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HIPOTIROIDISMO

DEFINICION 

SITUACION CLINICA

CARACTERIZADA POR LA 
EXPOSICION PROLONGADA 

DEL ORGANISMO A

UN EXCESO ENDOGENO O 
EXOGENO 

DE HORMONAS TIROIDES 

PREDOMINA EN LA MUJER 

PUEDE VERSE EN LA NIÑEZ  
HASTA LA SENESCENCIA

SE PRESENTA 
PRINCIPALMENTE ENTRE 

LOS 20-50 AÑOS

EPIDEMIOLOGIA 

PREDOMINANTE EN 
MUJERES

ALREDEDOR DE 300 
NUEVOS CASOS POR 

MILLON DE HABITANTES 
POR AÑO

PREVALENCIA DE 2% EN LA 
POBLACION TOTAL

ETIOPATOGENIA 

PUEDE SER CAUSADO POR 
OTRAS ENFERMEDADES 

ENFERMEDAD DE GRAVES-
BASEDOW

DE NATURALEZA 
AUTOINMUNE

CARACTERIZADO POR LA 
PRECENCIA DE 
ANTICUERPOS 

QUE ACTUAN  
ESTIMULANDO EL 

RECEPTOR TIROIDEO

PARA TIROTROFINA

ORIGINADO POR LA 
PRESENCIA DE NODULOS 

AUTONOMOS EN LA 
TIROIDES

PRODUCEN HORMONAS 
TIROIDEAS SIN OBEDECER 
EL SISTEMA DE CONTROL

DE RETROALIMENTACION  
SOBREEL HIPOTALAMO Y LA 

HIPOFISIS

ENFERMEDAD DE 
PLUMMER

NODULOS CALIENTES  POR 
SU CAPACIDAD DE CAPTAR 

TODO EL YODO

EL RESTO DE TEJIDO 
TIROIDEO  NO CAPTA YODO

SX DE MARINE-LENHART

SUBENTIDAD DE LAS 
ENFERMEDADES DE GRAVE

PACIENTES 
RADIORESISTENTES

REQUIEREN DOSIS DE 
RADIOYODO MAS ALTAS 

CUADRROS 
HIPERTIROIDEOS 
TRANSITORIOS 

SE PUEDEN OBSERVAR EN 

TIROIDITIS SUBAGUDA DE 
QUERVAIN

O EN TIROIDITIS 
DESTRUCTIVAS

CAUSANDO UN CUADRO DE 
HIPERTIROIDIMOS 
TRANSITORIO DE 

RESOLUCION ESPONTANEA

DESTRUCCION DE 
FOKICULOS TIROIDEOS CON 

LIBERACION DE

GRAN CANTIDAD DE 
HORMONAS EN LA SANGRE

EN PERSONAS MAYORES DE 
60 AÑOS

TIROCOXICOSIS INDUCIDA 
POR AMIODARONA

TIROTOXICOSIS FACTICIA

PRODUCIDA POR LA 
INGESTA CONCIENTE O NO 

DE HORMONAS TIROIDEAS 

CONTENIDAS EN 
PREPARADOS MAGISTRALES

PARA CURAS DE 
ADELGAZAMIENTO

OTRAS CAUSAS MENOOS 
COMUNES

BOCIO MULTINODULAR 
TOXICO

ADENOMA 
HIPERFUNCIONANTE

HIPERTIROIDISMO POR 
EXCESO DE YODO

TIROIDITIS DESTRUCTIVA

CARCINOMA FOLICULAR 
TIROIDEO

MANIFESTACIONES 
CLINICAS 

ASTENIA, ADINAMIA,  
DISMINUCION DE LA 
FUERZA MUSCULAR

ADELGAZAMIENTO

AUMENTO DEL APETITO O 
APETITO NORMAL

TEMBLOR, HIPERREFLEXIA

SUDORACION 
INTOLERANCIA AL CALOR

TAQUICARDIA, FIBRILACION 
AURICULAR

BOCIO DIFUSO O NODULAR

DISNEA, DIARREA, 
ADENOPATIAS

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HIPOTIROIDISMO

DEFINICION 

SITUACION 
CLINICA 

DERIVADA DE LA 
DISMINUCION 

EN LA 
PRODUCCION Y 
SECRECIOON DE 

HORMONAS 
TIROIDEAS 

TIROXINA Y 
TRIYODOTIROXIN

A

EPIDEMIOLOGIA

TRASTORNO 
FUNCIONAL MAS 

FRECUENTE

MAS COMUN EN 
LA MUJER 

PRINCIPALMENT
E DE 30-50 AÑOS

PREVALENCIA DE 
0.45-4% EN LA 

POBLACION 
GENERAL

ETIOPATOGENIA

EN FORMA 
PRIMARIA

POR 
ALTERACION DE 
LA BIOSINTESIS 

HORMONAL

OCASIONADA 
POR 

ENFERMEDAD O 
POR DAÑO EN LA 

GLANDULA 
TIROIDES

O INDUCIDA POR 
FARMACOS (CASI 

EL 90% DE LOS 
CASOS)

O POR 
ALTERACIONES 

PERIFERICAS 

COMO 
RESISTENCIA A 

LAS HORMONAS  
O EL 

HEMANGIOMA 
HEMASIVO DEL 

HIGADO 

EN LOS 
TRASTORNOAS A 

NIVEL 
HIPOTALAMO-
HIPOFISIARIO

PUEDE EXISTIR 
HIPOSECRECION 

DE TSH

CON 
HIPOTIROIDISMO 
SECUNDARIOS(1

0% DE LOS 
HIPOTIROIDISMO

S)

TIROIDITIS 
CRONICA 

AUTOINMUNE
SECUNDARIO

PERDIDA DE 
TEJIDO 

FUNCIONAL 
HIPOTALAMICO-

HIPOFISIARIO

TUMORES, 
CIRUGIA, 

INFECCIONES, 
CONGENITAS

DEFECTOS 
FUNCIONALES 

EN LA 
SECRESION DE 

TSH

MUTACIONES DE 
GENES QUE 

CODIFICAN EL 
RECEPTOR TRH

A LA 
SUBUNIDDAD DE 

TSH O AL PIT-1

FARMACOS 

BEXAROTENO, 
LEVOTIROXINA

MANIFESTACION
ES CLINICAS

AUMENTO 
MODERADO DE 

PESO

CANSANCIO 
FACIL

MAYOR 
SENSIBILIDAD AL 

FRIO

PIEL SECA, 
TENDENCIAS 
DEPRESIVAS

CAIDA DE PELO UÑAS FRAGILES

EDEMA 
PALPEBRAL 

MATUTINO O 
GENERALIZADO

CONSTIPACION, 
CALAMBRES

SOMNOLENCIA, 
FALTA DE 

CONCENTRACIO
N 

DIAGNOSTICO

ELEVACION DEL 
NIVEL SERICO DE 

TSH

Y LA 
HIPERRESPUESTA 

DE LA TSH

LUEGO DE LA  DE 
TRH 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HIPERPARATIROIDI
SMO

DEFINICION

HIPERPARATIROIDI
SMO PRIMARIO 

(HPTP)

AFECCION 
ENDOCRINA 

CARACTERIZADA 
POR

PRESENCIA DE 
HIPERCALCEMIA 
SECUNDARIA A

UNA SECRECION 
INADECUADAMENT

E NORMAL  O 
EXCESIVA DE PTH

POR UNA O MAS 
GLANDULAS  

PARATIROIDES

EPIDEMIOLOGIA

PREVALENCIA DEL 
0.1-0.4%

INCIDENCIA 
INCREMENTA CON 

LA EDAD, PICO 
ENTRE LOS 50-60 

AÑOS

MAS FRECUENTE 
EN MUJERES

FISIOPATOLOGIA

EN EL HPTPSE 
DESARROLLA UNA 

PERDIDA DEL 
CONTROL DE 

RETROALIMENTACI
ON

DEBIDO A UNA 
SECRECION 

AUTONOMA  DE 
PTH 

POR UNA O MAS 
GLANDULAS 

PARATIROIDEAS

DETERMINANDO 
UN NIVEL 

PESISTENTEMENTE 
ALTO O 

INADECUADO DE 
CALCEMIA

PROMOVERAN  UN 
INCREMENTO EN 
LA REABSORCION 
RENAL DE CALCIO

AUMENTO EN LA 
SINTESIS RENAL DE 

1.25 
(OH)2D3(CALCITRIO
L), FOSFATURIA, Y 
AUMENTO DE LA 
RESORCION OSEA

ETIOLOGIA

ADENOMA 
PARATIROIDEO

HIPERPLASIA 
PARATIROIDEA

CARCINOMA 
PARATIROIDEO

SINDROMES 
FAMILIARES

NEM1, NEM2, 
NEM4

CLASIFICACION

HIPERPARATIROIDI
SMO PRIMARIO

HIPERPARATIROIDI
SMO SECUNDARIO

PARATIROIDES 
RESPONDE 

APROPIADO A UN 
DESCENSO DE LA 

CALCEMIA 

CAUSADO  POR

INSUFICIENCIA 
RENAL

INGESTA 
INADECUADA DE 

CALCIO

MALABSORCION DE 
CALCIO

PERDIDA RENAL DE 
CALCIO

HIPERTIROIDISMO 
TERCIARIO

MANIFESTACIONES 
CLINICAS

MUSCULOESQUELE
TICAS

DEBILIDAD 
MUSCULAS

DOLOR OSEO

OSTEOPENIA7OSTE
OPOROSIS

NEUROLOGICAS Y 
PSIQUIATRICAS

ASTENIA, 
CONFUCION, 

LETARGIA

IRRITABILIDAD, 
SOMNOLENCIA, 
ESTUPOR COMA

RENALES

POLIURIA, 
POLIDIPSIA

NICTURIA, 
NEFROCALCINOSIS

ACIDOSIS TUBULAR 
RENAL

DIABETES INSIPIDA 
NEFROGENICA

GASTROINTESTINAL
ES

ANOREXIA, 
NAUSEAS

VOMITOS, 
CONSTIPACION

CARDIOVASCULARE
S

HIPERTENSION 
ARTERIAL

BRADICARDIA

DEPOSITOS DE 
CALCIO



 

 

 

 

 

HIPOPARATIROIDISMO

DEFINICION

ENFERMEDADES QUE 
CURSAN CON DEFICIT 

EN LA SINTESIS O 
SECRECION DE 

PARATHORMONA (PTH) 
BIOLOGICAMENTE ACTIVa

EL CUADRO SE 
DENOMINA 

SEUDOHIPOPARATIROIDI
SMO

ETIOPATOGENIA

IATROGENICAS

MAS FRECUENTE LA 
POSTQUIRURGICA

LESION DE LAS 
PARATIROIDESDURANTE 

CX DE CUELLO

HIPOPARATIROIDISMO 
TRANSITORIO

SE PRESENTA EN EL 
POSOPERATORIO 

INMEDIATO

SE RECUPERA EN UNA O 2 
SEMANAS

HIPOTIROIDISMO 
PERMANENTE

RADIACION

INFILTRACION O 
DESTRUCCION 
PARATIROIDEA

HEMOCROMATOSIS

TIROIDITIS FIBROSA DE 
RIEDEL

SARCOIDOSIS

TALASEMIA

ENFERMEDAD DE 
WILSON

AMILOIDOSIS

CARCINOMA 
METASTASICO

NEONATALES

SECUNDARIO A 
HIPERPARATIROIDISMO 

MATERNO

SECUNDARIO A 
HIPERCALCEMIA 
HIPOCALCIURICA 

FAMILIAR

SECUNDARIO DEBIDO A 
DIABETES MELLITUS 

MATERNA

AUTOINMUNES

AISLADO

SX POLIGRANDULAR 
AUTOINMUNE TIPO 1

DEFECTOS GENETICOS

SX DE DIGEORGE

SX VELOCARDIOFACIAL

SX DE BARAKAT

NEUROMIOPATIAS 
MITOCONDRIALES

CLASIFICACION 
FISIOPATOLOGICA

pseudohipoparatiroidism
o (PHP)

esistencia periférica a su 
acción estando la PTH 

elevada o normal

el hipoparatiroidismo 
(HP)

disminución o ausencia 
de PTH

SIGNOS Y SINTOMAS

Depresión o ansiedad

Uñas quebradizas

Piel seca y escamosa

Caída del cabello irregular

Menstruación dolorosa

Fatiga o debilidad

Dolores musculares o 
calambres en las piernas, 
los pies, el abdomen o el 

rostro

parestesia
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