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La

Justo gor debay de la \avinge
\ a awmboS 1adoS \ gov delante de

{CVAL ES SV
FUNCION?

\Gndula tivoides, situada

\a tvdquea, e5 una de las

\andv wmas 3rav\d2'z dicha 3\éwdu|a
Secveta doS hovmonas wetabslicas

imgovrtantes. La tivoxina \ la
Yeijodotivonina (T4-TH

imgovrtante gava el wmetabolismo

CONTROLADA POR:

Tivotvogina (TSH),
Secvetada gor la
higokisio

Al vededor del %% de as
hovwonas con actividad
wetabolica secvetadas gov
\a 3\dv\a\u\a Yivoidea
covvesponde a tivoxina \ el
Th vestante, a
Yriyodotivonina.

TAMBIEN SECRETA

Calcitoning, Una hovwona

del caclcio

A TRAVES DE

Celvlas C

SE COMPONE DE:

Blevado wuwmevo de €oliculos cevvados,
aue e5tan vegletos de una sustancia
secvetora denominada coloide \
vevestidos gov céllas egiteliales
cubicas aque secvetan a la Wz de los

Loliculos.

EL COMPONENTE
PRINCIPAL ES:

Una alucoproteina de
\van tamaRo, \a
ﬂro«j\o\ou\lv\a

Bl joduvo e5 vecesavio gava la
€ovwacion de tivoxina.

Bl groceso de concentvacion de
\joduro en la célvla Se denomina
atvagamiento de Yoduvo.

< FISIOLOiA DE TIROIDES &

FORMACION DE LAS
HORMONAS

CAPTACION DE
yopo

El yodo de la dieta es
absovbido gor la tivoides
wediante Un transgorte

activo de ione$ Joduvo

(I a tvavés del
Simgorte de Sodio-yoduro
(NIS).

OXIDACION Y
ORGANIZACION

B\ Yoduvo e oxida a yodo
wolecvlar (I, zyaclas ala
enZima gevoxidasa tivoidea,
y (uezja %e Une a la tivoSina

enla tivoglobulina gava

Lovwmav \mov\o\'odohmsma

(MITD y diyodotivosina
OIT.

ACOPLAMIENTO

Las MIT y 0LT se
combinan gava fovwar
Friyodotivonina (TH y

Yivoxina (T4) dentvo de la
hroﬁ\obu\ma

ALMACENAMIENTO

Las hoamonas Th y T4 e
almacenan Unidas a la
tivoalobulina en el coloide
del folicvlo tivoideo.

LIBERACION

OQurante la estimulacion gov
TSH, la ‘\'wo«}\o‘ou\mo es
endocitada, § Ty T4 Son
llbevadas al torvente
Ganﬂuinen

° La tivoxina \ la °

Yrijodotivonina estdn vnidas
a groteinas glasmaticas: La
aldbviina - €ijadova de tivorina
\ en wmenov wedida, \a
grealbdmina y la albumina
.ﬂ')adom de la tivoxma. ¢

SE LIBERAN
LENTAMENTE

La wmitad de la tivoxina
gresente en la Sangre
%e libeva hacia las
célas cada b dias

agrorimadamente

Casi toda \a tivoxina
secvetada gor la tivoides se
convievrte en tviyodoticonina

CUPLEN CON LAS
SIGVIENTES
FUNCIONES

® Aumentan la actividad
wetabolica cellav.

® Twcremeatan el vumevo \
\a actividad de las
witocondvias.

® tacilitan el transgorte
activo de iones a traves
de o wewbvana celvlar.

® Estimulacion del
wetabolismo de 105 ligidos.

® Aumento del metaboliomo
basal.

® Oisminucion del geso
covgoval

® Aumento del €y
San?Uineo y del 3&9&'0
cavdiaco.

® Aumento de la €vecuencia
cavdiaca

® Aumento de la wotilidad
digestiva.

® E{ectos excitadoves sobve
el SNC.

e Eic

EFECTOS DOBRE EL REGULACION DE LA
SUERO SECRECION

EJERCEN UN

EFECTO SE INCREMENTA

POR

EB<ecto agotador sobve
solove la wusculatuva
sobve el sistema

La TSH (adav\ohxqoﬂsm‘na),
nevvioSo centval

denominada fambién tivotvoging,
incrementa la ecvecion de tivoxina \
de tviyodotivonina gor la rj\éna\U\a

tivoidea.
A SV VEZ
ASi TAMBIEN
E_')erce Un efecto sobove
otvas 3\éwm\utas 2ndocvinds
La secvecion

adenohiqoﬁ‘;\ana de TSH

%e encventva vacj)umda gov

\a tivolibevina grocedente
de\ higotalamo.

Bl aumento de la
concentracion de hovwmonas
ticoidea eleva la secvecion

de casi todas 1as dewmads

cj\éndu\as endocrinas
La TRH (hoemona livevadova de

ticotvogina) actla divectamente sobve
105 célas de |a adewohigo€isis,
increwmentado SU groduccidon de TSH.

EL FRIO INFLUYE

Bl €rio estimula la Seccecion de TRH
TSH gava incrementar |a groduccion de
howemonas tivoideas \ aumentar el
wetabolismo, produciendo calov.

LA RETROALIMENTACION

. ES:
Bl ascenso de la concentvacion de .

hovwona tivoidea en los
\iauidoS covgovaleS veduce la Secvecion de
TSH desde \a adenohigo€isis.



(QUE ES?

Bl higotivoidiomo 5 un
trastorno cavsado gov Una
altevacion eStvuctuval o
Luncional que intev€iece en
\a groduccion de hovwona
Yivoidea.

LO cAvSA

La deficiencia de yodo.
que Sigue Siendo \a cavsa
was €vecvente de
higotivoidiSmo en el wmundo
entevo.

PERO

B 4reas en 105 que hay
su€iciente \odo, Son wds
£recventes la enfevmedad
avtoimunitaria (tivoiditis de
Hashimoto) \ las cavsas
Natvoaenas (tratamiento del
higevtivoidismo)

MANIFESTACIONES CLiNICAS

HIPOTIROIDISMO
CONGENITO

ESTE

Se desavvolla de foema prenatal y
esta geesente al nacev

LO CAVSA

La auvsencia conejénifa de la 3\ém\u\a
*ivoides, 1as anomalias en \a
biosintesis de 1o hovwona tivoidea o
Una Secvecion deficiente de la TSH.

MANIFESTACIONES CLiNICAS

CanSancio, debilidad

Sequedad de giel

Sewnsacion de €vio

Caida del gelo

Oi€icuitad gava concentvavse
wala wewovia

BotveRimiento

Aumento de geso \ escaso
agetito, etc

SIGNOS

La wayovia de 105 lactantes gavece
wnorwal al nacev.

Tctevicia grolonaada.

Pedblemas gava 1a alimentacion

Higotonia.

Macvoalosia.

Retvado en la waduracion 65ea.

Hewwia uwbilical

IMPORTANTE

Si el tvatamiento e vetvasa, se
Qroduce daRo nevrologico geemanente.

DIAGNOSTICO

Piel seca \ asgeva; extvemidades
£vias cava. wmanos y Qies
hinchadoS.

Alogecia difusa.

Bradicavdia.

Sindvome de t0nel cavgiano.

Se eStablecievon groaramas de
deteccion Sistéwmica weonatal, estos
suelen basavse basavse en la
cvanti€icacion de 1as concentvaciones
de TSH o de T4 en wuestvas de
Sanare obtenidas gor guncion del
talon.

3 HIPOTIROIDISMO %

PRIMARIO

SE DEBE A:

Un problewa en la SVdnAU\a Yivoides
wWisma, que no e5 Cagaz de Qroduciv
suficientes hovwonas tivoideas (Th y
T4). Bn este caso, la alandula gituitavia
\ el higotalamo e5+an €uncionando
novrwmalmente

ETIOLOGIA

Las causas was comunes Son la
Fivoditis de Hashimoto (Una en€evmedad
autoinmune en la que el Sistema
nwmunitavio ataca la ticoides) y los
grocedimientos auivivaicos o
tratamientos con yodo w:}:aoﬁua aue
desteugen la 3\dw\a\u(a tivoides.

SE OBSERVA

LoS niveles de TSH (hovwona
estimulante de la tivoides) estan
elevados, ya ave o 3\dv\du\a gituitavia
esta trvatando de eStimular la tivoides
Qava qUe P¥oduZca wWAS hovwonas. Sin
aw\\aaw)o, 105 hovwonas Th y T4
estavan disminuidas.

DIAGNOSTICO

Se basa en niveles elevados de TH
bays de Th y T4 libres en Sanae.

Se oviqina debido a Una altevacion
en el €je higotalawo-higoficavio, en
el cual la gituitavia vwo groduce
suficiente TSH gava eStimular la
tivoides, a gesav de ove \a 3\dnav\a
tivoidea e5 estvucturalmente
novwal.

TERCIARIO

{QUE ES?

ETIOLOGIA

Forma wmenos comln de higotivoidimo
que vesulta de ua déficit en la
Qroduccion de 1o hormona libevadora
de tivotvopina (TRH) gov el
higotalamo.

(QOE LO CAVSA?

suBcLiNIco

SE CARACTERIZA
POR:

comA
MIXEDEMATOSO

{QUE ES?

Puede sev causado gor
en€evmedades de la
higoKisis, como tumoves
higo<isavios, tvauma,
vadiotevagia o civugia en
\a veajon gituitavia.

SE OBSERVA

Tumoves higotalawmicos o leSiones
eSteuctuvales en el higotdlawmo.
Eafevmedades inflamatorias o
n€itvativas aue afecten al
higotalamo, cowmo la Savcoidosis o la
hewocromatosis.

AFECTA AL EJE

Tanto 105 viveles de TSH como loS
de T% y T4 estavdn ‘anos, ya que
ho hay suficiente estimulo desde \g
gitvitavia gava activar la
groduccion de horwonas tivoideas.

DIAGNOSTICO

LoS wiveles de TSH y THT4
e5%an diswminlidos. A difevencia
del higotivoidismo grimario, en el

secundavio la TSH wo estava
elevada govque la altevacion Se

encventva en 1a higoisis..

Eun el higotivoidiomo tevciavio, \a
produccion de TRH estd diswinvida o
avsente, lo que veduce la estimulacion

de \a higoKisis gava secvetar TSH.

Cowo vesultado, 105 wiveles de TSH
S0n 00)05 0 inadecuadamente

noemales gava 1as concentvaciones
bajas de hovwonas tivoideas.

SE OBSERVA

Se administea T4 en Una doSis de \0
/dia \ la dosis Se aysta gor

als gy
wedio de vizji\aw\cna eStvecha de las
concentvraciones de TSH.

€5 seauro detener el tratamiento
desgues de los % aWoS de edad \
continvar la valovacion.

DIAGNOSTICO
CONFIRMADO

Niveles \oajo‘; de Ty T4, ;\Uvd’a con
viveles bajos o inagrogiodamente
novwmaleS de TSH.

DIAGNOSTICO

Una dis€uncion leve de \a
3\dna\u|a tivoides, donde 05

wiveles de T% y T4 suvelen estar

dentvo de 105 vanaos nwovwmales,
gevo la TSH esta elevada

EN ESTAS
CONDICIONES

LoS gacientes gueden o vwo
gresentar Sintomas, gor lo
que Se le denomina
“suloclinico".

CAVSAS

® Tivoiditic de Hashimoto (en
€ase tewgvana o leve).

® Oeficiencia de \odo en
aveas endéwmicas.

® Tratamiento inadecuado en
gacientes con higotivoidiomo
aue estan vecibiendo
tevagia con levotivoxina.

SE OBSERVA

Bl coma wiredematoso 5 una
exgresion de la €ase tevminal del
higotivoidimo que gone en geligro la
vida.

E\ higotivoidiowmo de \avao ¢lazo lleva
a un eStado de crisis con veduccion
vave del wetaboliswo celular aue
ofecta a todos 105 Sistemas
covgovales.

Test de estimulacion con TRH, donde
10 adwinistvacion de TRH exéqena
debevia elevar 105 wiveles de TSH en
Un aciente con higotivoidismo
tevciavio, gevo no en aquellos con
higotivoidiswo Secundavio.

Lo niveles de T% y T4 libres
gevmanecen novmales, ya que \a
Yicoides s@ue groduciendo
suficientes hovmonas tivoideas
gara wantener la homeostasis.

TAMBIEN

LoS niveles de TSH estan
elevados debido a una wayor
secvecion de la higekisic gava

comgensar Una €uncion tivoidea
que comienza a diSwinviv.

Bl desavvollo de higotewmia, 5 un
{uerte €actor grondstico de
wovtalidad.



(QUE ES?

Una enfevmedad autoimmunitavia que
groduce destruccion de la gldnduia
tivoidea e insu€iciencia tivoidea 3‘(0:1\)0\
Nl Qma_sres'\va,

CAUSA mAS
FRECUENTE

Concentvacion de \odo insuficiente

PREVALENCIA

45 \ 105 b5 aFos \ afecta was a la
wUier que ol hombve,

105 ln€ocitos T citotoricos CO%+
pueden destuiv 1as células foliculaves
tivoideas.

PATOGENIA

CAVSA

La Tivoditis de Hashimoto esta
causada gor una
altevacion de \a autotolevancia a 105
aufaanﬂrjznof’ tivoideos.

PRESENCIA DE:

Autoanticvergos civcvlantes contva la
tivoglobulina y contva la gevoridasa
tivoidea en la inmensa wmayovia de o5
gacientes con Yivoiditic de
Hashimoto.

INICIADORES

Anomalias en 105 linkocitos T o la
exQosicion de antigenos tivoideos ave
en Condiciones normales estan ocultos

COMPONENTE
GENETICO

Polimor€ismos en 105 9enes
asociodoS a la ro.a)u\acibn munitavia,
cowmo el del avd'u)ano 4 asociado a
lin€ocitos T citotdricos (CTLAS) o el
de \a groteina tivosina €os€atasa
11 (PTPNLL).

LA INDUCCION DE
AUTOINMUNIDAD

Una activacion excesiva de oS
linocitos T condiciona la groduccion
de citocinas inflamatovias T\ como
\n‘\'e\‘{ewn-\‘ en la 3\énau\a tivoidea

con atvaccion \ activacion de
\macvézﬁzcjos \ doo en o5 oliculos.

%e 0ComQaRa de Una eliminacion
groavesiva de 1as céllas egiteliales
tivoideas gov agogtosis \ sustitucion
del gavénquima tivoideo gov la
n€iltvacion de células wononucleaves
v Libvosis.

\

MORFOLOGIA

‘PRESENTA

La tivoides Un aumento de tamawo
di€uso.

TIROIDITIS DE
HASHImOTO

ne

SE MANIFIESTA

Por un aumento de tamato
ndolovo del tivoides,

SuBCLiNICO HAY MAYOR RIEGO
DE OTRAS
ENFERMEDADES
E CARACTE
SE CARACTERIZA om0

POR:

La cagsvla esta intacta \ la Segavacion
entve la 3\Ana\u|a \ las estvuctuvas
adyjacentes es witida.

HAY UNA
INFILTRACION

Trfitvado inflamatorio wononuclear
con lin€ocitos geaueRos, célulos
glasmaticas  centyros gevwminales

LOS FOLicULOS
TIROIDEOS

Estan atvofiados \ tagizados en wuchas
2onaS gov céllas egiteliales que Se
le‘hwj\]av\ gov la gresencia de citoglasma
aranviar eo%iné<ilo § devominadas células
de Hivthle.

EN EL AUMENTO
DEL TAMANO

Oe tama®o de \a qlandula
suele sex asimétvico N difuso,
aungue en alaunos gacientes
tuele estav tan localizado oue
hace Sospechar Una wneoglasia.

INICIA

B\ higotivoidiomo agavece de
wodo ejmdua\,

TIROTOXICOSIS
TRANSITORIA
1

Cavsada gor \a votura de 0%
£oliculos tivoideos con libevacion
secundavia de hormonas tivoideas
(haShitoxicosio).

DURANTE ESTA
FASE ESTA

Una dis€uncion leve de la
3\a’mdu\o tivoides, donde oS
wiveles de T% y T4 suelen estav
dentvo de o5 rav\jn"y nwovwales,
gevo la TSH esta elevada

Oiabetes de tigo |, supravvenalitic

autoiamunitario) § wo endocrinas

como UpUs evitematoso Sistéwmico,
wiastenia grave y
Sindrome de S\)ﬁc}ven

EN ESTAS

TAMBIEN ESTA
CONDICIONES i g

EXPVESTOS A

LoS gacientes gueden o vwo
presentar Sintowmas, gor lo
que e le denomina
“suloclinico.

Oesavvollar linfomas & de zona
vwawj‘ma\ exﬂa?’anahonav en la
3\0na\u\a ivoidea.

CAVSAS

®  Tivoiditis de Hashimoto (en
€ase tewgrana o leve).

® Oeficiencia de \odo en
aveas endéwmicas.

® Tratamiento inadecuado en
gacientes con higotivoidiomo
aue estan vecibiendo
tevagia con levotivoxina.

B\ desavvollo de higotevwia, €5 un
{verte €octor grondStico de
wovtalidod.

SE OBSERVA

Esta elevada la concentvacion de

T4y T libres, dicminvida la de

TSH  diSwminuye la cagtacion de
\odo vadiactivo.

Cuando el higotivoidismo esta
estoblecido diswinuye la
concentvacion de T4y Th y e
groduce Un increwmento
compensador de
la TSH.

Lo niveles de T% y T4 libres
gevmanecen novmales, ya aue la
tivoides s'v3ue produciendo
suficientes hovmonas tivoideas
gara wmantener la homeostasis.

TAMBIEN

LoS niveles de TSH estan
elevados debido a una wayor
secvecion de la higokisic pava

compensar Una €uncion tivoidea
que comienza a diSminviv.



(QUE ES?

Bl higevtivoidismo ocurve cuando la
\andula tivoides groduce dewasiada
cantidad de hoewmona tivoidea.

TIROTOXICOSIS

SHIPERTIROIDISMO %

PRIMARIO

DEFINICION

€5 Un estado higerwmetabolico causado
gov Una Concentvacion civculante elevada
de T4 y T libve.

Ocuvve debido a Un groblema
wntvinseco en la S\év\d\}\a tivoides que
grovoca Un aumento en la groduccion

de horwonas tivoideas Th \ T4,
indegendientemente de la
eStimulacion gov TSH.

ETIOLOGIA

Bafermedad de Graves: Es la causa
waS comln \ Se cavacteriza gor la
gresencia de autoanticuergos
estimuladores del vecegtor de TSH.

TAMBIEN

Bocio wultinodular téxico | adenoma
toxico. Nodulos autonomos aue
groducen hovmonas tivoideas Sin
contvol adecuado gov TSH.
y tivoiditis

FISIOPATOLOGIA

LoS wiveles de T y T4 eStan
elevados, lo aUe ejevce Un £eedback
weaativo Solove la higs<isis,
Qrovocando Una diSwminUcion de oS
niveles de TSH.

SECUNDARIO

EL PROBLEMA

Radica en \a higoisis, que Secveta
cantidades excesivas de TSH,
estimulando la tivoides gava groduciv T%
y T4 en exceso.

ETIOLOGIA

SE DEFINE COMO

Resultado de un exceso en la
groduccion de TRH gov el
higotalawmo, lo que grovoca Un
aumento Secundavio de TSH y
Un incremento en la groduccion
de Thy T4

La causa wmas comln 5 Un adenoma
higo€icavio groductor de TSH, lo que
QrovoCa Una SeCvecion excesiva e
ncontvolada de esta hoemona

SE OBSERVA QUE

ETIOLOGIA

Puede estav velacionado con
\eSiones higotaldmicas, como
tumoves, inecciones o
enfevmedades infiltrativas.

FISIOPATOLOGIA

La higoisis secveta viveles elevados de
TSH, que a U vez aumentan la
groduccion de T § T4 en 1a gldnduia
tivoides.

Bl higotalamo Secveta cantidades
pxcesivas de TRH, lo que grovoca ol
estimvlacion de la higo€isis pava
Jlibevar wmas TSH. Esto estimula la
tivoides gava groducic wmas
hovwmonas tivoideas.




< ENFERMEDAD DE <

GRAVES

(QUE ES? EXOFTALMOS MORFOLOGIA ESTUDIOS DE
PATOGENIA GIASE) LABORATORIO
‘PRESENTA i
€ la causa was €vecvente de cavs “U" SINTOmAS AUMENTO DE
higextivoidicwo endégevo. AUSA TAMANO HALLAZGOS

TRIADA CLiNICA

Trastoeno avtoinmunitario
cavactevizado gov la groduccion de
autoanticuergos contra numerosas

Qroteinas tivoideas, sobve todo

La protvusion del :j\o\oo ocvlavr
(exo€talmos) Se asocia a Volumen
aumentado del tejido conjuntivo
vetvoorbitavio \ de 105 wUsculos
extraoculaves

Higevactividad, ivvitabildad,
dis€ovia.

Tutolevancia al calor y
dia€ovesis.

Palgitaciones.

Fatigqa \ debilidad.

La tivoides suele presentar un
aumento de tamaRo Simétvico
gov higevtvofia e higevplasia

LoS hallazgos de laboratovio en la
enfevmedod de Graves
Son Unal

. asociodo 6 aumento contva el veceptor de TSH. . b difusas de 1as célas egiteliales y T lloves \ baja de TSH
de tamaRo difuso de \a 3\:’1@\1\0' ai';:\*::\i:z;\e:";:‘ln Loliculaves

. wnfiltvante con o Oiavea ¢
exo€talmos Secundavio. ESTOS INTERVIENE VARIOS o Polcia.

. in€ittvante localizada ANTICUERPOS FACTORES o Olinowe Jida de & CAMBIO EN EL TAMBIEN SE PUEDE
devominada en ocasiones \pmenorcea, gevdica de la PESO

s gresente en Una winovia de
gacientes.

AFECTA MAS A
MUJERES

Queden estimular o bloguear el
vecegtor de TSH Son detectados en
\a civevlacion.

SUPTIPO

Bl subtigo de anticuergos wmas

Tafilteacion pronunciada del esgacio
vetvoorbitavio gor células
wononucleaves con Qredominio de o
ln€ocitos T

Tnlamacion con edewa y
fumeaccion de 105 wmUsculos
extvaoculaves.

Acuwvlacion de componentes de la
watviz extvacellar, en concveto

lloido

SIGNOS

Taquicavdia; ibvilacion
auvricvlar en el anciano.

Bs velativamente
€recuente un peso Sugevior
a lo5 %0 9

el gavénaVima tiene Un asgecto

Afecta a 1as wujeves hasta \0 2 ® Tewmbloves.
Cecta 9 05 wujeres hatta 1 vece {:vecuenw, conotido Como ah)cosaw\mo%\ucano'y hidvo€ilos como ewnbloce ca:r voSo blando Giwilac al
waS que a 105 hombves ® Bocio. wsculo.
mmUmcj\o\ouhna estimulante del acido hialuvonico \ sulfato de o Piel caliente  howeda
Yivoides (TSI, Condvoitira. ) ® Oebilidad wscular, wiogatia
® Aumento del wimevo de adigocitos — A NIVEL
tin€itteacion rasad. ® Retvaccion galgebval o HisTOLOGICO

EXISTE UNA UNION

vespuesta galgebval lenta

Cuanti€icar 105 anticuevgos contva
TPO o T8Il guede Sex Util Si el
diagnéstico €5 gaco clavo en la clivica,
Qevo vo Se vequieve de wanera
sictewmatica.

B\ desavvollo de higotevwia, €5 un
{verte €actor grondstico de

®_Ginecomastia. Las cewlas €olicviaves epiteliales woctalidod.
en 105 gacientes Sin
Fratamiento Son altas \ estan
La TST %e une al vecegtor de TSH y was concentradas de lo
Simula 5Us e€ectos, estimulando \a habitual
adenwil ciclasa e incrementando la
lbevacion de hoemonas tivoideas. TRATAMIENTO

OFTALMOPATIA

La avtoinmunidad intevviene tombien

en la agavicion de la o€talmogatia
n€iltvante cavactevistica de \a
enfevmedad de Graves.

EN EL COLOIDE

Bl coloide en el intevior de la
Wz €olicular es palido, con
bovdes estoneados.

® e tvata disminuyendo la Sintesis de
hovwonas tivoideas, adwministvando
€armacos antitivoideos.

® Reduciendo la cantidad de tejdo
tivoideo gor wmedio de tratamiento
con \odo vadiactivo.

®  Tivoidectomia.

CAMBIO EN EL
TEJIDO FARMACOS
EXTRATIROIDEO ANTITIROIDEOS

LoS cawmbios en el tejdo extvativoideo
suelen covveSgonder a Una higevelasia
lin€oide, en especial higevtvofia del timo
en 105 gacientes was jovenes.

Tionamidas, grogittiovcacilo,
carbimazol \ wetimazol.

La doSis inicial de cavbimazol o de wetimazol suele Sex de
0 a 10 c/% a /L b, gevo es gosible administvar una
S0la doSis diavia Una vez vestablecido el evtivoidiswo. Bl
gropittiouracilo e administva en dosis de \00 a 100 c/b
a c/% b\ Se Suelen adwiniStrar doSis divididas duvante
todo el ciclo

Puede haber higertvofia cavdiaca y

cambioS i5qUewicoS, Sobove todo en

gacientes con cavdiogatia covonavia
previa.



3 BOCIOS DIFUSO Y %
MULTINODULAR

EVOLUCION
;QUE ES? )
s 80CIO NO TOXICO FOREGEOEIA 3 MORGOLOGIA cLimea
DIFUSO (SIMPLE)
SE OBSERVA
Bl aumento de tawmaRo de la tivoides, 0 HAY DOS FASES: i
h:ocnow;;\'éa causaa\v: '(:‘; Un da‘i’gjo‘m d: £ ESTE TIP Casi todos 105 bocios Simples de SINTOMAS

\a Sintesis de hovmona tivoidea
vesuitante con wmas §vecuencia gor
deficiencia dietética de yodo.

\ava evolucién Se conviertean

PREDOMINANTES
en bocios wultinodulaves.

La «3\dmiu\a aumentada de
Yawmalo, wultildbulada y

Aumenta de tamaRo

Fase higevplasica y €ase de involucion

4 . ; asimétvica, con Un geSo Sugevior
Yoda \a 5\an¢=\u\; Q\lv; Corwacion de coloidea. ‘ Avmenito de tomaRo wds incluso @ los 1.000 4, Loa causados gor efectos de wasa
e ) extvewo de 1a tivoides.
EL AUMENTO FASE SE CREE QUE
Bocio coloideo HIPERPLASICA I EL AUMENTO DE
TAMARO Puede cavsav obsteuccion de \a via
80¢I0 ENDEMICO

Bl bocio wultinodulav agavece

vesgivatoria, dis€agia \ compresion de
05 vasoS ryandes en el cuello y
rerju’m sugevior del tovax (Sindvome
de la vena cava sugeviov).

aumento de tamao difuso \ Simétvico
Bl aumento compensador de 1o wmasa de la ‘fta"‘iu‘a’ QungUe ligevo ya que no
£uncional de 1a gldnduia coriae la Bl bocio endéwmico Se encventva en [eielecereracaniualreeeleeiocialbcley
de<iciencia hovwonal y aavantiza un 20005 aeoavaficas en 10s . . .
estado wetabolico eutivoideo en \a que el +9w02no, el agua 23 LTQ jo\tc:\os.’%s:a: fa?\zad:é conb\ce\:\as
e e —— : ) 5 cilindvicas agiiadas aue gueden agilavse \
L 3 alimentos tienen baja concentvacion Soemar peoyeccionss Similares a a5 de

de \odo. 1a enfermedad de Graves.

fov 1as difevencias en 105
vesguestas de las céllas 7
Lolicvlaves a estimulos “&m‘;w‘“ a Ua \bulo
externos como 105 hovwonas G O EE N E2
L O lateval de las eStvuctuvas
tvoficas. ) i

de \a linea wmedia, como la

+rdquea \ el esé{mﬁo.

Es imprevisivle  euede

EN UNA MINORIA
PUEDE SER DE DOR

Sindvome de Plummer
TIPOS FISIOPATOLOGIA EN OTROS

PACIENTES

ACUMUNACION NO
ES UNIFORME Puede dav WWgar a Un nédulo cuyo
crecimiento continvo 5 autonomo

Puede agavecer Un wodulo autonowo
La ausencia de \odo diswinuye la

Sin eStimulo externo

en Un bocio de \aija evolucion

groduciv higexvtivoidismo (bocio
No toxico difUso \ wultinodular.

Bl bocio crece gor detvas del
estevnon \ de 1as clavicvias, lo

Sintesis de hovwona tivoidea y

La acumulacion no e5 Uni€ovme en toda
Qrovoca Un aumento comgensador de

wUltinodular toxico.
la glandula y algunos foliculos estan wuy que e denowina
la TSH con higertvofia e higevplasia Ja)isfend\a\os. wientvas ave otvos Son EN EL MISMO
de \as cellas {Tcu\ares \ aumento QeqUeRos. S0 NO SE AS0CIA CON
de tamaWo con bocio.
MULTINODULAR AL CORTE

Menos €vecuente aue el endéwico. B0CIO ESPORADICO

oftalmopatia nfiltvante vi a
devwogatia de la enfevwmedad de
Graves.

DESPVES DE Coexisten nodulos goliclonales y
AVUMENTAR EL YODO wonoclonales, \ e5 grobable aue
105 wonoclonales hayan ’#chdo
gor la adquisicion de Una anowmalia!
anética ave avovece el

Se agvecian nodulos ievequlaves
con Un Volumen vaviable de
coloide 3e\aﬂno$o WMOvon

Tiene Una Sovgrendente predileccion Oiswinuye la dewmanda de horwmona

gor 10 waUjer § Unal incidencia wdivna tivoidea, el egitelio Solicular eStimulado crecimiento. LAS LESIONES NODULO TIROIDEO
en la gubertad o al inicio de \a edad involuciona § oxigina Una gldnduia ANTIGUAS SOLITARIO
odutta. aumentada de tamaRo con dbundante

coloide (botio coloideo.

LoS n6dulos dominantes en Un bbocio
wultinodular gueden presentavse
cowmo Un “nddulo tivoideo Solitavio”,
Simulando Una veoglasia tivoidea.

Zonas de hevnowacya, €ibovosis,
calci€icacion Y cambios quisticos.
PUEDE TENER Evog.uc:éu
DISTINTAS CAVSAS CLINICA

TRATAMIENTO DIAGNOSTICO

ConSUwo de sustancias aue
ntev€ieven en la Sintesic de
hovwona tivoidea.

Mantienen Un estado eutivoideo

Gowmaayafia con vadioyodo
Ba 1o wayoria de 105 pacientes se

desconoce la cavsa del bocio

eSgovadico.

Las wanifestaciones clinicas estan
velacionadas Qrincigalmente con 105

LoS antitivoideos norwalizan la
£uncion tivoidea § Son en

NODULO SOLITARIO
HIPERFUNCIONAL

MUChoS de 105 MNG no +éxicos Se gavticvlar Otiles en ancianos o
Aumento de \a produccion de
e€ectos de wmasa for QUmento de e +eatan de €orma conservadora, en gacientes graves con
tawmafo de 1a gldndula tivoides e v | esgevanza de Vida veducida.

La ablacién con Yodo vadiactivo Suele sex
el tratamiento prefevido

Oeben evitavse los wedios de

La concentvacion Sévica de Ty Thes
N contvaste § 1as sustancias con el yodo vadiactivo e el

La cwu-}ia es el
wovwal, la de TSH suele estav elevada o

tratamiento

p La veseccion quivlvaica Lo5 antitivoideos y &

X “+ratamiento de ele )

\ Supevior de | \ \Jodo govr el viesao de induciv el mieate caon definitivo de la tambien es eficaz § blogueadoves guede novwalizar

en el vango igexvior de lo novwal £endmeno Jod-Basedow tivotoricosis svele limitavse a la 1a €uncion tivoidea, gevo vo e5
suoyacente y del vesection de Ua 1dovlo el meipe tratamiento de

ocio

\avaoglazo.
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