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GLANDULA 
TIROIDES

GENERALIDADES

TIROIDES 
GLANDULA

CONGENITO Y 
ATUINMUNITARIO

La TSH , secretada por las celulas tirotropas 
de la adenohipofisis, desempeña una funcion 

crucial en el control del eje y es el mejor 
marcador fisiologico de la accion de las 

hormonas

TRANSTORNOS

HIPOTIROIDISMO

REGULACIÓN DEL EJE

Produce dos hormonas 
relacionadas: tiroxina (T4) y 

triyodotironina (T3)

TRANSTORNOS

Esos transtornos autoinmunes 
pueden estimular la 

sobreproducción de hormonas 
tiroideas, ademas los nodulos y 
diferentes tipos de cancer son 
frecuentes y facil de descubrir.

Por medio de los receptores 
nucleares a y b, estas 

hormonas desempeñan una 
función fundamental en la 

diferenciacion celular durante el 
desarrollo y ayudan a conservar 

la homeostasis termogena y 
metabolica en el adulto.

CONGENITO

El hipotiroidismo congénito es una 
deficiencia de hormonas tiroideas 

presente desde el nacimiento.

IMPORTANTE

La deficiencia de yodo 
sigue siendo la causa 

mas frecuente de 
hipotiroidismo en el 

mundo entero. En areas 
en las que hay suficiente 

yodo, son mas 
frecuentes la 
enfermedad 

autoinmunitaria (tiroiditis 
de hashimoto).

LA TRH 

La TRH hipotalamica 
estimula la produccion 

hipofisiaria de TSH que a su 
vez estimula la sintesis y 
secrecion de hormonas 

tiroideas,

LASHORMONAS TIROIDEAS

Las hormonas tiroideas 
actuan principalmente a 
traves del receptor de 
hormonas tiroideas. 

RETROALIMENTACION NEGATIVA

Por retroalimentacion 
negativa inhibiendo la 

produccion de TRH y de 
TSH.

ACTUAN

- Es la causa más común 
de hipotiroidismo en 
áreas con suficiente 
yodo. Se caracteriza por 
un ataque autoinmune a 
la glándula tiroides 
mediado por linfocitos T.

- Los anticuerpos más 
comúnmente implicados 
son los anti-TPO 
(anticuerpos 
antiperoxidasa tiroidea) 
y anti-tiroglobulina.

AUTOINMUNITARIO

HASHIMOTO

- Aplasia o hipoplasia de 
la glándula tiroides.

- Dishormonogénesis 
(defectos en la síntesis 
de hormonas tiroideas).

- Deficiencia materna de 
yodo.

- Transferencia 
placentaria de 
anticuerpos 
antitiroideos de la 
madre al feto.

ETIOLOGÍA

- Es una variante 
avanzada de la tiroiditis 
de Hashimoto. La 
glándula tiroides está 
completamente atrofiada 
debido a la destrucción 
autoinmune progresiva.

- No hay formación de 
bocio en esta forma, lo 
que la diferencia de 
otras formas de 
hipotiroidismo 
autoinmune.

ATROFICA

- Es una fase temprana 
del hipotiroidismo en la 
que los niveles de TSH 
están elevados, pero los 
niveles de T4 y T3 
permanecen dentro del 
rango normal.

SUBCLINICO

CAUSAS

CAUSAS DE HIPOTIROIDISMO

Hipotiroidismo 
autoinmunitario:
- T. hashimoto
- T. atrofica

Yatrogena:
- Radiacion 
- tiroidectomia

Congenito:
- ausencia o 

ectopia de 
glandula

- mutacion del 
gen TSH-R

Transtornos 
infiltrativos
- Amiloidosis
- Sacoidosis.

PRIMARIO

- Tiroiditis 
asintomatica

- tiroiditis 
subaguda

TRANSITORIOS

- Hipopituitarismo: 
tumores.

- cirugia
- radiacion
- sx de sheehan
- traumatismos

SECUNDARIO

ANATOMIA

Tiene 2 lobulos conectados por un 
itsmo. esta colocada por delante de 

de la traquea, entre el cartilago 
cricoides y la escotadura 

supraesternal

Tiene un peso de 12 a 20g, es muy 
vascularizada y de consistencia 

blanda.

En la región posterior de cada uno 
de los cuatro polos de la tiroides se 
localiza una glandula paratiroidea 

que produce hormona paratiroidea.

MORFOLOGÍA ESTRUCTURAS

FOLICULOS

Tiene numerosos foliculos esfericos 
compuestos de celulas foliculares 
tiroideas que rodean un coloide 

secretado.

PRECURSOR

Liquido proteinaceo que contiene 
grandes cantidades de tiroglobulina, 

el precursor proteinico de las 
hormonas tiroideas.

El aumento en la demanda de 
hormona tiroidea, se regula por la 

hormona estimulante de la tiroides o 
tirotropina (TSH) que se une a su 

receptor en la superficie basolateral 
de las celulas foliculares.

DEMANDA

TIPOS DE HIPOTIROIDISMO

- Retraso en el 
crecimiento y 
desarrollo.

- Ictericia prolongada.
- Fontanelas grandes.
- Hipotonía, letargo, 

llanto ronco.
- Retraso mental si no se 

trata precozmente.

MANIFESTACIONES CLINICAS

- Tamizaje neonatal 
(detección precoz 
mediante niveles de 
TSH o T4 en recién 
nacidos).

- Por talon se administra 
T4 10 a 15 mcg/kg/dia 
y se monitorea la TSH

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

- Fase más avanzada en 
la que los niveles de 
TSH están elevados y 
los niveles de T4 y T3 
están bajos.

CLINICO

Inflamación crónica de la 
glándula tiroides, que 

eventualmente conduce a 
la destrucción del tejido 

tiroideo y a la disminución 
de la producción de 
hormonas tiroideas.

FISIOPATOLOGÍA

- Elevación de TSH con 
niveles bajos de T4.

- Presencia de 
anticuerpos anti-TPO en 
sangre.

DIAGNOSTICO

CLINICA

- Puede haber bocio 
(aumento de tamaño 
de la tiroides) en las 
primeras etapas debido 
a la infiltración 
linfocítica.

- Fatiga, aumento de 
peso, intolerancia al 
frío, piel seca y 
cambios en el ciclo 
menstrual.

La destrucción total del 
tejido tiroideo resulta en 

una tiroides atrófica que ya 
no puede producir 

hormonas tiroideas de 
manera eficiente.

- Síntomas típicos de 
hipotiroidismo 
avanzado, como fatiga 
severa, bradicardia, 
edema periférico, 
depresión y piel 
extremadamente seca.

- Niveles elevados de 
TSH y niveles muy 
bajos de T4.

- Ausencia de bocio.

FISIOPATOLOGIA

CLINICA

DIAGNOSTICO

La glándula tiroidea es 
menos eficiente en la 

producción de hormonas, 
pero los mecanismos de 

retroalimentación aún 
permiten mantener niveles 

hormonales normales a 
través de la elevación de 

TSH.

La destrucción extensa de 
la glándula tiroidea 

provoca una disminución 
significativa en la 

producción de hormonas 
tiroideas, lo que afecta el 
metabolismo general del 

cuerpo.

Generalmente 
asintomático, aunque 

algunos pacientes pueden 
experimentar síntomas 

leves como fatiga, 
cambios en el estado de 

ánimo o intolerancia al frío.

- TSH elevado con T4 y 
T3 normales.

FISIOPATOLOGIA

CLINICA

DIAGNOSTICO

- Síntomas más 
marcados que incluyen 
fatiga extrema, aumento 
de peso, intolerancia al 
frío, bradicardia, piel 
seca, y síntomas 
psiquiátricos como 
depresión.

TSH muy elevada, con 
niveles bajos de T4 y T3.

FISIOPATOLOGIA

CLINICA

DIAGNOSTICO

IMPORTANTE

Un bocio asimetrico en la 
tiroiditis de hashimoto puede 

confundirse con un bocio 
multinodular

- levotiroxina 
controversial

tTRATAMIENTO

- Causa: Infarto de la 
hipófisis debido a una hemorragia 

posparto masiva o shock hipovolémico, lo que 
resulta en necrosis de la glándula hipofisaria.

- Fisiopatología:
- Durante el embarazo, la glándula hipofisaria 

aumenta de tamaño, lo que la hace más 
susceptible a daños por hipoperfusión. La pérdida 
significativa de sangre o una caída en la presión 

arterial pueden llevar a un infarto 
hipofisario.

SHEEHAN

- Harrison, Principios de Medicina Interna:
- Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2022). Harrison. Principios de Medicina Interna (21ª ed.). McGraw-Hill.
- Porth, Fisiopatología:
- Porth, C. M., & Matfin, G. (2014). Fisiopatología: Conceptos de alteraciones de la salud (9ª ed.). Wolters Kluwer Health.
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