UNIVERSIDAD DEL SURESTE
ESCUELA DE MEDICINA "’\/

L'

sUD

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

NOMBRE DE ALUMNO:
EMILI VALERIA ROBLERO VELAZQUEZ

NOMBRE DEL PROFESOR:
KMIGUEL BASISIO ROBLEDO

NOMBRE DEL TRABAJO:
MAPA CONCEPTUAL

MATERIA:
MEDICINA INTERNA

GRADO: S° SEMESTRE

TAPACHULA, CHIAPAS A 12 DE OCTUBRE DE 2024



HORMONAS TIROIDEAS
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GLANDVLA FUNCION FISIOLOGICA
TIROIDE -
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A LAS HORMONAS TIROIDES
AUMENTAN LA TRANSCRIPCION
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2 Hormonas importantes como la

tiroxinaenun 93% y la DE MUCHOS GENES
triyodotironina en un 7% (T3 Y T4) I
PN A EFECTQ GENERAL DE LAS

NS

o HORMONAS TIROIDEAS
DATO (F UNCION
\

|
DE AMBAS

Antes de actuar sobre los genes e incrementar la
transcripcion genética, gran parte de la
tiroxina liberada pierde un yoduro y se forma triyodotironina.

son cualitativamente las
mismas, pero difieren en
rapidez e intensidad de

Casi toda la tiroxina se
convierte en
triyodotironina en los

)

LAS HORMONNAS TIROIDEAS
ACTIVAN RECEPTORES
NUCLEARES

Los receptores de hormona tiroidea se
encuentran unidos a las cadenas genéticas
de ADNojuntoaella

|

.

Después de unirse a esta hormona, los

receptores se activan e inician el proceso de

transcripcion

\

Se forma una cantidad de ARN mensajero de
distintos tipos

|
HORMONAS TIROIDEAS

parecen tener también efectos celulares no
genémicos que son

independientes de sus efectos en la transcripcion

génica.

SITIOS DE ACCION

tejidos accion Los receptores intracelulares de hormona tiroidea
7\ 7\ poseen una gran afinidad por la
U/J triyodotironina
P TIRO ESCRITO EN TEJIDOS
(TrIYODOTIRONINA ) IROXINA como:

4 veces mds potente que la
tiroxina, presente en la sangre
en cavidades mds pequefias

menos potente, dura
mas tiempo y presente
en cavidades mas
grandes

se unen a los receptores es
triyodotironina.

Alrededor del 90% de las moléculas de hormona tiroidea que

el cardiaco y el
hipofisario, asi como en el membrana plasmatica, el
tejido adiposo. citoplasma y tal vez algunos
organulos celulares como las
mitocondrias.




AUMENTAN LA ACTIVIDAD
METABOLICA CELULAR

El metabolismo basal se incrementa
entre el 60y el 100% por encima de su
valor normal en concentraciones
hormonales altas

AP

ADEMAS DE

¢

velocidad de utilizacién
de los alimentos como
fuente de energia

como consecuencia el
gasto cardiaco aumenta
hasta 60%

aumentando asi el flujo
sanguineo. La velocidad
del flujo sanguineo

provocan vasodilatacién
en la mayoria de los
tejidos corporales.

aumento del metabolismo en
los tejidos provoca una
utilizacién mds rdpida de
oxigeno

HORMONAS TIROIDEAS (FUNCION FISIOLOGICA)

NOMERO Y LA ACTIVIDAD
f DE LAS MITOCONDRIAS

FONCIONES PRINCIPALES DE

LA TIROXINA

f multiplicar el
nimero y la
actividad de las

é mitocondrias,
E A SV VEZ

inducirian la formacién de
trifosfato de adenosina, que
estimula la
funcién celula

o aumenta la necesidad de enzimas

« pueden aumentar la tasa metabdlica
basal entre un 60% y un 100% por
f encima de lo normal.

hormona elevada. reduce el peso
corporal

« aumento de flujo sanguineo y gasto
cardiaco

si se administra estas hormonas la
superficie de la membrana de las
mitocondrias se incrementara

FACILITAN EL TRANSPORTE ACTIVO DE
TONES A TRAVES DE LA
MEMBRANA CELULA

SOBRE FUNCIONES
CORPORALES ESPECIFICAS

o 3

Una de las enzimas que aumentan

METABOLISMO DE LOS en respuesta a la hormona tiroidea
HIDRATOS DE CARBONO £ eslola + &K

potencia el transporte de los iones
sodio y potasio a través de
la membrana celular de determinados
tejidos

estimula casi todas las fases del
metabolismo de los hidratos de
carbono

f ‘%\ SOBRE EL

glucolisis, glucogenia, secrecién CRECIMIENTO
f de insulina con defectos

secundaros Si el feto no posee cantidades suficientes de

hormona tiroideaq, el crecimiento y la

METABOLISMO SOBRE LAS maduracién
GRASAS del cerebro antes y después del nacimiento

3 £

se retrasardn y su famafo serd
Los lipidos se movilizan répidamente mds pequefio de
desde el tejido graso, lo que reduce

lo normal.
las reservas de grasa del cuerpo

Més hormona tiroidea, menos

lesterol, fosfolipidos
EFECTO SOBRE 9 I colesterel, tostolipidos y
h licéridos.
GRASASHEPATICAS ¥ trigliceridos
PLASMATICAS Aumenta la secreciéon de

colesterol en la bilis y heces.



EFECTOS CARDIACOS

tiene efecto directo sobre la
excitabilidad del corazén.

¢

FUERZA DEL CORAZON

exceso ligero de hormonas
aumenta la fuerza del corazén

¢

MAYOR RESPIRACION

El aumento de metabolismo
aumenta la utilizacién de oxigeno
y formacién de CO2

ORMONAS TIROIDEAS (FUNCION FISIOLOGICA)

MOTILIDAD
f GASTROINTESTINAL

aumenta secrecién de jugos
digestivos y motilidad del tracto
gastrointestinal

¢

EFECTOS SOBRE EL SN

Aumenta la rapidez de la
cerebracién

¢

FUNCION DE LOS
MOscuLOS

aumento de la hormona hace
que los misculos reaccionen

f con vigor

EFECTO SOBRE EL SUENO

o debido a los efectos excitables de la
hormona tiroidea sobre las sinapsis, es
dificil conciliar el suefo

!

EFECTOS SOBRE OTRAS
GLANDULAS ENDOCRINAS

aumento de la hormona, aumenta
la secrecién de ofras gléndulas

la hormona aumenta actividades
metabdlicas relacionadas a la
formacién de hueso

aumenta la velocidad a la que el
higado inactiva los
glucocorticoides suprarrenales.

EFECTO SOBRE FUNCION
SEXVAL

Hombres: falta de hormona causa
pérdida de la libido, a veces impotencia

Muijeres: falta de hormona causa
menorragia y polimenorreas

Las condiciones de excitacién y
ansiedad estimulan mucho el SNs
causando una disminucién de TSH

por lo tanto, afectar indirectamente
la secrecién de hormonas tiroideas

THH AUMENTA SECRECION DE TIROIDES

'3

TSH (tirotropina); tiene efectos sobre la

gldndula tiroides

1. Aumento de la protedlisis de
tiroglobulina

2. Aumento de la actividad de la
bomba de yoduro.

3. Aumento de la yodacién de la
tirosina. para formar las hormonas
tiroideas

4. Mayor tamafio y mayor actividad
secretora de las células tiroideas.

¢

EFECTOS SOBRE EL
FRIO DE TRH Y TSH

Las neuronas TRH en el PYN
reciben informacién de las neuronas
que responden a la leptina en el
nicleo arqueado del hipotalamo
que regulan el equilibrio de energia

Varias reacciones emocionales
también pueden afectar la
produccién de TRH y TSH
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|dea moderna

HIPOTIROIDISMO

)

A

[

Enfermedad endocrina causada
por inadecuada accion de las
hormonas tiroideas

A

A

factores de riesgo Epide"\iologia

. Grandes
cantidades de
yodo
e Factor genético
. Edad y sexo

Incidencia en
mujeres 3/5
Incrementa entre
75-80 anos.

95% tipo primario.

Deficiencia de
yodo

\

)

(FISIOPATOLOGIA )

Baja produccion
hormonal de la
glandula tirode

Se presenta
valores
disminuidos de T4

A

H.CONGENITO

(primario)

Ausencia congénita de la glandula
tiroides

CCaraC'I'erizado poD

Altas concentraciones de TSH,
Valores bajos o normales de
hormona tiroidea

@e manifiesta por

)

-presencia de ictericia fisioldgica,
llanto ronco, somolencia

\

La mayoria de los lacantes
parece normal al nacer

2 T
=
1

( HADQURDA )
|

Puede derivar de la destruccion o
disfuncién de la glandula tiroides

El h|p0t|r0|d|sm

primario es mas

frecuente que el
secundario y terciarj

ej. h|pot|r0|d|smo

prlmarlo

(TIROIDITIS DE HASHIMOTO (PRIMARIA))

(@

Alteracion autoinmunitaria en
a que la glandula tiroides lleg
a ser destruida por proceso
inmunitario

Produccion de
citocinas, Puede hacer
ue las células tiroidea
sean mas susceptibles
a la apoptosis

FISIOPATOLOGIA:
«Infiltracion

linfocitica marcada

de la glandula
tiroides

«Atrofia de foliculos
tiroideos

acompanado de

metaplasia oxifila

-La destruccién de

las células tiroideas

esta mediada por LT
citotéoxicos CD8+




|dea moderna

(HIPOTIROIDISMO E HIPERTIROIDISMO ) ﬂ%%

Y ( A

T- De HaShiMO'I'O 79( [HIPERTIROIDISMO j %{ E@ERMEDAD DE GRAVES (schndarioa
e

Estado de hipertiroidismo, bocio y
L oftalmopatia.

[ 1 exceso de sintesis y secrecion

. . de hormonas tiroideas + Afecta al 0.5-1% de [a poblacion
Sintomas signos menor de 40 afios.
e Causa mas comun de

w

hipertiroidismo (en un 50-60% de los %ﬁy

* L Ly
- Cansa\ncio ~ Piel seca y dspera C TIROTOXICOS IS.D ( Consiste en una alteracién )

autoinmunitaria por estimulacion

) L Alopecia difusa Smala de la alandula tiroid
e intolerancia  al Bradicardia anomala de la glandula tiroides
fio Sindrome del tune| [a accion de estas hormonas J
e estrenimiento carpiano provocara un estado
e aumento de hipermetabdlico llamado
5?30 tirotoxicosis El bocio aparece cuando las
. |s|nea o concentraciones de TSH se cl'n-ca
e alteracion de la elevan durante un periodo i

\_ megriaﬁa!r:m: ) ( CAUSAS: ) R B ]

- 4
o Oftalmopatia
Exceso de levtiroxina. tiroidea
e Edema
Levotiroxina / geu”eorrr\%;?sl
L]

%( C Manifestaciones clinicas ) ﬂ%y « Proptosis

e Dermopatia en
las extremidades
inferiores

Aumento de consumo de oxigeno \_ J
mayor actividad del SN simpatico
Irritabilidad y fatiga
palpitaciones, disnea, sudoracion %{
excesiva, calambres

intolerancia a la calor




TIROIDITIS SUBAGUDA

Siguiente causa mds comin de
tirotoxicosis (15-20%).

¢

Consiste en una liberacion
destructiva de hormona tiroidea
preformada.

¢

CARACTERISTICAS

« Entidad muy probable de
origen viral

« Sintomas aparecen después
de una infeccién de vias
respiratorias altas

CLINICA

« Malestar general

o Febricula

« Dolor unilateral sobre la tiroides,
referido a oidos y mandibula

« Gran sensibilidad a la palpacién
den la tiroides (aumentada de
tamafio y es nodular)

HIPERTIROIDISMO

B0CIO MULTINODULAR
f HIPERFUNCIONANTE

También llamado “Enfermedad de
Plummer”, abarca del 1520 % de

!

EFECTOS SOBRE OTRAS
GLANDULAS ENDOCRINAS

aumento de la hormona, aumenta
la secrecién de ofras gléndulas

los casos de tirotoxicosis

f la hormona aumenta actividades
metabdlicas relacionadas a la
formacién de hueso

FISIOPATOLOGIA
aumenta la velocidad a la que el
higado inactiva los
glucocorticoides suprarrenales.

se basa en que la glandula
tiroides muestra una tendencia
(que se acentia con la edad) a la
formacién de nédulos..

TORMENTA TIROIDEA

Altera la presencia de nédulos
hiperfuncionantes (calientes)
con hipofuncionantes (frios)

Crisis aguda de la enfermedad tiroidea,
caracterizada por una rdpida
exacerbacién de los sintomas, y
potencial para producir complicaciones
graves

Estimulo:infecciones, trauma,
cirugia, radiacién y medicamentos

Exacerbacién en la produccién de
hormonas tiroideas

TRATAMIENTO

¢

se centra en reducir las
concentraciones de hormona tiroidea.

se administra B-adrenérgicos
(propanolol, metoprolol, atenolol y
nadolol).

en combinacién con farmacos
antitiroideos: propiltiouracilo y
metamizol
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