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TIROIDES, HORMONAS —
METABOLICAS

Glandulas endocrinas

mas grande TIROXINA 93%
TRIYODOTIRONINA 7%
15g-20g
*
Calcitonina
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Capilar

v Celidac

)r Cuboidal
epitelial
celulas

Foliculo

100-300 mcmt
diametro
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Celulas epiteliales
cuboidales

Glicproteina grande
Sustancia secretora —_— TIROGLOBULINA
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TSH AUMENTA LA SECRECION
DE TIROIDES

Conocida como tirotropina

hormona de la pituitaria anterior

> Glicoproteina con peso molecular de
2.8.000 aprox.

(> ‘Asecrecién de tiroxina y triyodotironina
= por la glandula tiroides
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EFECTOS ESPECIFICOS:

Aumento de la protedlisis de tiroglobulina. que ya
se ha almacenado en los foliculos

Aumento de la actividad de la bomba de yoduro

Aumento de la yodacion de la tirosina.

Mayor tamano y mayor actividad secretora de
las células tiroideas.

Mayor niumero de células tiroideas




N

El monofosfato de adenosina ciclico media el efecto
estimulante dela TSH.

activacion del sistema cAMP del
"segundo mensajero” de la célula.

mayoria de los efectos variados de
la TSH en la célula tiroidea

union de TSH con receptores de TSH especificos en
las superficies de la membrana basal de la célula
tiroidea.

en esta activacion




El monofosfato de adenosina ciclico media el efecto

estimulante dela TSH.
se activa adenilil 3 ‘ formacion de %MPG
. =  dentrodela célula
ciclasa en la membrana —-

FINISH A - _ iltip]
cAMP actia como v para ?CtlvaF la - Fl’ﬂgﬂl‘? n:m iples
proteina quinasa OSIOriiacClones €n
2 ’\ toda la célula.
=

aumento inmediato de la secrecion de hormonas
tiroideas como un crecimiento prolongado del tejido
glandular tiroideo.
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LA SECRECION PITUITARIA ANTERIOR DE TSH E ?{_

- L} e

TRANSPORTE

la TRH se transporta a la pituitaria =
anterior '

hﬁi@ L&BN POR LA HORMONA LIBERADORA DE TIROTROPINA DEL

=i

HIPOTALAMO

= e

(TRH) sintetizada por (PVN) neuronas en el niicleo
hormona liberadora de tirotropina paraventricular

\ 4

del hipotalamo y secretada por sus terminaciones
nerviosas

en la eminencia media del hipotalamo.

_ portal hipotalamico-hipofisaria
SANGRE

mormana Eberadons de trotroping
harmans broestmulanis
T, - Hormona triyadotianing

R




e TRH es una amida tripéptida—piroglutamil histidilprolina-amida.

* TRH estimula las céelulas de la glandula pituitaria anterior para aumentar su produccion l l I
de TSH.

BLOQUEO DEL SISTEMA
PORTAL

* El mecanismo de la (TRH) es el primero en unirse a los receptores de TRH en |la membrana de la célula pituitaria.

DISI‘I’HI‘IUEI?P de la tasa de * NO SE REDUCE A CERO
secrecion de (TSH)

Activa el sistema del segundo Dentro de la celula pituitaria seguida de otros segundos »
mensajero de la fosfolipasa para producir cantidades de mensajeros

fosfolipasa C.

lones de calcio y *
diacilglicerol

Conduce a la liberacion de
TSH.

=




EFECTOS
DEL FRiO

INCREMENTA LA
PRODUCCION DE
HORMONA TIROIDEA
HASTA mas DEL 100%
Y ELEVA UN 50% EL
METABOLISMO BASAL

Hipotalamo
(temperatura disminuida)

Liberador de tirotropina —x :

hormona | ] \Q X/

1
_-r‘ L
7 0

@

Anterior
pituitaria

- = e
. - _ "___.-'
@ Tiroides- .
: estimulante ;’

Hipertrofia
Aumentado

metabolismo Aumentado

secrecion

Células Tiroides Yodo




EFECTO DE RETROALIMENTACION DE LA HORMONA TIROIDEA
PARA DISMINUIR LA SECRECION PIUITARIA ANTERIOR DE TSH

Hipotalamo
(temperatura disminuida)

@

I. .|_ 3 III
W\ __
Liberador de tirotropina _W P4
| ——
hormona | /

HORMONA TIROIDEA EN FLUIDOS N
CORPORALES DISMINUYE LA Al ©
n ri j !
SECRECION DE TSH POR LA PITUITARIA puuaria __Af (|
ANTERIOR |
1
}

estimulante

r
hormona T3, Ta

@ Tiroides-
|

[
T3, T4 »

[ |

HORMONA TIROIDEA IHIBA LA “of W——
i \" /.\ Aumentado
secrecion

Chlubas Tiroides

2 POSIBLE QUE EL AUMENTO DE LA
*

SECRECION DE TSH EM LA HIPOFISIS e o -1

metahﬂl'rsmﬂ Tirali na



EFECTO DE RETROALIMENTACION DE LA HORMONA TIROIDEA
PARA DISMINUIR LA SECRECION PIUITARIA ANTERIOR DE TSH

HAY EVIDENCIAS DE EFECTOS DE
RETROALIMENTACION NEGATIVA

DE LA HORMONA

1

INHIBE LA HORMONA LIBERADORA
DE TIROTROPINA POR EL

HIPOTALAMO

l

LIBERACION CONSTANTE EN

FLUIDOS

Hipotalamo
(temperatura disminuida)

\ é:] /]

Liberador de tirotropina W V/,
hormona / X

Aumentado
metabolismo

Células

Anterior (;I)
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- o e _ i
B — "
I
@ Tiroides- :
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[ | . ’-F
*« A |
oA "M Hipertrofia
Tiroxina | '\1_ / Ly & Aumentado
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F.‘_I ’ . 3

Tiroides Yodo
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FUNCIONES DE LA TRH, TSH, T3 Y T4

TRH
° Estimula la hipofisis para sintetizar TSH

TSH
° Act. bomba de yoduro

) ° Yoduracion de la tirosina
* Aumento de tamafo y numero de celulas tiroideas
. Estimula glandula tiroides
T3YT4

. Transcripcion de act de genes
° Actividad metabolica celular

7N\



Enfermedad que se presenta cuando la glandula tiroides
produce mas hormonas tiroideas de las que el cuerpo
necesita. T3y T4

Causas del hipertiroidismeo

Bocio toxico
Tirotoxicosis
Enfermedad de Graves
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VI Causas de tirotoxicosis N

Hipertiroidismo primario
. Enfermedad de Graves
Bocio multinodular toxico

Adenoma toxico

Metastasis de cancer de tiroides funcional

Mutacion activadora del receptor de TSH

Mutacion activadora de G.a (sindrome de McCune-Albright)
Estruma ovarico

Farmacos: exceso de yodo (fendomeno de Jod-Basedow)
Tirotoxicosis sin hipertiroidismo

Tiroiditis subaguda

Tiroiditis asintomatica

Otras causas de destruccion tiroidea: amiodarona, radiacion, infarto de adenoma
Ingestion excesiva de hormona tiroidea (tirotoxicosis facticia) o de tejido tiroideo
Hipertiroidismo secundario

Adenoma hipofisario secretor de TSH

Sindrome de resistencia a la hormona tiroidea: algunos pacientes pueden
tener caracteristicas de tirotoxicosis

Tumores secretores de gonadotropina corionica?
Tirotoxicosis gravidica?
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EPIDEMIOLOGIA
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Este trastorno causa 60 a 80% de las tirotoxicosis.

p

Su prevalencia varia en las distintas poblaciones,

dependiendo principalmente de factores genéticos
y del consumo de yodo
) La enfermedad de Graves afecta a 2% de las
mujeres, mientras que su frecuencia es 10 veces
menor en los varones
Entre los 20 y 50 afios de edad, aunque también se
VY . Y

observa en el anciano.
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combinacion de factores ambientales y @ HLA-DR
genéticos, incluyendo polimorfismos

) CTLA-4, CD25, PTPN22, FCRL3 y
Enfermedad de Graves @ CD226, asi como el TSH-R

Ingestion de yodo
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Sintetizan en la glandula tiroides, en

El hipertiroidismo de la la médula dsea y en los ganglios
TSI ioon e
enfermedad de Graves @ ﬂ linfaticos.
Hipertiroidismo

Contra receptor de TSH

N ¢

Activacion continua del
sistema AMPc¢

7N\
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Disminucionde TSH =5 | T3YT4 =
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) MANIFESTACIONES
- CLINICAS




Los sintomas incluyen
taquicardia sinusal

\

Intolerancia al calor
/s
‘e’

Insomnio

Bocio.

pérdida de peso.

s/




Examenes de laboratorio

CUANTIFICAR ANTICUERPOS CONTRA TPO Y TRAD

TPO

TRADb

DETECTA ANTICUERPOS
> CONTRA PEROXIDASA EN

SANGRE

TSH
0.5A5
MU/DL

T4
0.8 A1.9NG/DL

1237
60-180 NG/DL



Examenes de laboratorio

pruebas de pruebas de
funcién tiroidea SBLICURIpOs
tiroideos
TSH DETECTAR
T4 RESENCIA DE AC
CONTRA

13 TIROIDEA



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
HIPERTIROIDISMO




DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

Enfermedad de Graves:
e Eslacausa mdas comuin de hipertiroidismo
e Caracterizada por una hiperproduccion de hormonas
tiroideas debido a un trastorno autoinmunitario.

Bocio multinodular toxico:
e Se presenta cuando hay varios nédulos en la tiroides
que producen hormonas en exceso.

Adenoma toxico:

e Un nodulo Unico que secreta hormonas tiroideas sin

regulacion adecuada.
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Tiroiditis:

e Inflamacion de la tiroides, como la tiroiditis de
Hashimoto o la tiroiditis subaguda de De Quervain, que
puede causar liberacion temporal de hormonas
tiroideas.

Hiperfuncion tiroidea inducida por medicamentos:
e Algunos farmacos, como la amiodarona, pueden
inducir hipertiroidismo.

IAGNOSTICO DIFERENCIAL




Sindrome de resistencia a las hormonas tiroideas:
e Una condicion genética poco comiUn donde los tejidos
no responden adecuvadamente a las hormonas
tiroideas.

Crisis tiroidea:
e Emergencia médica que puede surgir en pacientes con
hipertiroidismmo que se descontrola, generalmente
precipitada por factores estresantes.
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DXY
TRATAMIENTO DE
HIPERTIROIDISMO
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medicion directa de la concentracion de

Prueba diagndstica mas precisa » tiroxina "libre" en e!plusmu

En ocasiones tambén se utilizan:

e La tasa metabdlica basal suele aumentar de +30 a+ 60 en hipertiroidismo severo

e |La concentracion de TSH en el plasma se mide mediante inmunoensayo

e La concentracion de TSI se mide mediante inmunoensayo. Esta concentracion suele ser alta
en tirotoxicosis pero baja en adenoma tiroideo.

Ry,
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Tratamiento: ’ extirpacion quirdrgica de la
mayor parte de la glandula tiroides.

Antes de la cirugia:

e Administrar propiltiouracilo, normalmente durante varias semanas, hasta que la tasa
metabdlica basal del paciente haya vuelto a la normalidad.

e |la administracion de altas concentraciones de yoduros durante 1 a 2 semanas inmediatamente

antes de la operacion hace que la glandula disminuya de tamano y disminuya su irrigacion
sanguinea




HIPOTIROIDISMO CONGENITO

.-b 1-4000 -} —f IP,Q

Disgenesia de la glandula
tiroides

- '80A85% m)

Errores congénitos de la

._ 10a15% m)  sintesis de hormona tiroidea

regulado por anticuerpos contra
= TSH-R




Manifestaciones Clinicas

caracteristicas clinicas

Icterisia trastorno retraso en
alimenticio maduracion osea
AT P
1},";#

hernia umbilical
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DX

El diagnostico suelen basarse en la cuantificacion de las
concentraciones de TSH o de T4 en muestras de sangre
obtenidas por puncidon del talon.
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TX

se administra T4 en una dosis de 10 a 15 ug/kg/dia

)

Las necesidades de T4 son relativamente elevadas durante el primer ano de
vida y suele requerirse una concentracion circulante de T4 elevada para
normalizar la TSH.
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) HIPOTIROIDISMO

~ AUTOINMUNITARIO

People who love reading '
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)  CLASIFICACION
* F\J/




tiroiditis de Hashimoto o
tiroiditis bociosa

—>

puede acompafarse

fases mas tardias === tejido tiroideo residual === tiroiditis atrofica

1 L

funcion tiroidea

trastorno inmunitario fase de compensacion




concentraciones de ce mantienen T CiNtomas hipotiroidismo

hormona tiroidea leves subclinico
TSH

concentraciones \ ZE:I}T, ; sintomas mas ; hipotiroidismo

de T4 descienden TSH evidentes clinico
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PREVALENCIA

J
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e LAINCIDENCIA ANUAL MEDIA DE HIPOTIROIDISMO AUTOINMUNITARIO
ES DE CUATRO POR 1 000 MUJERES Y UNO POR 1 000 VARONES.

L1

POBLACION PROMEDIO DE EDAD ES
JAPONESA DE 60 ANOS
(10% EN LAS >60 ANOS)
Y 3% DE LOS VARONES.
CUANDO SE ACOMPANA
DE ANTICUERPOS

POSITIVOS CONTRA TPO






TIROIDITIS DE HASHIMOTO ‘

ATROFIA DE FOL|CULOS
TIROIDEOS

Fibrosis leve
moderada
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TIROIDITIS ATROFICA i

HASHIMOTO

INFILTRACION
LINFOCITICA MENOS

PRONUNCIADA

AVSENCIA DE
| FOLicULOS TIROIDEOS

¥ £ l . g
- i i '
R W . AT o \
el A T S [T




DE LOS CASOS DE
~__  HIPOTIROIDISMO
\ AUTOINMUNITARIO
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AUMENTO DEL RIESGO =) “"istuts”
DE HIPERTIROIDISMO
AUTOINMUNITARIO
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Ingesta

yodo
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) MANIFESTACIONES
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e Acuden por el bocio (irregular y firme)

e Piel seca

e disminucion de sudoracion

e adelgazamiento de epidermis

e estrenimiento

e aumento de peso (poco apetito)

0jos edematosos
y la piel engrosada.
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VALORACION DEL HIPOTIROIDISMO

Cuantificacion de la TSH

Cuantificacion de T, libre

Hipotiroidismo
leve

TPOADb™, no
sintomatico

¢, Presunta enfermedad hipofisaria?

No se
realizan
pruebas
adicionales

Hipotiroidismo
primario

Descartar otras
causas de

hipotiroidismo

Hipotiroidismo
autoinmunitario

No se realizan
pruebas adicionales

Descartar efectos
farmacologicos, sindrome

Tratamiento Vigilancia anual Tratamiento del guﬂro@en enfermo, a
conT, conT, continuacion se valora la
funcion de la adenohipdfisis

A Q. F N
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Hormona Valor minimo  Valor maximo
TSH 0,4 4.5 mUl/L
) T3 | 5.5 7,8 pmol/L
T4 9 25 pmol/L
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DE HIPOTIROIDISMO
« AUTOINMUNITARIO

Medicina interna
N/
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O  DIaGNOSTICO

DIFERENCIAL ;N5

Bocio asimétrico en tiroiditis de Hashimoto:
¢ Puede confundirse con un bocio multinodular o carcinoma
de tiroides.

Anticuerpos tiroideos: Presentes en ambos casos.
Ecografia:
e Revela lesion solitaria o bocio multinodular en lugar del

aumento heterogéneo tipico de Hashimoto.

Biopsia por FNA:
 Utilizada para diferenciar entre estas condiciones.




) OTRAS CAUSAS DE
HIPOTIROIDISMO




OTRAS CAUSAS

La dosis recetada del medicamento

HIPOTIROIDISMO YATROGENO ‘
hormonal }es demaciado alta

FALTA DEYODO Bacio endemico y cretinismo




) . HIPOTIROIDISMO
« AUTOINMUNITARIO

Medicina interna

e M
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1. Levotiroxina (T4 sintética):
Dosis inicial:
* 16-1.8 pg/kg/dia en jovenes sin comorbilidades.
e 25-50 pg/dia en pacientes mayores o con cardiopatias.

2. Monitoreo y qjuste:
e Objetivo: mantener TSH entre 0.4-4.0 mU/L.
e Control de TSH cada 6-8 semanas tras el inicio o ajuste.
 Control anual una vez estabilizado.

7N\



O TRATAMIENTO

3. Consideraciones especiales:

e Aumento de dosis en el embarazo.
» Interferencia de alimentos y medicamentos en la absorcion.

4. Tratamiento complementario: |
e Suplementos de yodo, selenio, o vitamina D si es necesario.
* Manejo de otras afecciones autoinmunes asociadas.

. Pronostico:
, S N Tratamiento seguro y efectivo, con monitoreo regular de por
< vida.
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) HIPOTIROIDISMO

. "SUBCLINICO

People who love reading '
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QUE ES?

Evidencia bioquimica de deficiencia
de la hormona tiroidea en Px con
pocas caracteristicas clinicas de
hipotiroidismo o no son visibles

BT

B esta embarazada

levotiroxina

TSH <10 mUI/L se
considera Tx si hay
evidencia de

B enfermedad cardiaca

Se evalua funcion tiroidea cada ano

vV Y
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CONSIDERACIONES
TERAPEUTICAS

ESPECIALES |
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS ESPECIALES

Debe valorarse la funcién tiroidea una vez que se confirme el
embarazo y cada cuatro semanas durante la primera mitad del
embarazo

necesario incrementar la dosis de levotiroxina en 50% o mas durante la gestacion
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS ESPECIALES

En el anciano, en especial en pacientes con enfer-medad
) arterial coronaria conocida, la dosis inicial de levotiroxina es
de 12.5 a 25 ug/dia,

La cirugia urgente suele ser segura en los pacientes con hipoti-
roidismo no tratado

7N\
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS ESPECIALES

La levotiroxina puede administrarse inicialmente como bolo
intravenoso unico de 500 ug, que sirve de dosis de carga.

) Otra opcion terapéutica es la combinacion de levotiroxina (200 ug) con
iotironina (25 ug) en un bolo inicial unico seguido de tratamiento diario con
levotiroxina (50 a 100 ug/dia) y liotironina
(10 ug c/8 h).
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