormonas tiroideas. 

 

Tirotoxicosis. Cualquier condición con niveles circulantes de hormonas tiroideas 

elevados (Pallardo Sánchez, Endocrinología clínica, 2010). 

 

Tiroxina: la tiroxina (T4) es una de las hormonas producidas por la glándula 

tiroides que ayuda a regular el sistema suprarrenal, y juega un papel en la energía, el 

crecimiento normal y el desarrollo. 

 

Triyodotironina (T3): es una de las hormonas de la secreción interna, cuya principal 

cantidad se emite por la glándula tiroides. 

 

2.4         HIPÓTESIS Y VARIABLES 

 

2.4.1      HIPOTESIS 

 

La determinación de la prueba Anti TPO (anticuerpos antiperoxidasa) y Anti Tg. 

(Anticuerpos antitiroglobulina) en pacientes de hipotiroidismo son pruebas de gran 

utilidad como ayuda diagnóstica y para el control de tiroiditis inmunitaria crónica.  

 

2.4.2     VARIABLES 

 

Independiente: Determinación de la prueba Anti TPO y Anti Tg 

 

Dependiente: Ayuda diagnostica y control de desarrollo de tiroiditis inmunitaria 

crónica.  
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2.4.3.1    OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

 

 

  

VARIABLE CONCEPTO CATEGORÍAS INDICADORES TECNICAS E 

INSTRUMENTO 

Independiente: 

Determinación de la 

prueba Anti TPO-

(anticuerpos 

antiperoxidasa) y 

Anti-Tg (anticuerpos 

antitiroglobulina 

. 

 

TPO y Tg son 

enzima necesaria 

para producir 

hormonas tiroideas. 

Los  anticuerpos 

Anti-TPO y Anti-

tg  indican una 

reacción 

autoinmune en la 

cual el organismo 

envía células 

inmunes a atacar la 

glándula tiroides. 

Pruebas 

Inmunológicas 

Anticuerpos  

 

Valores normales 

 

Anti TPO:  ≤35 

UI/ml 

 

 

Anti Tg: ≤ 40 

UI/ml 

Técnicas. 

Observación. 

Instrumentos. 

Guía de observación 

Historias clínicas  

Resultado de pruebas  

 

 

Dependiente:  
 

Ayuda diagnostica y 

control de desarrollo 

de tiroiditis 

inmunitaria crónica 

 

 

Es una hinchazón 

(inflamación) de la 

glándula tiroides que 

frecuentemente 

ocasiona 

disminución en la 

función tiroidea 

(hipotiroidismo). 

 

  

 

 

Control  

Valores de 

referencia. 

 

Anti TPO:  ≤35 

UI/ml 

 

 

Anti Tg: ≤ 40 

UI/ml 

Técnicas. 

Observación  

Instrumentos. 

Historias Clínicas  

Guía de observación 

http://umm.edu/health/medical/spanishency/articles/hipotiroidismo
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CAPITULO III 

 

3.    MARCO METODOLÓGICO 

 

3.1    MÉTODOS UTILIZADOS 

 

3.1.1   MÉTODO CIENTÍFICO 

 

En la presente investigación se utilizara el método inductivo-deductivo con un 

procedimiento analítico, sintético y explicativo, con el fin de alcanzar los objetivos 

investigativos propuestos. La determinación de la prueba Anti TPO (anticuerpos anti-

peroxidasa) y Anti Tg. (Anticuerpos anti-tiroglobulina) en pacientes de 

hipotiroidismo como control de desarrollo de tiroiditis inmunitaria crónica. 

 

 MÉTODO INDUCTIVO-DEDUCTIVO  

 

Utilizamos este método ya que nos ayudara al estudio de la validación de la prueba 

Anti TPO y Anti Tg  realizando la prueba a cada uno de los pacientes para obtener 

resultados generales que nos lleva a sacar conclusiones particulares de nuestro tema 

de investigación. 

 

 MÉTODO ANALÍTICO 

 

Será de utilidad para nuestro trabajo investigativo al  analizar las muestras de los 

pacientes que acuden como consulta externa mediante indicadores establecidos. 

 

 MÉTODO SINTETICO 

 

Será de utilidad para nuestro trabajo investigativo al unificar todos los conceptos y 

los diversos elementos para formular una teoría. 
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 MÉTODO EXPLICATIVO 

 

Con la aplicación de este método se manifestara las causas y consecuencias de 

nuestro tema de estudio. 

 

3.1.2      TIPO DE INVESTIGACIÒN 

 

La investigación se caracteriza por ser de tipo descriptiva, explicativa y 

observacional. 

 

 DESCRIPTIVA 

 

 Porque una vez que se realiza el primer estudio profundo de la problemática a 

investigarse describimos con fundamentos de causa y consecuencia. Describe 

situaciones y sucesos, narra como es y cómo se comporta, el problema o fenómeno a 

investigarse. 

 

 EXPLICATIVA 

 

Porque sobre la base del procedimiento de la información recopilación de textos, 

libros, folletos, llegamos a establecer las causas y consecuencias por las que se 

realiza el tema de investigación. 

 

 OBSERVACIONAL  

 

Porque se basa en caracteres estadísticos y demográficos, ya sean de tipo sociológico 

o biológico, estudios epidemiológicos en los que no hay intervención y éste se limita 

a medir las variables que define en el estudio de la investigación. 
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3.1.3      DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

 

El tipo de investigación que utilizo este trabajo es una investigación por lugar del 

laboratorio.  

 

 LABORATORIO 

  

Debido a que el proceso investigativo se llevara a cabo en un lugar específico para 

nuestro trabajo, en el servicio de laboratorio clínico del HPDGR. 

 

3.2         POBLACIÓN Y MUESTRA 

 

3.2.1      POBLACIÓN 

 

La población está constituida por el total de ensayos que se realizara durante el 

tiempo planteado en la investigación, con un total de 66 pacientes valorados con 

Hipotiroidismo. 

 

3.2.2   MUESTRA 

 

Por ser el universo de estudio pequeño, se trabajará con un valor de muestra total de 

66 durante el tiempo planteado en la investigación.  

 

3.3      TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

TÉCNICAS                                                                                                            

 Observación                                                              

 Análisis documental.                                                

 Recopilación bibliográfica.                                       

 Técnicas para determinación de las pruebas  de Anti-TPO y Anti Tg   

 Historias clínicas 
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INSTRUMENTOS   

 Guía de observación  

 Fichas de análisis documental                                      

 Fichas nemotécnicas 

 Técnica de  determinación  

  

3.4 TÉCNICAS PARA EL ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE 

RESULTADOS 

 

Se realizará tabulación de los datos obtenidos. 

Realizar los análisis estadísticos para determinar la incidencia separada por grupos así: 

 Análisis del grupo de pacientes por  rangos de edad. 

 Análisis del grupo por sexo. 

 Análisis de porcentaje de pacientes que presentan resultados positivos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

49 
 

3.4.1 EVALUACIÓN GENERAL DE LOS PACIENTES  

 

Se realiza una evaluación general de los pacientes del servicio de laboratorio del 

HPGDR, que acuden a realizarse exámenes de Anti-TPO y Anti-Tg. 

 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según género 

GENERO FRECUENCIA PORCENTAJE 

MASCULINO 14 79% 

FEMENINO 52 21% 

TOTAL 66 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 1. Evaluación porcentual de los pacientes según género 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se puede observar que el 79 % de los pacientes que se han 

realizados exámenes de Anti-TPO y Anti-Tg en el HPDGR durante el período de 

investigación son del género femenino, mientras que solo un  21 % son del género 

masculino. 

Interpretación. De los pacientes que se realizaron exámenes de anticuerpos 

autoinmunitarios de tiroides, el mayor porcentaje es del sexo femenino, esto se 

explica a que según indica Rey (2012) es más frecuente que mujeres adultas 

consulten más por dificultades respiratorias, las mismas que pueden estar asociadas 

con problemas tiroideos 

 

21% 

79% 

MASCULINO FEMENINO
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Tabla 2. Distribución de los pacientes por rango de edad  

EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE 

< 20 1 2% 

21-30 13 20% 

31-40 23 35% 

41-50 13 20% 

51-60 7 11% 

61-70 4 6% 

71-80 4 6% 

> 81 1 2% 

TOTAL 66 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 2. Análisis porcentual de los pacientes por rangos de edad 

 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico 2 se observa que el 35 % de los pacientes que se han realizado 

determinaciones de autoanticuerpos tiroideos, se encuentran en el rango de 31-40 

años de edad, seguido de un 20 % de los pacientes tiene edades comprendidas entre 

los 21-30 años y otro 20% entre los 41-50 años, con lo que se aprecia que el 75 % de 

los pacientes se encuentran entre 21 y 50 años de edad. 

Interpretación. Se puede deducir que el mayor porcentaje de pacientes en los que se 

realizan estudios para determinar Tiroiditis Autoinmunitaria, son adultos jóvenes, y 

esto concuerda con lo que indica Shulman (2015), que “el riesgo de sufrir 

hipotiroidismo aumenta con la edad, y que las mujeres a partir de los 35 años deben 

ser examinadas en busca de hipotiroidismo”. 

0%

10%

20%

30%

40%

< 20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 > 81

2% 

20% 

35% 

20% 

11% 
6% 6% 

2% 
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Tabla 3. Análisis de pacientes por determinaciones de anticuerpos Anti-

tiroideos 

Exámenes de anticuerpos Anti-tiroideos FRECUENCIA  PORCENTAJE 

Anti, TPO 16 24% 

Anti Tg 46 70% 

Anti TPO y Anti TG 4 6% 

Total 66 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 3. Evaluación porcentual de pacientes por determinación de 

anticuerpos Anti-tiroideos 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se observa que el 70% de los pacientes se ha realizado la 

determinación de Anti-Tg, un 24 % la determinación de la Anti-TPO y solo un 6% se 

realizó la determinación de los dos tipos de anticuerpos. 

Interpretación. La determinación de uno de los dos anticuerpos tiroides o los dos a 

la vez, se explica según dice Torres (2001) que “los anticuerpos anti tiroglobulina y 

anti microsomales son empleados como marcadores de enfermedad tiroidea 

autoinmune” y se los puede utilizar simultánea o individualmente, pero siempre 

deben correlacionarse con otras determinaciones y con la clínica del paciente, para 

dar un diagnóstico adecuado. 

 

 

24% 

70% 

6% 

Anti, TPO

Anti Tg

Anti TPO y Anti TG
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Tabla 4. Análisis de los pacientes que se realizaron la determinación de 

Anticuerpos anti-tiroideos, según hormonas tiroideas determinadas 

DETERMINACIONES Anti-TPO  Anti-Tg 

Anti-TPO y Anti-

Tg Total 

THS. T3, T4 11 46 4 61 

TSH y T3 2 0 0 2 

TSH y T4 1 0 0 1 

TSH 1 0 0 1 

T3 1 0 0 1 

TOTAL 16 46 4 66 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 4. Evaluación de pacientes que se realizaron determinación de 

anticuerpos Anti-tiroideos, según hormonas tiroideas determinadas 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se aprecia que de los 16 pacientes que se realizaron la 

determinación de anticuerpos Anti-TPO, 11 han complementado con la 

determinación de TSH, T3 y T4, 2 con la determinación de TSH y T3, 1 con TSH y 

T4, 1 solo con TSH y 1 únicamente con T3. En cuanto a los pacientes que se 

realizaron la determinación de anti-Tg (46), todos han complementado el análisis con 

la determinación de TSH, T3, T4. Y 4 pacientes se han realizado todas las 

determinaciones, Anti-TPO, Anti-Tg, TSH, T3 y T4. 

Interpretación. Los pacientes que se han realizado la determinación de anticuerpos  

Anti-tiroideos, y que además han complementado el diagnóstico con la 

determinación de las tres hormonas tiroideas, es muy adecuado, y las personas que 

utilizaron además de los autoanticuerpos, la determinación de TSH y/o solo T4 o T3, 

el diagnóstico puede ser  limitado, debido a que no se exterioriza la función real de la 

tiroides.  
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3.5 ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS DE ANTI-TPO Y ANTI-TG 

 

Tabla 5. Análisis de los valores de anti-TPO  

Anti-TPO  FRECUENCIA 
 PORCENTAJE 

PORCENTAJE 
Normal (≤ 35 UI/ml) 14 

70% 

Elevado (> 35 UI/ml) 6 
30% 

Total  20 
100% 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 5. Análisis porcentual de los valores de Anti-TPO 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
 

Análisis. En el gráfico se observa que el 70 % de los resultados de Anti-TPO están 

dentro de los rangos normales, mientras que un 30 % de los resultados son valores 

superiores a 35 UI/ml. 

Interpretación. En el análisis se determina que el 30 % de los pacientes que se 

realizaron la determinación de Anti-TPO tienen valores superiores a los rangos 

normales, lo que podría indicar una alteración inmunológica de la glándula tiroidea. 
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Tabla 6. Análisis de los valores de Anti-TG 

Anti-Tg FRECUENCIA PORCENTAJE 

Normal (≤40 UI/ml) 40 88% 

Elevado (> 40 UI/ml) 6 12% 

Total  46 100% 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 6. Análisis porcentual de los valores de Anti-TG 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico 6 se establece que de los pacientes que se han realizado la 

determinación de Anti-Tg, el 87% tienen valores dentro del rango normal, mientras 

que un 13%  tienen valores superiores a 40 UI /ml. 

Interpretación. El 13 % de los pacientes que tienen valores superiores al 40 UI/ml de 

Anti-TG, pueden presentar alteraciones inmunológicas en la glándula tiroidea, que 

pueden estar afectando su función. 

 

3.6 CORRELACIÓN DE LOS VALORES  DE ANTI-TPO Y ANTI-TG CON 

LOS VALORES DE LAS HORMONAS TIROIDEAS 

 

Para la correlación de los valores de los anticuerpos Anti-tiroideos con los valores de 

las hormonas tiroideas, se consideran los referenciales: 

TSH: 

 

 

 Normal: 0.4-4.0 UI/ml 

 Hipertiroidismo: < 0.15 UI/ml 
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 Hipotiroidismo: > 5.7 UI/ml 

T3: 81-178 /dl 

T4:  

 

 Normal 0.89-1.76 ng/dl 

 Hipertiroideo menor a 0.89 ng/dl 

 Hipotiroideo mayor a 1.76 ng/dl 

 

Se realiza la correlación de los Anticuerpos Antiroideos por separado porque muy 

pocos pacientes se han hecho la determinación de Anti-TG y Anti-TPO juntamente. 

 

3.6.1   Correlación de Anti-TG con los valores de las hormonas tiroideas 

 

Tabla 7. Análisis de la correlación de la Anti-TG, con la TSH 

FRECUENCIA 
Anti-

TG/TSH 

<0.15 UI/ml 0.4-4.0 

UI/ml 

> 4.0 UI/ml > 5.7 UI/ml Total 

> 40 UI/ml 6 0 0 0 6 

≤ 40 UI/ml 0 25 2 13 40 

Total 6 25 2 13 46 

PORCENTAJE 

> 40 UI/ml 13,0% 0,0% 0,0% 0,0% 13,0% 
≤ 40 UI/ml 0,0% 54,3% 4,3% 28,3% 87,0% 

Total 13,0% 54,3% 4,3% 28,3% 100,0% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 7. Análisis porcentual de la correlación de la Anti-TG, con la TSH 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
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Análisis. En el gráfico se observa que de los 46 pacientes que se realizaron la 

determinación de Anti-TG, un 13% (6) tiene valores de Anti-Tg elevados, y valores 

de TSH disminuidos, mientras que un 87% (40) de los pacientes que tienen valores 

de Anti-Tg normales, un 54% de todos los pacientes tiene niveles normales de TSH, 

y Anti-Tg normales, un 4% de los pacientes tiene niveles ligeramente elevados de 

TSH y Anti-Tg normales y, un 28% tiene valores elevados de TSH y Anti-Tg 

normales. 

Interpretación. De los pacientes que presentan valores elevados de Anti-Tg, todos 

presentan hipertiroidismo de acuerdo a la determinación de TSH, porque “la 

medición de TSH constituye la mejor determinación de laboratorio para diagnóstico 

de disfunción tiroidea (Salud Pública y Gecavyme, 2010, pág. 7) y los niveles 

disminuidos de TSH “indica que la toroides está produciendo en cantidad excesiva 

hormonas tiroideas quiere decir que hay hipertiroidismo” (Garber, 2006). 

 En cuanto a los pacientes que tienen valores normales de Anti-Tg, la mayoría son 

eutiroideos, pocos tienen valores ligeramente elevados, pero no para considerarse la 

presencia de  hipotiroidismo, un número considerable de pacientes presentan valores 

de TSH elevados TSH, indicador de la presencia de hipotiroidismo. 
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Tabla 8. Análisis de la correlación de la Anti-TG, con la T3 

FRECUENCIA 

Anti-TG/T3 <81 ng/dl 81-178 ng/dl > 178ng/dl Total 

> 40 UI/ml 0 1 1 2 

≤ 40 UI/ml 5 28 0 33 

Total 5 29 1 35 

PORCENTAJE 

> 40 UI/ml 0% 3% 3% 6% 

≤ 40 UI/ml 14% 80% 0% 94% 

Total 14% 83% 3% 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
 

Gráfico 8. Análisis porcentual de la correlación de la Anti-TG, con la T3 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico actual se observa que de los 35 pacientes que se realizaron la 

determinación de Anti-Tg y T3, un 3% tiene niveles Anti-TG elevado y un nivel de 

T3 normal, otro 3% tiene Anti-Tg elevado y un valor elevado T3, un 14% tiene 

valores normales de Anti-TG y T3 disminuido, un 8 0% tienen valores de Anti-Tg 

normales y de T3 normales. 

Interpretación. De los pacientes que se realizaron la determinación de Anti-Tg y 

T3,  existen 2 personas que tienen Anti-Tg elevado, 1 presenta hipertiroidismo y 1 

eutiroidismo según la prueba de T3 y de los pacientes con Anti-TG normales, 5 son 

hipotiroideos. Pero la determinación de T3 no se utiliza para el diagnóstico del 

hipotiroidismo, por sus niveles son los últimos en descender, así, un paciente puede 

tener un hipotiroidismo grave, con valores de T3 normales  (Garber, 2006) (Sociedad 

Argentina de Terapia Intensiva, 2007). 
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Tabla 9. Análisis de la correlación de la Anti-TG, con la T4 

FRECUENCIA 

Anti-TG/T4 <0.89 ng/dl 0.89-1.76 ng/dl > 1.76ng/dl Total 

> 40 UI/ml 2 1 2 5 

≤ 40 UI/ml 7 34 0 41 

Total 9 35 2 46 

PORCENTAJE 

> 40 UI/ml 4% 2% 4% 11% 

≤ 40 UI/ml 15% 74% 0% 89% 

Total 20% 76% 4% 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
 

Gráfico 9.  Análisis porcentual de la correlación de la Anti-TG, con la T4 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. Se observa que un 4% de los pacientes tienen niveles elevados de Anti-TG 

y valores bajos de T4, 2% presenta niveles elevados de Anti-TG con valores 

normales de T4, un 4% presentan valores elevados para T4y valores elevados de 

Anti-TG, mientras que el 89% de los pacientes que se realizaron las dos 

determinaciones tienen valores normales de Anti-TG, pero un 15% presenta valores 

de T4 disminuidos y el 74% restante presenta valores normales para T4. 

Interpretación. De los pacientes que se han realizado la determinación de anti-TG y 

T4, se observa que un 4% tiene hipotiroidismo y Anti-TG elevado, lo que indicaría la 

presencia de tiroiditis de Hashimoto, pero también puede estar otras enfermedades 

autoinmunitarias, y otro 4% tiene valores elevados de Anti-TG e hipertiroidismo, 

pero niveles normales de T4 L es indicativo de hipotiroidismo leve o subclínico 

(Garber, 2006), lo que debe corroborarse con la determinación de la TSH. 
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3.6.2   Correlación del Anti-TPO con los valores de las hormonas tiroides. 

Tabla 10. Análisis de la correlación de la Anti-TPO, con la TSH 

FRECUENCIA 

Anti-TPO/TSH <0.15 UI/ml 0.4-4.0 UI/ml > 4.0 UI/ml > 5.7 UI/ml Total 

> 35 UI/ml 0 3 0 1 4 

≤ 35 UI/ml 2 8 1 3 14 

Total 2 11 1 4 18 

PORCENTAJE 

> 35 UI/ml 0% 17% 0% 6% 22% 

≤ 35 UI/ml 11% 44% 6% 17% 78% 

Total 11% 61% 6% 22% 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
 

Gráfico 10. Análisis porcentual de la correlación de la Anti-TPO, con la TSH 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
 

Análisis. En el gráfico se observa que de 4 pacientes que tienen niveles mayores a 35 

UI/ml de Anti-TPO, 3 tienen valores normales de TSH, y solo un paciente presenta 

valores de TSH elevado, mientras que de los pacientes que tienen valores de Anti-

TPO normales, 2 tienen valores de TSH bajos, 8, normales, 1 ligeramente elevado y 

3 tienen valores elevados. 

Interpretación. De los pacientes con valores elevados de Anti-TPO, la mayoría 

tienen valores normales de TSH, y un paciente presenta niveles de TSH compatibles 

con hipotiroidismo. De los pacientes con valores normales de Anti-TPO, 2 presentan 

valores de TSH relacionados con hipertiroidismo, 8 son eutiroideos, 1 tiene un valor 

ligeramente elevado, y 3 presentan niveles de TSH que indican la presencia de 

hipotiroidismo. 
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Tabla 11. Análisis de la correlación de la Anti-TPO, con la T3 

FRECUENCIA 

Anti-TPO/T3 <81 ng/dl 81-178 ng/dl > 178ng/dl Total 

> 35 UI/ml 1 3 0 4 

≤ 35 UI/ml 4 7 2 13 

Total 5 10 2 17 

PORCENTAJE 

> 35 UI/ml 6% 18% 0% 24% 

≤ 35 UI/ml 24% 41% 12% 76% 

Total 29% 59% 12% 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 11. Análisis porcentual de la correlación de la Anti-TPO, con la T3 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el presente gráfico se establece que el 6% de los pacientes tiene niveles 

de Anti-TPO elevados y niveles bajos de T3, el 18 % presenta niveles elevados de 

Anti-TPO con T3 normal, un 24 % de los pacientes tiene niveles normales de Anti-

TPO pero con T3 disminuido, El 41% tienen niveles normales de T3 y Anti-TPO, y 

un 12 % tienen niveles normales Anti-TPO T3 elevados. 

Interpretación. Los pacientes con nivel elevado de Anti-TPO y con hipotiroidismo, 

basado en los valores de T3, probablemente a causa de Tiroiditis de Hashimoto, pero  

“la determinación de T3 no se utiliza para el diagnóstico del hipotiroidismo, por sus 

niveles son los últimos en descender, así, un paciente puede tener un hipotiroidismo 

grave, con valores de T3 normales” (Garber, 2006) (Sociedad Argentina de Terapia 

Intensiva, 2007). El 24% de los pacientes presentan hipotiroidismo pero con nivele 

normales de Anti-TPO, lo que indicaría la presencia de hipotiroidismo, y dos 

pacientes presentan valores de T3 afines con hipertiroidismo. 
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Tabla 12. Análisis de la correlación de la Anti-TPO, con la T4 

FRECUENCIA 

Anti-TPO/T4 <0.89 ng/dl 0.89-1.76 ng/dl > 1.76ng/dl Total 

> 35 UI/ml 0 3 0 3 

≤ 35 UI/ml 1 11 0 12 

Total 1 14 0 15 

PORCENTAJE 

> 35 UI/ml 0% 20% 0% 20% 

≤ 35 UI/ml 7% 73% 0% 80% 

Total 7% 93% 0% 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
Gráfico 12. Análisis porcentual de la correlación de la Anti-TPO, con la T4 

 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se observa que el 20% de los pacientes tienen niveles 

elevados de Anti-TPO pero niveles normales de T4, un 7% de los pacientes tiene 

niveles normales de anti-TPO y T4 disminuidos, y 78 % de los pacientes tiene 

niveles normales de Anti-TPO y valores normales de T4. 

Interpretación. De los pacientes con anti-TPO elevados, todos son eutiroideos 

según los valores de T4, pero de los pacientes con anti-TPO normales, 1 presenta 

hipotiroidismo, y los demás pacientes son eutiroideos, según los valores de T4.  
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3.7 DETERMINACIÓN DE LA INCIDENCIA DE TIROIDITIS DE 

HASHIMOTO 

 

Tabla 13. Análisis  de los valores de los anticuerpos anti-tiroideos 

Anticuerpo anti-tiroideo FRECUENCIA PORCENTAJE 

Anti-Tg elevado 4 6% 

Anti-Tg muy elevado 2 3% 

Anti-TPO elevado 6 9% 

Normales   54 82% 

Total  66 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 
 

Gráfico 13. Evaluación porcentual de los anticuerpos anti-tiroideos 

 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se observa que el 82 % de los pacientes presenta niveles 

normales de los anticuerpos Anti-tiroideos, un 9% de Anti-TPO elevados (> a 35 

UI/ml), y un 9% con Anti-TG elevado (> a 40 UI/ml). De los pacientes que presenta 

Anti-TG elevados un 3% presenta niveles > a 1000 UI/ml y el 6% restante, son 

valores elevados moderadamente. 

Interpretación. Los valores de Anti-TPO elevados se pueden indicar la presencia de 

Tiroiditis de Hashimoto, porque según indica Álvarez & Argente (2008) que en la 

Tiroiditis de Hashimoto, el hallazgo más común es la presencia de Anti-TPO 

positivo, y Lanas (2010) señala que “el marcador más específico de Tiroiditis de 

Hashimoto son los Anti-TPO, encontrándose en un 90% de los casos”, mientras que 

los valores elevados de Anti-TG, pueden deberse a numerosas enfermedades 

tiroideas diferentes, pero la más frecuente es la tiroiditis de Hashimoto. “El nivel de 

Anti-TG debe ser extremadamente alta para confirmar el diagnóstico de Tiroiditis de 

6% 

3% 

9% 

82% Anti-TG elevados 
9% 

Anti Tg elevado Anti-Tg muy elevado antiTPO elevado normales



  

63 
 

Hashimoto” (Pagana, 2008, pág. 116), en este caso el 3% de los pacientes que 

presenta Anti-TG muy elevado tendría tiroiditis de Hashimoto. 

Por tanto para la determinación de la incidencia de Tiroiditis de Hashimoto, se 

consideran todos los valores elevados (>35 UI/ml) de Anti-TPO, mientras que de los 

Anti-TG solo se consideran los valores muy elevados como son (>1000 UI/ml). 

 

Tabla 14. Determinación de Tiroiditis de Hashimoto con valores de Anticuerpos 

Anti-tiroideos 

Anticuerpos anti-tiroideos FRECUENCIA PORCENTAJE 

Elevados  8 12% 

Normales  58 88% 

Total  66 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 14. Determinación de la incidencia de Tiroiditis de Hashimoto 

 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se observa que el 12 % de los pacientes presentan valores de 

Anticuerpos Anti-tiroideos elevados y el 88% de los pacientes tienen valores 

normales de los anticuerpos. 

Interpretación. En la presente investigación, la incidencia de Tiroiditis de 

Hashimoto es del 12% debido a la presencia de valores de anticuerpos anti-tiroideos 

compatibles con dicha patología, mientras que el 88% tendría alteraciones tiroideas 

de otros orígenes. El porcentaje encontrado en el presente estudio es menor que el 

porcentaje obtenido en la investigación realizada por Fardella et al (2001) de un 

21.2%, en Chile. 
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Tabla 15. Análisis de la incidencia de Tiroiditis de Hashimoto según género 

GÉNERO FRECUENCIA  PORCENTAJE  

Masculino  1 12% 

Femenino  7 88% 

Total 8 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 15. Determinación de la incidencia de tiroiditis de Hashimoto según 

género 

 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se observa que el 88% de los pacientes con Tiroiditis de 

Hashimoto son del género femenino y solo un 12 % son del género masculino. 

Interpretación. El mayor porcentaje de pacientes con Tiroiditis de Hashimoto son 

del género femenino en una relación 7 a 1 con relación con los pacientes del género 

masculino, lo que se confirma con lo expresado por Garber (2006) que dice “La 

incidencia de Tiroiditis de Hashimoto es entre cinco y siete veces más elevada en 

mujeres que en hombres”. 
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Tabla 16. Análisis de la frecuencia de Tiroiditis de Hashimoto según edad 

RANGO DE EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE 

21-30 años 3 38% 

31-40 años 1 13% 

41-50 años 1 13% 

51-60 años 2 25% 

61-70 años 1 13% 

Total  8 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 16. Determinación de la frecuencia de tiroiditis de Hashimoto según 

edad 

 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se observa que de los pacientes con Tiroiditis de Hashimoto, 

un 38 % en pacientes tiene un rango de edad de 21 a 30 años, seguido de un 25% de 

pacientes edad comprendida entre 51-60 años, y los pacientes con edades de entre 

31-40 años, 41-50 años y de 61-70 años hay una frecuencia de un 13 % cada uno. 

Interpretación. En la presente investigación, la tiroiditis de Hashimoto se presenta 

con mayor frecuencia en pacientes de entre 21 a 30 años y entre 51-60 años. Y los 

resultados obtenidos coinciden con lo indicado Álvarez & Argente (2008), la 

mayoría de casos de Tiroiditis de Hashimoto se diagnostican entre los 20 y 50 años 

aproximadamente. 
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Tabla 17. Análisis de la función tiroidea en pacientes con Tiroiditis de 

Hashimoto 

FUNCIÓN TIROIDEA FRECUENCIA PORCENTAJE 

Hipotiroidismo 1 13% 

Hipertiroidismo 2 25% 

Eutiroidismo 3 38% 

No se hace 2 25% 

Total  8 100% 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 
Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Gráfico 17. Análisis porcentual de la función tiroidea en pacientes con Tiroiditis 

de Hashimoto 

 
Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. En el gráfico se observa que un 12% de los pacientes con Tiroiditis de 

Hashimoto, presenta hipotiroidismo, un 25% presenta hipertiroidismo, un 38% son 

eutiroideos y un 25% no se realizaron la determinación de las hormonas tiroideas. 

Interpretación. Los pacientes que presentan Tiroiditis de Hashimoto con 

hipotiroidismo, la enfermedad está en una fase avanzada, mientras que los pacientes 

con eutiroidismo y con hipertiroidismo estarían en las fases iniciales de la 

enfermedad. 
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3.8 COMPROBACIÒN DE LA HIPOTESIS  

 

Hipótesis planteada en la investigación, “La determinación de la prueba Anti TPO 

(anticuerpos antiperoxidasa) y Anti Tg (Anticuerpos antitiroglobulina) en pacientes 

de hipotiroidismo son pruebas de gran utilidad como ayuda diagnóstica y para el 

control de tiroiditis inmunitaria crónica”. 

 

Anticuerpos 

Antitiroideos 

Tiroiditis de 

Hashimoto 

No tiroiditis de 

Hashimoto Total  

 

Porcentaje 

Elevados  8 4 12 18% 

Normales  0 54 54 82% 

Total    8 58 66 100% 

Fuente: Datos obtenidos en el laboratorio clínico del HPDGR durante el periodo de investigación 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

Análisis. Mediante el presente cuadro demostramos que el 82% de los pacientes 

indica tiroiditis de  Hashimoto mientras el 18 % no padecen de esta enfermedad 

patológica determinándose así que los anticuerpos antitiroideos son muy útiles para 

el diagnóstico y control de la tiroiditis autoinmunitaria o de Hashimoto. 

Conclusión. Los anticuerpos antitiroideos son muy útiles para el diagnóstico y 

control de la tiroiditis autoinmunitaria o de Hashimoto, por lo tanto se acepta la 

hipótesis planteada en la investigación. 
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CAPÍTULO IV 

 

4   CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  

4.1 CONCLUSIONES 

 La determinación de Anti-TPO principalmente y de la Anti-TG, han sido pruebas 

muy importantes para  el diagnóstico de Tiroiditis inmunitaria o tiroiditis de 

Hashimoto, en los pacientes con hipotiroidismo que acuden al servicio de 

laboratorio del HPDGR, durante el periodo Diciembre-2014 a Mayo-2015. 

 Los cambios en la glándula tiroidea producidos por la producción de los 

anticuerpos autoinminutarios contra la tiroides, pueden producir alteraciones en 

su función como el hipertiroidismo en su fase inicial e hipotiroidismo en fases 

avanzadas. 

 Se realizó un análisis estadístico amplio de los resultados obtenidos en la 

determinación de Anti-TPO y Anti-TG, en los pacientes en los que se busca 

determinar la presencia o no de Tiroiditis Inmunitaria. 

 La correlación de los resultados de la determinación de los anticuerpos 

antitiroideos con las hormonas nos permitió analizar si existe la presencia de 

enfermedades tiroideas y en qué fase evolutiva se encuentra. 

 La Tiroiditis de Hashimoto se presenta con una frecuencia de un 88% en 

pacientes del sexo femenino y solo en un 12 % en pacientes del sexo masculino. 

 Los pacientes en los que se ha determinado la presencia de Tiroiditis inmunitaria 

están en edades comprendidas entre 21 y 70 años. 

 En la investigación se determinó que el 13 % de los pacientes con Tiroiditis 

inmunitaria, tiene hipotiroidismo, un 25 % presenta hipertiroidismo, un 35% 

tiene eutiroidismo y un 25 % no se realiza determinaciones de hormonas de 

función tiroidea. 
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4.2  RECOMENDACIONES 

 La determinación de Anti-TG debe ser siempre acompañada del Anti-TPO, por 

ser una prueba menos precisa. 

 Se recomienda que junto con la determinación de los dos anticuerpos 

antitiroideos, se realice la determinación de las hormonas tiroideas para 

establecer en qué fase de la enfermedad se encuentra el paciente. 

 Toda persona, especialmente mujeres mayores a los 30 años deben realizarse la 

determinación de los anticuerpos antitiroideos para detectar tempranamente el 

desarrollo de Tiroiditis de Hashimoto. 

  El médico tratante debería tener conocimiento que  para estudiar la  glándula 

Tiroides se dispone de una amplia gama de pruebas que a veces  pueden 

utilizarse de forma específica, pero es preferible correlacionar  varias de ellas 

para tener una visión más amplia de la situación de cada paciente 
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Actividad: Recopilación de la información de nuestro trabajo de investigación  en el 

área de secretaria del servicio del laboratorio del Hospital General Docente de 

Riobamba. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Laboratorio clínico del Hospital General Docente de Riobamba 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar. 

 

 

Fuente: Laboratorio clínico del Hospital General Docente de Riobamba 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar 

 

 

 



  

77 
 

Actividad: Revisamos en el sistema en busca de los resultados de las hormonas 

tiroideas junto con las  determinaciones de los anticuerpos antitiroideos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Laboratorio clínico del Hospital General Docente de Riobamba 

Elaborado por: Evelyn Salazar y Melissa Guilcapi 

 

 

 

Fuente: Laboratorio clínico del Hospital General Docente de Riobamba 

Elaborado por: Melissa Guilcapi, Evelyn Salazar 
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Actividad: INMULITE 1000 este equipo se encuentra en el área de inmunología del 

servicio del laboratorio del Hospital Docente de Riobamba. 

En este equipo se determina las hormonas tiroideas y los anticuerpos anti tiroideos. 

 

Fuente: Laboratorio clínico del Hospital General Docente de Riobamba 

Elaborado por: Evelyn Salazar y Melissa Guilcapi 

 

Imagen: El equipo INMULITE 100  visualizado internamente. 

 

Fuente: Laboratorio clínico del Hospital General Docente de Riobamba 

Elaborado por: Evelyn Salazar y Melissa Guilcapi 
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ANEXO 2 

Técnicas para la determinación de Anti TG (anticuerpos 

antitiroglobulina) y Anti TPO (anticuerpos antiperoxidasa)  
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ANEXO 3 

Manual de Sistema INMULITE 
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ANEXO 4 

Historia clínica y resultado de laboratorio 
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Fuente: Hospital Provinvial Docente General de Riobamba, Area de Consulta Externa 
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Fuente: Hospital Provinvial Docente General de Riobamba, Area de Consulta Externa 
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Fuente: Hospital Provinvial Docente General de Riobamba, Area de Consulta Externa 
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Fuente: Hospital Provinvial Docente General de Riobamba, Area de Consulta Externa 
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ANEXO 5 

Pedido de exámenes de laboratorio Clínico 
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ANEXO 6 

Ficha de análisis documental  del levantamiento de la información de los 

pacientes con hipotiroidismo que acuden al servicio de laboratorio del 

HPDGR. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ASPECTOS 

1 Se revisa la historia clínica del paciente 

 

2 Se analiza el género y edad de los pacientes que acuden  al 

laboratorio  

3 Comprobar si el paciente con hipotiroidismo  está siendo 

controlado  

4 Al  paciente se le realiza todas las pruebas de las hormonas 

tiroideas. 

5 Cuál son los pacientes q se realiza las pruebas de Anti TPO o las 

dos juntas con el Anti Tg 
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ANEXO 7 

Fichas Nemotécnicas 
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