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FISIOLOGÍA DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

REGULACIÓN DEL 
METABOLISMO BASAL

ESTIMULACIÓN DEL 
CRECIMIENTO Y DESARROLLO

AUMENTO DE LA ACTIVIDAD 
DEL SISTEMA NERVIOSO

AUMENTO DEL METABOLISMO 
DE CARBOHIDRATOS Y GRASAS

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA 
CARDIOVASCULAR

ESTIMULACIÓN DE OTROS 
SISTEMAS ENDOCRINOS

EFECTO CALORIGÉNO

DESARROLLO DEL SN, ESPECIALMENTE DURANTE EL 
PERÍODO FETAL Y LA INFANCIA

POTENCIAN LA EXCITABILIDAD NEURONAL, MEJORAN 
LOS REFLEJOS Y LA FUNCIÓN COGNITIVA.

LA GLUCOGENÓLISIS  Y LA GLUCONEOGÉNESIS, 
TAMBIÉN ESTIMULAN LA LIPÓLISIS.

AUMENTAN LA FRECUENCIA CARDÍACA, LA FUERZA DE 
CONTRACCIÓN DEL CORAZÓN Y EL GASTO CARDÍACO

TAMBIÉN DILATAN LOS VASOS 
SANGUÍNEOS PERIFÉRICOS

POTENCIAN A LA INSULINA, LA ADRENALINA Y LAS 
HORMONAS SEXUALES

FUNCIONES

HORMONAS

Principalmente

LA TIROXINA (T4) Y LA TRIYODOTIRONINA (T3)

HIPOTIROIDISMO

DEFICIENCIA DE HORMONAS TIROIDEAS, LO QUE LLEVA A UNA 
DISMINUCIÓN EN LA ACTIVIDAD METABÓLICA DE LOS TEJIDOS

ETIOLOGÍA

Es una

PRIMARIO
HIPOTIROIDISMO 

AUTOINMUNITARIO:

TRANSITORIO

SECUNDARIO

TIROIDITIS DE HASHIMOTO, 
TIROIDITIS ATÓFICA

YATRÓGENA

TRATAMIENTO CON 131I, 
TIROIDECTOMÍA TOTAL O 
SUBTOTAL, RADIACIÓN 

EXTERNA DEL CUELLO PARA 
TRATAMIENTO DE UN LINFOMA 

O DE CÁNCER

FARMÁCOS

HIPOTIROIDISMO CONGÉNITO

TRASTORNOS INFILTRATIVOS

EXPRESIÓN EXCESIVA DE DESYODINASA TIPO 3 EN HEMANGIOMA 
INFANTIL Y OTROS TUMORES TRANSITORIO

EXCESO DE YODO, LITIO, 
ANTITIROIDEOS, ACIDO 

P-AMINOSALICÍLICO, 
INTERFERÓN Y OTRAS 

CITOCINAS, 
AMI-NOGLUTETIMIDA, 

INHIBIDORES DE TIROSINA 
CINASAEXCESO DE YODO , 

LITIO, ANTITIROIDEOS, ACIDO 
P-AMINOSALICÍLICO, 

INTERFERÓN Y OTRAS 
CITOCINAS, 

AMINOGLUTETIMIDA, 
INHIBIDORES DE TIROSINA 

CINASA

AUSENCIA O ECTOPIA DE LA 
GLÁNDULA, 

DISHORMONO-GÉNESIS, 
MUTACIÓN DEL GEN DEL TSH-R, 

DEFICIENCIA DE YODO

AMILOIDOSIS, SARCOIDOSIS, 
HEMOCROMATOSIS, 

ESCLERODERMIA, CISTINOSIS, 
TIROIDITIS DE RIEDEL

TIROIDITIS ASINTOMÁTICA, INCLUIDA LA TIROIDITIS PUERPERAL

TIROIDITIS SUBAGUDA

INTERRUPCIÓN DEL TRATAMIENTO SUPRAFISIOLÓGICO CON TIROXINA 
EN PACIENTES CON GLÁNDULA TIROIDES INTACTA

TRAS LA ADMINISTRACIÓN DE 131I O DE LA TIROIDECTOMÍA SUBTOTAL 
PARA LA ENFERMEDAD DE GRAVES

HIPOPITUITARISMO: TUMORES, CIRUGÍA O IRRADIACIÓN HIPOFISARIA, 
TRASTORNOS INFILTRATIVOS, SÍNDROME DE SHEEHAN, TRAUMATISMOS, 

FORMAS GENÉTICAS DE DEFICIENCIA DE HORMONAS HIPOFISARIAS 
COMBINADAS

DÉFICIT O INACTIVIDAD AISLADA DE TSH

TRATAMIENTO CON BEXAROTENO

ENFERMEDADES HIPOTALÁMICAS: TUMORES, TRAUMATISMOS, 
TRASTORNOS INFILTRATIVOS, IDIOPÁTICAS

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

ICTERICIA 
PROLONGADA

PROBLEMAS PARA LA 
ALIMENTACIÓN

HIPOTONÍA

MACROGLOSIA

RETRASO EN LA 
MADURACIÓN ÓSEA 

HERNIA HUMBILICAL

DAÑO NEUROLÓGICO

(CONGÉNITO)

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

DOLOR

CARA HINCHADA CON 
PÁRPADOS 

EDEMATOSOS

EDEMA PRETIBIAL SIN 
FÓVEA

PALIDEZ, CON TINTE 
AMARILLENTO

POCO APETIDO Y 
AUMENTO DE PESO

LIBIDO DISMINUIDO

CONTRACTILIDAD 
MIOCÁRDICA Y FC 

DISMINUIDAS

(AUTOINMUNITARIO)

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

(CONGÉNITO)

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

(AUTOINMUNITARIO)
CUANTIFICACIÓN DE TSH O T4 

CON PUNCIÓN DE TALÓN

CONFIRMATORIO: T4 EN UNA 
DOSIS DE 10 A 15 UG/KG/DÍA

T4 SON RELATIVAMENTE 
ELVADAS DURANTE EL PRIMER 

AÑO DE VIDA

Y

SUELE RECURRIR UNA 
CONCENTRACIÓN CIRCULANTE 

DE T4

Para

NORMALIZAR LA TSH

ECOGRAFÍA

DEMUESTRA LESIÓN SOLITARIA 
DE BOCIO MULTINODULAR

No

CONFUNDIRSE CON UN BOCIO 
MUMLTINODULAR (T. DE 

HASHIMOTO)

TRATAMIENTO

HIPOTIROIDISMO CLÍNICO

Si no exixte

FUNCIÓN TIROIDEA RESIDUAL, 
LA DOSIS DE SUSTITUCIÓN 
DIARIA DE LEVOTIROXINA 

SUELE SER DE 1.6 UG/KG PESO

HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO

INGERIDAS ANTES DEL 
DESAYUNO

Solo 

LEVOTIROXINA SI LA MUJER 
DESEA CONCEBIR O ESTÁ 

EMBARAZADA

O también

CONCENTRACIONES <10MIU/L

O CONCENTRACIONES DE TSH 
SON >10MIU/L

CONSIDERAR SI LOS 
PASIENTES TIENEN SÍNTOMAS 

SUGESTIVOS

HIPERTIROIDISMO

EXCESO DE HORMONAS TIROIDEAS Y NO HIPERTIROIDISMO, 
QUE ES EL RESULTADO DE UN EXCESO DE FUNCIÓN TIROIDEA

Tiroxicosis

ETIOLOGÍA HIPERTIROIDISMO PRIMARIO ENFERMEDAD DE GRAVES

BOCIO MULTINODULAR TÓXICO

ADENOMA TÓXICO

METÁSTASIS DE CÁNCER DE 
TIROIDES FUNCIONAL

MUTACIÓN ACTIVADORA DE 
RECEPTOR DE TSH

MUTACIÓN ACTIVADORA DE 
GEN GSa 

ESTRUMA OVÁRICO

FÁRMACOS

SÍNDROME DE 
MCCUNE-ALBRIGHT

EXCESO DE YODO (FENÓMENO 
DE JOB-BASEDOW)

TIROTOXICOSIS SIN 
HIPERTIROIDISMO TIROIDITIS SUBAGUDA

TIROIDITIS ASINTOMÁTICA

DESTRUCCIÓN TIROIDEA

INGESTIÓN EXCESIVA DE 
HORMONA TIROIDEA

AMIODARONA, RADIACIÓN, 
INFARTO DE ADENOMA

TIROITOXICOSIS FACTICIA O 
TEJIDO TIROIDEO

HIPERTIROIDISMO 
SECUNDARIO

ADENOMA HIPOFISARIO 
SECRETOR DE TSH

SÍNDROME DE RESISTENCIA A 
LA HORMONA TIROIDEA

TUMORES SECRETORES DE 
GONADOTROPINA CORIÓNICA

TIROTOXICOSUS GRAVÍDICA

CARACTERISTICAS DE 
TIROTOXICOSIS

VALORACIÓN DE 
HIPOTIROIDISMO

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

SÍNTOMAS
HIPERACTIVIDAD, 

IRRITABILIDAD, DISFORIA

INTOLERANCIA AL CALOR Y 
DIAFORESIS

PALPITACIONES

FATIGA Y DEBILIDAD

PÉRDIDA DE PESO CON 
AUMENTO DE APETITO

DIARREA, POLIURIA

OLIGOMENORREA, PÉRDIDA DE 
LIBIDO

SIGNOS
TAQUICARDIAS; FIBRILACIÓN 
AURICULAR EN EL ANCIANO

TEMBLORES

BOCIO

PIEL CALIENTE Y HÚMEDA

DEBILIDAD MUSCULAR, 
MIOPATÍA PROXIMAL

RETRACCIÓN PALPEBRAL O 
RESPUESTA PALPEBRAL LENTA

GINECOMASTIA

VALORACIÓN DE 
TIROTOXICOSIS

DIAGNÓSTICO: TIROTOXICOSIS 
CONFIRMADA POR DATOS 

BIOQUÍMICOS

BOCIO DIFUSO PALPABLE, 
OFTALMOPATÍA Y

ANTECEDENTES PERSONALES 
O FAMILIARES DE TRASTORNOS 

AUTOINMUNITARIOS

TRATAMIENTO: SÍNTESIS DE 
HORMONAS TIROIDEAS

FÁRMACOS ANTITIROIDEOS: 
TIONAMIDAS, 

PROPILTIOURACILO, 
CARBIMASZOL, METIMASZOL

YODO RADIOACTIVO, 
TIROIDECTOMPIA SUBTOTAL O 

CASI TOTAL

También en

EMBARAZO

TIROIDITIS DESTRUCTIVA

SE PRSENTA UNA FASE 
TIROTÓXICA CORTA POR LA 

LIBERACIÓN DE HT 
PERFORMADAS

 CLASIFICACIÓN DE TIROIDITIS

POCO FRECUENTE Y SE DEBE A LA INFECCIÓN SUPURATIVA DE 
GLANDULA TIROIDESTIROIDITIS AGUDA Es

DOLOR TIROIDEO AFARINGE U 
OÍDOS

MANIFESTACIONES

BOCIO PQUEÑO Y DOLOROSO

FIEBRE, DISFAGIA, ERITEMA 
(SOBRE GLÁNDULA)

RELACIONA CON NUMEROSOS VIRUSTIROIDITIS SUBAGUDA Se

DOLOR TIROIDEO  Y AUMENTA 
DE TAMAÑO

MANIFESTACIONES

MALESTAR EN VÍAS 
RESPIRATORIAS BAJAS

REFERIR DOLOR A MAXILAR 
INFERIOR O EL OÍDO

APARECE EN PACIENTES CON ENFERMEDAD TIROIDEA 
AUTOINMUNITARIATIROIDITIS ASINTOMÁTICA Se

3 A 6 MESES DE EMBARAZO

TIROIDITIS PUERPERAL

ANTICUERPOS TPO ANTES DEL 
PARTO

BOCIO INDOLORO, 
ASINTOMÁTICA

FRECUENTE EN MUJERES CON 
DIABETES MELLITUS

TIROIDITIS POR FÁRMACOS

COMO IFN-A O IL-2, O INHIBIDORES DE LA TIROSINA 
CINASA PUEDEN DESARROLLAR TIROIDITIS INDOLORA

QUIENES RECIBEN CITOCINAS

EL IFN-A, PARA TRATAR LA HEPATITIS CRÓNICA B O C Y 
CÁNCERES DE LA SANGRE Y DE LA PIEL, ORIGINA 

DISFUNCIÓN TIROIDEA

TIROIDITIS CRÓNICA

BOCIO DE CONSISTENCIA FIRME O DURA DE TAMAÑO 
VARIABLE

TIROIDITIS DE HASHIMOTO

Causa más común

TIROIDITOS DE RIEDEL: TRASTORNO RARO, MANIFIESTA 
CON BOCIO INDOLORO DE EVOLUCIÓN LENTA

Otros

SÍNTOMAS LOCALES POR COMPRESIÓN DE ESÓFAGO, 
TRÁQUEA, VENAS DEL CUELLO Y NERVIOS LARÍNGEOS

GLÁNDULA FIBROSADA

LA PRINCIPAL CAUSA DE ESTOS CAMBIOS HORMONALES ES LA 
LIBERACIÓN DE CITOCINAS COMO IL-6

SÍNDROME DEL EUTIROIDEO 
ENFERMO Es

REDUCCIÓN DE LAS CONCENTRACIONES DE T3 TOTAL Y LIBRE 
(SÍNDROME DE T3 BAJA) CON CONCENTRACIONES NORMALES DE

 T4 Y TSH

MANIFESTACIONES

ES UN ANTIARRÍTMICO DE TIPO III DE USO HABITUAL
EFECTOS DE LA AMIODARONA 
SOBRE LA FUNCIÓN TIROIDEA Es

CONTIENE 39% DE YODO POR PESO. ASÍ, LAS DOSIS 
HABITUALES DE AMIODARONA (200 MG/DÍA) ESTÁN ASOCIADAS 

CON UNA INGESTIÓN DE YODO MUY ELEVADA 

HORMONA TIROIDEA

AUMENTA 40 VECES LAS
 CONCENTRACIONES PLASMÁTICAS Y URINARIAS DE YODO

OTRAS ENFERMEDADES

ENFERMEDAES 
TIROIDEAS
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