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TIROIDES:  



Órgano. 

TIROIDES 

PATOLOGÍA 

TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO Y ACCIÓN. MEDICACIÓN Y SU ACCIÓN   TRATAMIENTO DIETÉTICO:  

  

BOCIO SIMPLE ESPORÁDICO  VERIFICAR NIVELES C1-C2. 

C7-T1 T1-T4 .REVISAR C2-C7. 

ARP, TRAYECTO VAGO, N.LARÍNGEOS SUP E 

INF. 

TRAYECTO APONEUROSIS CERVICAL. 

TRATAMIENTO OMOHIOHIDEO (ARTERIA 

TIROIDEA)TRATAMIENTO GLENOHUMERAL 

… 

SUPRARRENALES( POWER 2) 

CRÁNEO?TSH 

HÍGADO TBG 

 

 SI DÉFICIT DE YODO DAR 

YODO. 

SI EXCESO DE BOCIÓGENOS  

QUITARLOS. 

SI EXCESO DE YODUROS/YODO 

Y DOWN REGULATION 

QUITARLOS. 

SI POR FÁRMACOS INTENTAR 

SUSTITUIR. 

SI GESTACIÓN  CONTROL Y 

TTO. 

 Hipotiroidismo:  
Dieta rica en aa y proteínas. 
Yodo: 150 microgramos / día. 
Selenio: 200-600 microgramos. 
Zinc : 15-25 microgramos. 
Eliminar brassicas, ESPINACAS, ACELGAS. 
Eliminar soja.  
Eliminar yuca. 
Eliminar mijo. 
Administrar EPA+DHA para mejorar los receptores de la T3. 
Eliminar exceso de mercurio de dieta: come sólo pescado 
plactocnívoro. 
 

  

BOCIO SIMPLE CONGÉNITO NO PODEMOS TRATAR CON 
OBJETIVO CURATIVO. 
TRABAJAR SECUELAS , 
REVISAR COMO EN EL 
SIMPLE Y FASCIA. 

CONTRAINDICACIONES  CÁNCER TIROIDES. 





Órgano. 

TIROIDES 

PATOLOGÍA 

TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO Y ACCIÓN. MEDICACIÓN Y SU ACCIÓN   TRATAMIENTO DIETÉTICO:  

  

HASHIMOTO  CON 

HIPOTIROIDISMO ( SI FASE 

HIPERTIROIDEA  INVERTIR 

TRATAMIENTO). 

 VERIFICAR NIVELES C1-C2. 

C7-T1 T1-T4 .REVISAR C2-C7. 

ARP, TRAYECTO VAGO, N.LARÍNGEOS SUP E 

INF. 

TRAYECTO APONEUROSIS CERVICAL. 

TRATAMIENTO OMOHIOHIDEO (ARTERIA 

TIROIDEA)TRATAMIENTO GLENOHUMERAL 

… 

SUPRARRENALES( POWER 2) 

CRÁNEO?TSH 

HÍGADO TBG 

FRIO. 

 

LEVOTIROXINA SÓDICA  

 

SI DÉFICIT DE YODO DAR YODO. 

SI EXCESO DE BOCIÓGENOS  

QUITARLOS. 

SI EXCESO DE YODUROS/YODO Y 

DOWN REGULATION QUITARLOS. 

SI POR FÁRMACOS INTENTAR 

SUSTITUIR AMIODARONA, LITIO. 

SI GESTACIÓN  CONTROL Y TTO. 

 

 Hipotiroidismo:  
Dieta rica en aa y proteínas. 
Yodo: 150 microgramos / día. 
Selenio: 200-600 microgramos. 
Zinc : 15-25 microgramos. 
Eliminar brassicas, ESPINACAS, ACELGAS. 
Eliminar soja.  
Eliminar yuca. 
Eliminar mijo. 
Administrar EPA+DHA para mejorar los receptores de la T3. 
Eliminar exceso de mercurio de dieta: come sólo pescado 
plactocnívoro. 
BCAA, CONTROL HEPÁTICO… 

  

ENFERMEDAD DE GRAVES 

BASEDOW . HIPERTIROIDISMO. 
NO PODEMOS TRATAR CON 
OBJETIVO CURATIVO. TRABAJAR 
SECUELAS , REVISAR COMO EN EL 
SIMPLE Y FASCIA. 
CALOR 

TIONAMIDAS, 
PROPANOLOL, 
PROPILTIOURACILO, 
TIOCIANATO, 
RADIOYODO. 

DAR ESPINACAS, ACELGAS, BRÁSICAS 

CONTRAINDICACIONES  CÁNCER TIROIDES. TIROIDITIS DE  
QUERVAIN  
INFILTRACIÓN TIROIDEA ( 
HEMOCROMATOSIS, AMILOIDE… SI 
2º o 3º ver hipot hipófisis. 



NO OLVIDAR REGULAR 
SISTEMA INMUNE*:  



Glándula tiroides. 

1. Estudios científicos e Implicaciones Osteopáticas. 

2. Metabolismo , excreción.  

3. Efectos fisiológicos. 

4. Patología tiroidea. Nutrición y hormonas tiroideas.  



PALPACIÓN: 

El osteópata se sitúa detrás del paciente y 
coloca los pulgares en el occipital y palpa 
la tiroides con dos dedos de cada mano.  

 
El paciente flexiona ligeramente el cuello. 
Palparemos la tiroides valorando : talla , 
sensibilidad, regularidad de la superficie, 

consistencia, densidad , nódulos?. Se 
mueve al tragar… 



Exploración física del paciente: 

• Tomaremos la presión arterial y la 
frecuencia cardiaca a nuestro 
paciente , podemos preguntar en la 
anamnesis por cambios en el peso 
corporal y determinar el metabolismo 
basal. 

• Debemos palpar la tiroides , si 
encontramos bocio o nódulos 
palpables se pueden realizar 
ecografías mediante técnicas de 
ultrasonido para distinguir zonas 
líquidas y sólidas. 



INERVACIÓN TIROIDES:  

La inervación simpática de la 
tiroides proviene de las fibras 

simpáticas en los niveles espinales 
T1 a T4 , que inervan los vasos 
sanguíneos que perfunden la 

tiroides y las células de la tiroides 
que producen sus secreciones.  

Los ganglios cervicales superior , 
medio e inferior se encuentran en 
la fascia de los niveles C2, C6 Y C7  

respectivamente.  

La fascia que rodea el cartílago 
tiroides es contínua y se extiende 

desde el occipital al tórax. 

La inervación simpática se asocia 
con alteración en las secreciones 

del tiroide.  

La inervación parasimpática 
proviene de los nervios laríngeos 
superior e inferior y una rama del 

vago. 

Se puede afirmar que una 
disfunción en los reflejos 

somatoviscerales puede resultar en 
hipotiroidismo. 
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[PubMed] 

 

5.-Sato A. Somatovisceral reflexes. J Manipulative Physiol Ther. 1995; 18(9): 597-602. 
[PubMed] 

 

6.-Chang FY, Chey WY, Ouyang A. Effect of transcutaneous nerve stimulation on 
esophageal function in normal subjects— evidence for a somatovisceral reflex. Am J 
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LA APONEUROSIS CERV.MEDIA 

 
Entre los omohioideos lateralmente y el hioides 
por arriba, de forma triangular. 
Su cara posterior está en relación con los órganos 
internos y le envía vainas a la tiroides, laringe, 
traquea, esófago y paquete vásculo nervioso del 
cuello. 

 
En el borde inferior se fija a esternón y clavícula 
mandando expansiones al tronco braqueocefálico 
y vasos subclavios. 
 



Exploración del eje tiroideo: 

   Cualquier lesión por latigazo o 
anterioridad glenohumeral 
puede afectar a la 
vascularización tiroidea.  



Art. carótida externa 

 

Art. tiroidea superior 

 

 

Art. subclavia 

 

Tronco tirocervical 

 

Art. tiroidea inferior 

 
Tiene una de las tasas más altas de 

flujo sanguíneo por gramo de tejido de 

todo el organismo. 

. 

Tiene una de las tasas más altas 

de flujo sanguíneo por gramo de 

tejido de todo el organismo 



Caso clínico: 
Paciente con disfunciones cervicales C5-C6 Y 
C6-C7 . 
• El tratamiento con levotiroxina no resolvía 

el hipotiroidismo.  
• La corrección de las disfunciones cervicales 

resolvió el hipotiroidismo de la paciente , 
sugiriendo que el refeljo somatovisceral era 
la causa del hipotiroidismo de la paciente.  

• Este caso concuerda con la afirmación de 
múltiples endocrinos sobre la relación 
entre el síndrome de latigazo cervical y el 
hipotiroidismo. 



WILLARD ET AL describieron un bucle de retroalimentación positiva entre las 
disfunciones tiroideas  incrementando las disfunciones somáticas y viceversa , 
cómo las disfunciones somáticas cervicales y torácicas empeoran la función tiroidea. 

 
• En el presente caso clínico se piensa que el hipotiroidismo del paciente 

estaba causado por un relfejo somatovisceral.  

• Esta disfunción del tiroides ha sido descrita en la literatura osteopática 
desde hace más de 100 años.  

• BURNS observó una relación entre la disfunción somática de c4 hasta c7 
y las alteraciones del tiroides en estudios animales.  

• Durante las ´décadas siguientes WEBSTER y UNVERFERTH describieron 
la tiroides como un “ respondedor somatovisceral”y una fuente 
viscerosomática de disfunciones somáticas.  

• En los 80 y 90 CAMILIERI , SATO , CHANG … demostraron la existencia de 
los reflejos somatoviscerales.  
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IMPLICACIONES OSTEOPÁTICAS: 

ES FUNDAMENTAL EL TRATAMIENTO 
DE LAS DISFUNCIONES CÉRVICO-

TORÁCICAS , AL VAGO, LAS 
APONEUROSIS CERVICALES Y EL 

OMOHIOHIDEO ( POR LA ARTERIA 
TIROIDEA). 

EN EL TRATAMIENTO DEL TIROIDES SE 
IMPONE REVISAR RAQUIS CERVICAL, 

HOMBRO Y CHARNELA CT. 



¿ QUÉ OTRAS INVESTIGACIONES APOYAN EL TRABAJO OSTEOPÁTICO 
PARA EL TTO DEL TIROIDES? 



• RESUMEN: los pacientes con 
hipotiroidismo sufren de dolores 
musculoesqueléticos generalizados 
y persisten en los pacientes a pesar 
de la sustitución hormonal. Los 
mecanismos que subyacen no se 
comprenden suficientemente.  

• OBJETIVO: investigar si el 
tratamiento osteopático focalizado 
en la región torácica superior alivia 
el dolor musculoesquelético en 
mujeres postmenopausicas 
tratadas con tiroxina con historia 
de hipotiroidismo.  



 SEGÚN CRISTINA GOJA . DO Grave's-Basedow 
Disease: Classical Osteopathy's Approach 

• https://www.youtube.com/watch?v
=LlpnKva6Bgk 

 

• Según Littlejohn la tiroides es 
controlada por la región cervical 
media y las áreas esplácnicas y 
vasomotoras de la región dorsal 
baja y primara lumbar para las 
suprarrenales.  

• Trabajando en equipo para 
mantener el cuerpo equilibrado , 
la tiroides y las suprarrenales 
deben estar integradas durante 
el tratamiento. 

 

https://www.youtube.com/watch?v=LlpnKva6Bgk
https://www.youtube.com/watch?v=LlpnKva6Bgk


Cristina CRISTINA 
Gioja DO  

• Los valores de T3 Y T4 
CAMBIARON EN MARZO 
DEL 2009 ( RESULTADOS DEL 
MISMO LABORATORIO). LA 
TSH NO VARIÓ CON EL 
TRABAJO ESTRUCTURAL. 

 



EN AUSENCIA DE 
TRATAMIENTO CRANEAL 

• EL TRATAMIENTO SE BASÓ 
EN TRABAJO SOBRE LA 
REGIÓN TORÁCICA , 
CERVICO-TORÁCICA, 
GLENOHUMERAL, GANGLIOS 
VEGETATIVOS, RELAJACIÓN 
DE LOS TEJIDOS ANTERIORES 
DE CUELLO Y REGIÓN 
PREVERTEBRAL, INHIBICIÓN 
SUBOCCIPITAL.NO HUBO 
EFECTO SOBRE LA 
PITUITARIA, NO SE 
MODIFICÓ LA TSH.  EL 
TRATAMIENTO NO SE 
FOCALIZÓ EN EL CRÁNEO. 

 



TRAS EL TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO MEJORÓ LA DENSIDAD 
ÓSEA DE LA PACIENTE 



TRAS EL TTO CRANEAL SE ELEVA LA TSH. 
" 

https://www.youtube.com/watch?v=LlpnKva6Bgk
https://www.youtube.com/watch?v=LlpnKva6Bgk


¿CÓMO ES POSIBLE QUE 
MEJOREMOS LA TSH? 

• PARA COMPRENDER POR 
QUÉ EL TRATAMIENTO 

OSTEOPÁTICO HA PODIDO 
MEJORAR LA TSH HEMOS 

DE COMPRENDER UN 
POCO MEJOR LA CLÍNICA Y 

FISIOLOGÍA DE LA 
GLÁNDULA. 



CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS:  



¿POR QUÉ SE CARACTERIZA 
UN HIPOTIROIDEO? 

• Por la gran influencia que tienen las hormonas tiroideas en el 
desarrollo del tejido nervioso y óseo se divide el 
hipotiroidismo según la edad (hipotiroidismo del adulto, 
prepuberal y congénito) 

• ADULTO 

• Caracterizado por un enlentecimiento de todas las funciones 
orgánicas, de comienzo insidioso y con imposibilidad casi 
absoluta de precisar cuándo comenzó el cuadro 



Piel y mucosas.               Sistema musculoesquelético 

fascies característica (90%) 

Expresión indiferente 

Edema periorbitario 

Piel dura, seca, descamativa y amarillenta por aumento de 
carotenos (recuerda al color de piel de los que padecen 
insuficiencia renal) 

Mixedema sin fóvea  

Hiperqueratosis 

Alopecia de la cola de las cejas (es un signo patognomónico) 

Disminución generalizada de pelo y como signo 
patognomónico de esta patología, alopecia en la cola de 
las cejas 

Uñas quebradizas 

Intolerancia al frío 

 

 

Rampas y calambres 

Rigidez y dolor muscular con tumefacción 

Altralgias 

Disminución de los reflejos osteotendinosos 

Aumento de la CPK, GOT, LDH y Aldolasa 

 



Sistema 
cardiovascular 

Disminución del ino y cronotropismo 

Cardiomegalia por miocardiopatía 

Mixedema y/o derrame pericárdico (por infiltración de mucopolisacáridos) 

Insuficiencia cardiaca  

Dolor torácico 

El ECG se caracteriza por complejos de bajo voltaje, alteraciones de la 
repolarización, ondas P o T planas o invertidas y prolongación del QT o QRS 

Aumento de los encimas miocárdicos y musculares y de las transaminasas 



Aparato 
respiratorio:  

Disminución de la capacidad ventilatoria (por 
infiltración de la musculatura respiratoria) 

Obstrucción al flujo aéreo debido a la 
macroglosia  

Derrame pleural (por infiltración de 
mucopolisacáridos) 

SAOS 



Sistemas:  

 Sistema renal 
Aumento del H2O 

extracelular 
Disminución del flujo renal 

y del filtrado glomerular 
Aparato digestivo 

Disminución de la 
motilidad: Se produce un 

estreñimiento pertinaz que 
puede llevar a megacolon 

y a íleo paralítico 

Ascitis 
Sistema 

hematopoyético 
Anemia: puede ser de los 

tres tipos: 

Microcítica (30% de los 
casos): por aumento de las 

pérdidas de hierro 

Normocítica (60% de los 
casos): por disminución de 

la función de la médula 
ósea 

Macrocítica (10% de los 
casos): por déficit de folato 

(vitamina B12 y factor 
intrínseco) 



Endocrino y metabolismo Sistema nervioso. 

Aumento de peso por 
retención acuosa 

Dislipemia por aumento 
de colesterol y 

triglicéridos por 
reducción de la LPL y 

receptores para la LDL 

Hiperprolactinemia por 
estímulo directo de la 

TRH 

Aumento de carotenos 
por déficit de bloqueo 

en la conversión a 
vitamina A 

9: Se produce un 
enlentecimiento de 
todas las funciones 

Lentitud de 
movimientos 

Bradipsiquia (apatía, 
letargia, pérdida de 

memoria) 
Somnolencia diurna 

Depresión 
Disminución de las 

ondas en el EEG 
Parestesias 

Síndrome del túnel 
carpiano por neuropatía 
e infiltración del nervio 

mediano 

Otros Astenia intensa  Voz ronca 

Aumento de peso sin 
clara relación con 

modificación de hábitos 
alimenticios (50-75%) 



¿Y en el niño? 
Muy raro ver un hipotiroidismo congénito dado que al 100% de los recién nacidos se les practica screening de 
hormonas tiroideas al nacer 

Como síntomas característicos podemos encontrar distress respiratorio, macroglosia, cianosis, letargia, 
somnolencia, hernia umbilical, llanto ronco y estreñimiento 

Si no se realiza tratamiento antes de los tres meses se producen alteraciones propias del cretinismo: 

MINUSVALÍA PSIQUICA (daño cerebral irreversible 

Diplejia espástica 

Sordera-mutismo o disartria 

Baja estatura  



HIPERTIROIDISMO Síntomas y signos: 

Mixedema pretibial 



Hipertiroidismo: 



Hipertiroideo . Exoftalmos y retracción palpebral:  
 

• La grasa orbitaria y los músculos aumentan de tamaño. Pero están contenidos en un 
estuche de hueso, rígido, por todos los lados menos uno: la abertura anterior.  

• Sin embargo, entre los tejidos orbitarios y el exterior hay un obstáculo: el ojo. Por tanto, 
al aumentar de volumen, el contenido orbitario “empuja” el ojo hacia afuera. 

•  Este sería el síntoma principal de la oftalmopatía tiroidea: la protusión del globo 
ocular hacia el exterior ( proptosis).  



Efectos 
sobre otros 
ejes 
endocrinos 
y sobre la 
función 
sexual 

Aumentan las necesidades 
y la eliminación de las 
hormonas. 

Los trastornos tiroideos 
afectan a la función sexual 
. 



HIPER E 
HIPOTIROIDISMO: 

• HIPER: tirotoxicosis . Frecuente el bocio. Hay 
hiperproducción de hormonas lo que aumenta el 
metabolismo, sudoración, nerviosismo, falta de 
concentración, exoftalmia…CARA 
HIPERTIROIDEA: ADELGAZADA, CON LOS 
RELIEVES ÓSEOS MARCADOS , EXOFTALMIA 
BILATERAL, HENDIDURA PALPEBRAL MUY 
SEPARADA , MIRADA FIJA Y BRILLANTE , 
EXPRESIÓN DE SUSTO. 

• Hipotiroidismo: mixedema en adultos y 
cretinismo en niños. Cansancio , disminución 
metabolismo…CARA HIPOTIROIDEA: 
REDONDEADA , TUMEFACTA, OPACA, PÁRPADOS 
HINCHADOS Y ACHICADOS POR EL EDEMA. 

 



Etiología médica 
clásica :  



Bocio: 

• Aumento del tamaño del 
tiroides independientemente 
de su etiología 

• El bocio puede ser difuso o 
nodular (su peso normal 
oscila entre 15-20g)  

• Está producido por un 
estimulo continuado de la 
TSH secundario a una 
producción insuficiente de 
hormonas tiroideas  



Bocio simple 
esporádico 

 

Afecta <10% de la población (la prevalencia es aproximadamente de un 4%y la relación mujeres/hombres es de 
5:1). Aparece en áreas NO endémicas 

Etiología 

1. Déficit de yodo 

2. Ingesta de bociógenos 

3. Exceso de yoduros: mucolíticos, contraste yodado… ¿Cómo puede ser que un exceso de yoduros 
produzca bocio si una de las causas de este era el déficit de yodo? Porque se produce un fenómeno de 
saturación ya que el exceso de yodo produce un bloqueo de los receptores 

4. Fármacos: litio, amiodarona, tionamindas, corticoides, propanolol… 

5. Otras: gestación, presencia de Ig estimuladoras del tiroides 



Bocio 
simple 
congénito: 
 

Aumento del tiroides secundario a una síntesis defectuosa de 
hormonas tiroideas (alteraciones dentro del tiroides) 

Etiología: 

1. Familiar (autosómico recesivo): déficit heredado de 
algún encima implicado en la biosíntesis de HT 

2. Defecto en el transporte de yodo 

3. Defecto en la organificación (Sd.Pendred: déficit de la 
peroxidasa tiroidea) 

4. Defecto en el acoplamiento de las yodotirosinas 

5. Defecto de la yodotirosindeshalogenasa 

6. Defecto en la síntesis y/o secreción de tiroglobulina (el 
30% debidas a una mutación del gen de la TGB 

7. Esporádicas: Déficit de yodo intraútero  o exposición 
fetal a fármacos bociógenos (como, por ejemplo, las 
tionaminas) 



Hipotiroidismo:  

CON bocio: 

1. Déficit de yodo 

2. Tiroiditis de Hashimoto o crónica 
autoinmune. Es una de las causas más 
frecuentes de hipotiroidismo 

3. Tiroidits subaguda De Quervain e indolora 
postparto 

4. Dishormonogénesis 

5. Fármacos (bloquean la síntesis o liberación 
de HT): ATS, amiodarona, litio… 

6. Infiltración tiroidea: hierro (en 
hemocromatosis), amiloide (en amiloidosis), 
sarcoidosis, neoplasias, esclerodermia… 

7. Hipotiroidismo transitorio post-tiroiditis 

 
 



Hipotiroidismo: 

• SIN bocio: 

1. Atrofia autoinmune (folicular): Aparece en todas las 
edades y sexos pero tiene su máxima frecuencia en 
mujeres mayores de 40 años. Se puede presentar como la 
fase final de la TCA de Hashimoto 

2. Agenesia o disgenesia tiroidea 

3. Ablación quirúrgica o con I131 (inmediata o tras 
meses/años) 

4. Post-irradiación 

5. Hipotiroidismo consumptivo: Se produce una destrucción 
rápida de la glándula en grandes hemangiomas o 
hemangioendoteliomas 

6. Hipotiroidismo secundario: Tiene un origen hipofisario por 
lo que hay un déficit de TSH (SIN bocio) Recordad que 
para que haya bocio hemos dicho que es necesario un 
estímulo de TSH 

7. Déficit aislado de TSH 

8. Otras causas 

9. Hipotiroidismo terciario: Tiene un origen hipotalámico por 
déficit de TRH (SIN bocio) Si no hay TRH, no hay TSH 



¿POR QUÉ ? 

• LA GLÁNDULA TIROIDES ES NUESTRO TERMOSTATO. 

• CADA CÉLULA DEL CUERPO TIENE RECEPTORES PARA LAS 
HORMONAS TIROIDEAS. 





Fisiología : Sistemas implicados 

Eje hipotálamo-
hipofisario-tiroideo. TRH-

TSH –T3-T4 

Sistema gastrointestinal: 
ACTIVA 20% DE T3 

INACTIVA . 

Hígado : encargado de 
activar T4 a T3 ( 60%) o 

desactivarla a T3 r (20%)y 
también de producir las 

binding globulins. 



CONSECUENCIAS PRÁCTICAS:  

EL 60% DE LA HORMONA 
TIROIDEA T3  DEPENDE DE 
LA SALUD HEPÁTICA . 
IMPORTANCIA DE LA 
OSTEOPATÍA Y LA DIETA.  

1 

EL 20% DE LA T3 DEPENDE 
DE LA SALUD INTESTINAL . 
IMPORTANCIA DE LA 
OSTEOPATÍA EN LA 
MICROBIOTA.  

2 

EXISTE UNA RELACIÓN 
DIRECTA ENTRE EL 
INTESTINO PERMEABLE Y 
LAS PATOLOGÍAS 
TIROIDEAS AUTOINMUNES 
( VER VÍDEOS EOM DE 
INTESTINO). 

3 
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¿ QUÉ CONSECUENCIAS PRÁCTICAS TIENEN 
ESTOS DATOS? 

Monoiodotirosina- 
diiodotirosina:  

Ante una ingesta de yodo 
insuficiente , sintetizo MIT 

lo que aumenta la T3 . 

Esto es interesante 
porque ante un déficit de 

aporte de iodo el 
organismo sintetiza más 

de la fracción activa.  

Así , se compensa el 
déficit de yodo 

incrementando el 
porcentaje de T3 liberado 
por la glándula tiroides. 



ENZIMA 
DESYODASA:  

• El 80% de la T3 circulante en sangre se 
produce en tejidos periféricos , sobretodo 
en el hígado ( 60%) 20% EN INTESTINO. 
Pero en todos los tejidos con actividad 
biológica la T4 debe convertirse en T3. 

• La desyodación está catalizada por la 
desyodasa tipo I ( en tejidos como el 
hígado y en la glándula tiroides ) y por la 
desyodasa tipo II ( esta desyodasa está 
en la hipófisis ) si aumenta T3/T4  por un 
aumento de la TSH y TRH se inhibe por 
feedback la producción de TSH y TRH ( si 
no tuviéramos desyodasa tipo II esta 
inhibición no ocurriría). 



• La secreción de TSH, a su vez, es 
estimulada por la hormona 
liberadora de la TSH (TRH), que se 
sintetiza y secreta en el hipotálamo. 
Esto permite un mecanismo de 
regulación en el que la producción 
de hormona tiroidea es estimulada 
por la TSH. 
La secreción de TSH a su vez es 
inhibida por la hormona tiroidea 
circulante (retroalimentación), 
siendo éste uno de los mecanismos 
de regulación hormonal más 
sensibles del sistema endocrino. 

 



¿ QUÉ CONSECUENCIAS 
PRÁCTICAS TIENEN ESTOS DATOS? 
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and thyroid disease, with particular 
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LA EXPOSICIÓN CRÓNICA A UNA INGESTA EXCESIVA DE YODO PRODUCE 
TIROIDITIS AUTOINMUNE. EN PARTE PORQUE UNA TIROGLOBULINA 
DEMASIADO IODADA ES MÁS INMUNÓGENA. 

LA FALTA DE HIERRO DAÑA EL METABOLISMO DE LA TIROPEROXIDASA 
PUESTO QUE ES UNA ENZIMA DEPENDIENTE DEL GRUPO HEMO. ESTOS 
PACIENTES SUELEN ASOCIAR GASTRITIS AUTOINMUNE* 

EL SELENIO ES ESENCIAL PARA LA ENZIMA DESYODASA , PARA LA 
ELIMINACIÓN DE XENOBIÓTICOS Y PARA EL MANTENIMIENTO DE LA 
MICROBIOTA.   

LAS SELENOPROTEÍNAS ( GLUTATION PEROXIDASA ) REDUCEN LA 
CONCENTRACIONE DE ANTICUERPOS ANTITIROPEROXIDASA.  

LAS SELENOPROTEÍNAS DEPENDEN DEL METABOLISMO DEL COLESTEROL 
Y DE LOS HIDRATOS DE CARBONO( VER DIABETES Y COLESTEROL) . 



¿ QUÉ 
CONSECUENCIAS 
PRÁCTICAS 
TIENEN ESTOS 
DATOS?  
Hu S, Rayman MP. Multiple Nutritional 
Factors and the Risk of Hashimoto's 
Thyroiditis. Thyroid. 2017 May;27(5):597-
610. doi: 10.1089/thy.2016.0635. Epub 
2017 Apr 6. PMID: 28290237. 

 

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D , UN PRODUCTO 
DEL COLESTEROL SE RELACIONA CON LAS 
TIROIDITIS DE HASHIMOTO PERO NO LA 
ENFERMEDAD DE GRAVES.  

Ke W, Sun T, Zhang Y, He L, Wu Q, Liu J, Zha B. 25-
Hydroxyvitamin D serum level in Hashimoto's 
thyroiditis, but not Graves' disease is relatively 
deficient. Endocr J. 2017 Jun 29;64(6):581-587. 
doi: 10.1507/endocrj.EJ16-0547. Epub 2017 Apr 
11. PMID: 28413173. 



ENZIMA 
DESYODASA:  

En la sangre periférica lo más abundante es 
T4 . Si en la hipófisis no hubiera desyodasa 
tipo II no podría haber feedback porque 
para ello necesito T3. 

En la grasa parda , al nacer el niño aumenta la 
T4 , hay desyodasa , y esta pasa a T3 y activa 
el metabolismo del niño. 

Si la desyodación tiene lugar en el anillo 
interno ( en hígado sobretodo ) se forma el 
catabolito T3 reversa y se desactiva la 
hormona. 



EXCRECIÓN 
EXCESO:  

• Cuando a la T4 le quitamos un átomo de yodo 
de forma T3 o T3 reversa . Los derivados 
también pueden ser diyodotironina y 
monoyodotironina ( 2 anillos fenólicos). 

• Pueden ser descarboxilados y desaminados y 
suelen ser excretados con ácido glucurónico y 
sulfato ( se puede romper tb el puete de 
oxígeno). 

• Los derivados se excretan por vía biliar. 

 



• Las hormonas tiroideas son derivados 
yodados del aminoácido tirosina. 

•  Aunque son derivados de una molécula 
hidrosoluble (tirosina), su 
comportamiento físico-químico es el de 
una molécula liposoluble, característica 
adquirida por la presencia de átomos 
de yodo en su estructura. 
 



•  Dado que el yodo es un 
componente estructural 
esencial, la síntesis de hormonas 
tiroideas depende del 
metabolismo del yodo. 
 
La ingestión de yodo en el 
régimen en los países 
occidentales es de alrededor de 
250 µg/día. Esta cantidad podría 
aumentar con la utilización de 
sales yodadas o de alimentos 
tratados con yodo. 

 



IMPLICACIONES NUTRICIONALES: 

EQUILIBRAR YODO, 
SELENIO Y EVITAR 

MERCURIO. 







 
Las hormonas tiroideas tienen una vida media prolongada (se estima que la 
eliminación del exceso de hormona tiroidea producida o administrada en 
aproximadamente dos semanas). 
 
El mecanismo de eliminación se refiere a la sulfatación y/o conjugación con el 
ácido glucorónico, la excreción biliar, la reabsorción intestinal y la excreción 
urinaria como conjugaciones del ácido glucorónico y del sulfato. 

Nourbakhsh M, Ahmadpour F, Chahardoli B, Malekpour-Dehkordi Z, Nourbakhsh M, Hosseini-Fard SR, 

Doustimotlagh A, Golestani A, Razzaghy-Azar M. Selenium and its relationship with selenoprotein P and 

glutathione peroxidase in children and adolescents with Hashimoto's thyroiditis and hypothyroidism. J Trace Elem 

Med Biol. 2016 Mar;34:10-4. doi: 10.1016/j.jtemb.2015.10.003. Epub 2015 Nov 18. PMID: 26854239. 



IMPLICACIONES OSTEOPÁTICAS: 

TRATAR LOS EMUNTORIOS:  
SISTEMA LINFÁTICO, 
HÍGADO, INTESTINO, 
RIÑON Y PULMÓN. 



Transporte de las hormonas: 
 
- TBG 75% 
- albúmina 15% 
- Pre-albúmina 5% 
- lipoproteínas 4% 
- Fracción libre 1% 



¿ QUÉ CONSECUENCIAS PRÁCTICAS TIENEN 
ESTOS DATOS? 

EL HÍGADO GRASO AFECTA A LA TIROIDES Y VICEVERSA . 

EL TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO SE HA MOSTRADO EFECTIVO. 
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Bartalena L, Tanda ML. The interplay between thyroid and liver: implications for clinical practice. J Endocrinol 
Invest. 2020 Jul;43(7):885-899. doi: 10.1007/s40618-020-01208-6. Epub 2020 Mar 12. PMID: 32166702 

Huang MJ, Liaw YF. Clinical associations between thyroid and liver diseases. J Gastroenterol Hepatol. 1995 May-
Jun;10(3):344-50. doi: 10.1111/j.1440-1746.1995.tb01106.x. PMID: 7548816. 
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IMPLICACIONES OSTEOPÁTICAS: 

ES FUNDAMENTAL EL 
TRATAMIENTO DEL HÍGADO 

EN CASO DE DISFUNCIÓN 
PARA MANTENER LAS 
BINDING GLOBULINS. 





Importante : efectos 
biológicos de la T3. 

• Permiten la utilización de las grasas como 
fuente energética   

• El hipertiroidismo o exceso de hormonas 
tiroideas baja los triglicéridos y el 
colesterol y sube los ácidos grasos en 
sangre. 

•  El hipertiroidismo aumenta el numero y el 
tamaño de las mitocondrias y el gasto 
cardiaco , aumenta el consumo de oxígeno 
y , por tanto ,el calor y el metabolismo 
basal. 

 

 



Importante : efectos 
biológicos de la T3. 

 

• El frío es el mayor estímulo para la 
producción de TRH  aumenta la TSH  
aumenta T3  aumenta el met basal 
como dulces. 

• En verano disminuye la TRH , disminuye la 
TSH y disminuye la T3 , disminuyendo el 
metabolismo basal y tengo menos hambre. 

• La T3 y T4 tienen efectos cronotrópicos e 
inotrópicos al aumentar la contracción 
cardiaca y el gasto cardiaco potenciando la 
acción de las catecolaminas. 

 

 







Eje tiroideo-hipófisis: 

2.2.-Diagnóstico de problema hipotalámico: 
si los niveles de TSH son bajos y hacemos lo 
mismo administrando TRH y aumentan los 
niveles de TSH 6-8 veces tras esta 
administración de TRH , entonces hemos de 
trabajar sobre el hipotálamo. 

1.-Hipotiroidismo primario: hay elevación de los valores de TSH. 
T3 y T4 están bajas. 

2.-Hipotiroidismo 2º y 3º : descienden los valores de TSH. 
Debemos determinar si el problema es hipofisario o hipotalámico. 

2.1.-Diagnóstico de problema hipofisario : 

1º se mide la TSH basal , se administra TRH( 200-400 microgramos) 
. 

Lo normal es que durante 20 a 60´ aumente 6-8 veces el nivel de 
TSH , si no es así  hipofunción hipofisaria. 



Eje tiroideo: alteraciones 
autoinmunes 

• 1.-Tiroiditis de Hashimoto: positividad de 
anticuerpos antitiroglobulina y 
antitiropoeroxidasa. 

• No hay T3-T4 y TSH alta. 

• 2.-Enfermedad de Graves Basedow: 
autoanticuerpos estimulantes del receptor de 
TSH.Encontraremos elevados los niveles 
plasmáticos de T3-T4-T3r porque la tiroides capta 
mejor la TSH y porduce más tiroxina. 

•  La TSH estará baja ya que , por 
retroalimentación negativa los niveles elevados 
de T4 inhibirán la producción hipofisaria de TSH ( 
gracias a la desyodasa de tipo II).  



¿ Qué nos 
podemos 
encontrar en 
una tiroiditis de 
Hashimoto? 

Cuando la glándula tiroides está sometida a un 
ataque autoinmune es posible que se produzca 
alternancia entre hiper e hipotiroidismo. 

Las células tiroideas trabajan lento pero cuando 
mueren liberan sus productos y hormonas al 
torrente y tienes un hipertiroidismo. 

Vuelves a ser hipo hasta que mueren nuevas 
células…  



La enfermedad de Graves y la Yersinia Enterocolítica: En situaciones de 
sobrecrecimiento de la Bacteria Yersinia enterocolítica se puede producir 
reactividad cruzada que afecte al receptor de TSH 



Diagnóstico del 
hipertiroidismo 
 

Aumento T4 y descensoTSH 

T4 y T3 Normales y  descenso TSH 
(hipertiroidismo subclínico) 

Aumento Captación tiroidea de I131 
(reducida en tiroiditis) 

Gammagrafía: 

E. de Graves, hipercaptación difusa  

Nódulo único-múltiple con autonomía  

Otras determinaciones: 

TSI (TRAC) (90% en la E. de Graves) 

Ab antiTGB y antimicrosomales 



Eje tiroideo: 

Los valores oscilan ( según laboratorios) entre 5microgramos / dl para T4 y 70-190 nanogramos/ dl para 
T3 si hablamos de niveles séricos y, debido a que las proteínas transportadoras aumentan en los 
tratamientos con estrógenos , en el embarazo y disminuyen en desnutrición y en los tratamientos con 
corticoesteroides , se suelen determinar los niveles plasmáticos de T3 ( 230 a 660 pg/dl ) y T4 libres 0.7 
a 2.3 ng /dl)..  

Aumento de las concentraciones de T3 y T4 en el hipertiroidismo y disminución en hipotiroidismo. 

Cifras de normalidad (pueden variar respecto a otros laboratorios o áreas):   

- T4L (0,93- 1,70ng/dL)  

-  TSH (0,27- 4.20 µU/mL) 

Para una primera aproximación, miraremos cómo está la TSH:  

ALTA:  > 4,2 µU/mL : Hipotiroidismo clínico o subclínico. 

BAJA:  <0,27 µU/mL: Hipertiroidismo 

•La TSH es el mejor 
marcador bioquímico de la 
función tiroidea ( 0.27 a 4.2 
mu/l)*. 



Hipotiroidismo subclínico 
 

• Es asintomático por definición. No existen manifestaciones 
clínicas 

• Se caracteriza por T4 libre normal y TSH > 5 ng/ml (TSH 
alta) 

• Siempre y cuando las TSH oscile entre 5 y 10 ng/ml, 
observaremos sin tratar (ya que cuando empecemos el 
tratamiento, éste ya será para toda la vida); cuando la TSH 
> 10 ng/ml, se valorará la posibilidad de tratar con L-
Tiroxina 



ANAMNESIS TIROIDES: 

2.- CONSUMO DE FÁRMACOS:  

Reducción de la TGB: andrógenos, danazol, glucocorticoides, acido 
nicotínico. 

Incrementos de la TGB: estrógenos, tamoxifeno, metadona, 5-fluouracilo, 
fibratos. 

Disminución de la unión de T4 a TGB: salicilatos, furosemida, heparina. 

Aumento del catabolismo de la T4: fenitoína, carbamazepina, 
rifampicina, fenobarbital. 

Supresión de TSH: dopamina, glucocorticoides, octreótrido. 

Alteración de la conversión de T4 a T3: amiodarona, glucocorticoides, 
ácido iopanoico, propiltiouracilo, betabloqueantes. 

3.- ESTRESS OXIDATIVO, ESTILO DE VIDA, TABACO. 

 



PREDISPOSICIÓN GENÉTICA HIPERTIROIDISMO: 

• The journal of Clinical Endocrinology and Metabolism 
1997.Vol.82.No 1143-146.CTLA4 Alanine-17 Confers Genetic 
Susceptibility to Graves DISEASE AND TO Type 1 Diabetes 
Mellitus.H.Donner.H.Rau et al. 

 

• J Clin Endocrinol Metab,20111.Vol.61(4) 735-740. 

The Genetics of Graves Disease HLA and Disease Susceptibility. 

V.STESZY ET AL. 

 



EXPRESIÓN GENÉTICA: EPIGENÉTICA 

• The enviroment and autoinmune thyroid diseases.MF. 
Prummel.T.Steider,M.Wiersinga. 

 

• Neuroinmunomodulation 2006;13:309-317.Stress and 
Autoinmune Thyroid Diseases. M.Bagnasco et al. 

 

• European journal of endocrinology, vol 133, Issue 5. Cigarette 
smoking and the thyroid. L.Bartalena et al. 

 

 





ANAMNESIS TIROIDES: 

3.-Procesos autoinmunitarios tiroideos: es la 
causa más frecuente de producción de alteración 
tiroidea –no enfermedad tiroidea-.  

Enfermedades sistémicas: inhibición de la 5’- 
monodeyodinasa (esta inhibición favorecida por 
altas dosis de corticoides endógenos/exógenos y 
por un aumento importante de los ácidos grasos 
libres).  

Como poco frecuentes en nuestro medio 
podríamos hablar de alimentos bociógenos, 
déficit de yodo, radiación, etc. 

 

 



Tiroiditis crónica 
autoinmune o Tiroiditis 

de Hashimoto 

 

Es una enfermedad autoinmune organoespecífica (se asocia con 
los haplotipos HLA-DR3, DR4 y DRS) 

Es una de las causas más frecuentes de hipotiroidismo 

Se caracteriza porque se produce una infiltración de la glándula 
por células linfocitarias que acaba por destruirla, aparición de 
bocio y títulos elevados de antiuerpos antitiroideos 

Clínica: existen tres formas de presentación: 

Asintomática: Detectada de forma causal por aumento de 
anticuerpos anti TPO ++ 

Hashitoxicosis: Es rara, se manifiesta como un cuadro de 
HIPERrtirodismo con bocio difuso y anti TPO++ y TSI- 

“Habitual”:  Es más frecuente entre mujeres de 20-30 años. 
Inicio lento y progresivo de bocio asintomático (firme, difuso, 
más o menos grande e indoloro) que con el paso de los años 
da lugar al hipotiroidismo y, en última instancia, produce 
atrofia tiroidea (10-20 años de evolución) 



Tiroiditis crónica 
autoinmune o Tiroiditis 

de Hashimoto 

Como enfermedad autoinmune que es, se puede o suele 
asociar a otras enfermedades de estirpe autoinmune: Enf. 
de Graves, anemia perniciosa, hipoparatiroidismo idiopático, 
enf. de Addison, LED, Síndr. de Sjögren, artritis reumatoide, 
hepatitis crónica, etc… 

El linfoma tiroideo aparece con más frecuencia que en la 
población general, pero no de forma significativa  

 
Anti TPO: anticuerpos antiperoxidasa. Anti TSI: anticuerpos 
inmunoglobulina tiroestimulante (su positividad es 
patognomónica de la enfermedad de Graves-Basedown 

Los anticuerpos antitiroideos pueden producir tanto HIPO 
como HIPERtiroidismo 



TIROIDITIS DE 
HASHIMOTO O 

TIROIDITIS 
LINFOCITARIA 

 Inflamación del tiroides. Más frecuente en mujeres, incluso 
mujeres jóvenes. Cursa con agrandamiento de la glándula 
tiroides (bocio) e hipotiroidismo.  

•  El tratamiento de las tiroiditis linfocitarias es un 
tratamiento médico: medicamentos. No se deben tratar 
quirúrgicamente a no ser que el agrandamiento sea tan 
grande que obstruya la tráquea y dificulte la respiración. 

•  Es una patología autoinmune, hay autoanticuerpos anti-
células tiroideas; hay  activación de linfocitos T citotoxicos.  

•  Muchas mujeres con esta patología muestran una 
susceptibilidad genética conocida para padecer este tipo de 
tiroiditis. Esa susceptibilidad es producida por 
polimorfismos (alteraciones genéticas) de un gen que 
codifica el antígeno 4 de los linfocitos T citotóxicos (CTLA 
4). 



Tratamiento del hipotiroidismo 
  

Consiste en la sustitución hormonal con Levotiroxina  sódica, de por 
vida, a dosis que oscilan entre 50 – 150 µg/día, siendo la media 
alrededor de 100 µg/día o 1.6 µg/kg/día. 

Siempre se debe iniciar el tratamiento con dosis bajas (50 µg/día) e ir 
aumentando progresivamente la dosis hasta alcanzar el  eutiroidismo, 
es decir TSH normal. 

Las dosis elevadas o por encima de las necesidades pueden provocar 
hipertiroidismo clínico o hipertiroidismo subclínico con osteoporosis al 
largo plazo 

7.1: Formas de proceder en el tratamiento en diferentes situaciones 

Paciente mayor de 50 años con hipotiroidismo de larga evolución: 
Iniciar con dosis bajas (25 g/día) y aumentar progresivamente cada 1-2 
semanas hasta llegar a la dosis adecuada. 



Tratamiento del hipotiroidismo 
  

Paciente con cardiopatía isquémica: Comenzar con dosis muy baja (12.5 
µg/día) aumentando cada 10-15 días, hasta alcanzar el eutiroidismo  
sin angor. La administración de betatabloqueantes puede aumentar la 
tolerancia. 

Paciente con insuficiencia suprarrenal asociada: El tratamiento con 
glucocorticoides debe preceder preferentemente al sustitutivo con L-
tiroxina, pero si el déficit no es grave pueden simultanearse. 

Paciente con hipotiroidismo grave de larga evolución: Es aconsejable 
tratar previamente (24-48h) con dosis bajas de corticoides 

Hipotiroidismo y embarazo: El aumento de TBG ( thyroxine binding 
globulin ), inducido por el aumento de estrógenos, se acompaña de un 
aumento de T4 y  T3 total, pero no de T4L. El hipotiroidismo no tratado 
aumenta el riesgo de parto prematuro, preeclampsia, retraso cognitivo 
en feto, etc.. 



Tratamiento médico de la E. de Graves 
 
Tionamidas: hasta la remisión (20-40 %), frecuentes recidivas (60-80 %)  

 PTU 100-200 mg/8h  6-8 semanas       50-100 mg/8h 
 Metimazol (Tirodril â ): 30-40 mg/8h  6-8 semanas      10-20 mg/8h 
 Carbimazol (Neotomizol â): misma dosis que Metimazol 
 Duración del tratamiento 6-18 meses 
 Posibilidad de añadir tiroxina 
 Ajustar tratamiento según T4/TSH 

Propranolol: 40-200 mg/día 

Indicaciones del tratamiento médico: 

Tratamiento inicial 

Pacientes jóvenes 

Embarazo 

Bocio pequeño 

Contraindicación o rechazo de otras posibilidades terapéuticas 

Tratamiento previo a la cirugía y al I131 



Tiroiditis inducida por 
fármacos 

 

Amiodarona 

Puede dar: 

Hipotiroidismo frecuentemente AAT + tratamiento 
substitutivo. 

Hipertiroidismo (2-12% de pacientes con 
tratamiento crónico): 

Tipo I. Inducido por yodo más frecuente en 
áreas pobres en yodo o con bocio previo. 
Tratamiento con antitiroideos de síntesis. 

Tipo II. Tiroiditis destructiva, grave. 
Tratamiento con corticoides o  
tiroidectomia 

Litio 

Hipotiroidismo con AAT + y bocio. 

Muy raro hipertiroidismo. 



Dieta para enf 
autoinmunes: 

• Es un hecho aceptado que la mayoría de 
las enfermedades autoinmunes tienen un 
riesgo inmunogenético por los genes del 
MHC II , implicados en la presentación de 
antígenos a los linfocitos TCD4. no es 
suficiente con que el individuo presente 
heplotipos HLA susceptibles puesto que 
sólo hay una concordancia del 30% en la 
incidencia de enfermedades autoinmunes 
en gemelos monocigóticos.  

• Es necesaria la presencia de un gatillo 
iniciador. 



Dieta para enf 
autoinmunes: 

• Desencadenates: fármacos y sus metabolitos, 
metales pesados ( mercurio), implantes mamarios 
de silicona, tabaco, estrógenos, estrés, virus y 
microorganismos, nutrición, hiperpermeabilidad 
intestinal, glúten(  trigo, avena , cebada y centeno). 
Leguminosas sin cocer ( tienen lectinas) 

• Glicoalcaloide alfa tomatina presente en el tomate 
poco maduro. 

• Los brotes de alfalfa  y la quinoa contienen 
Saponinas A que causan brotes de LES.  

• Pimientos, alcohol, alérgenos alimentarios. 

• SOLUCIONES: es posible reducir la permeabilidad 
intestinal recurriendo aprobióticos, prebióticos, 
triglicéridos de cadena media, ácidos grasos omega 
3 , glutamina, zinc y vitamina D.  



Fármacos que 
afectan al tiroides: 

• El glúten está implicado en muchas 
dolencias autoinmunes de tiroides. 

• Hipotiroidismo farmacológico: AINES, 
glucocorticoides, antagonistas alfa y 
beta, tranquilizantes, sulfonilureas, 
amiodarona. 

• Al retirarlos desaparece. A veces… 

 



























Fármacos 
para tratar la 
tiroides: 

El hipotiroidismo se trata con hormonas tiroideas tanto la T3++ como la T4. 

El hipertiroidismo se trata con fármacos que bloquean la organificación del 
yodo  ( captación yodo o transporte y oxidación o yodación) . Entre ellos 
encontramos: 

Tiourilenos ( impiden oxidación) porvoca agranulocitosis , rubor y 
cefaleas. 

Yoduro ( bloquea la secreción tiroidea al proporcinar mucho yodo) 
produce alergias. 

Tiocianato y perclorato( bloquean captación del yodo) produce anemia 
aplasia y ya no se usa. 

Radioyodo ( destruye mediante radiaciones beta la tiroides) es citotóxico.   



5.-Nutrición y hormonas 
tiroideas.  
 



Dieta- tratamiento 
Tiroides: 

• Hipotiroidismo:  

• Dieta rica en aa y proteínas. 

• Yodo: 150 microgramos / día. 

• Selenio: 200-600 microgramos. 

• Zinc : 15-25 microgramos. 

• Eliminar brásicas. 

• Eliminar soja.  

• Eliminar yuca. 

• Eliminar mijo. 

• Administrar EPA+DHA para mejorar los receptores de la 
T3. 

• Eliminar exceso de mercurio de dieta: come sólo 
pescado plactocnívoro. 

• Tratar las anterioridades cervicales en caso de lesión. 

• Tratar omohioideo.si anterioridad humeral 



TERAPIA ORTOMOLECULAR:TIRONYL 

• CADA 3 CÁPSULAS CONTIENE YODO  

(300 mcg) 

• Selenio 150mcg 

• L-tirosina 450mg 

• Zinc 15mg. 



Técnicas tiroides: 

• TSH mirar. 

• T3-T4. 

• Dieta: yodo y selenio. 

• Pescado plactocnívoro. 

1.-Cuidado con soja( altera la absorción de yodo) . 

2.- Las hipotiroideas que no tomen brasiacias, 
coles. 

3.-Con hiper ( si porque absorben yodo ( 
naturopatía )” 

• Trabajo TRH-TSH ( hipotálamo-hipófisis) G.cerv  
sup,medio, inf.  

• Anterioridades cervicales, Torácicas. 

• TÉCNICAS REGIÓN PREVERTEBRAL. 

• Arteria tiroidea. HÚMERO-HIOHIDES. 



Técnica aponeurosis tiropericárdica 

La vaina del tiroides la vamos a llamar tráquea 
porque no se pueden separar. 
La mano craneal, coge con 2 dedos la tráquea.  
Mano caudal en pericardio (torax). Llevo la mano 
caudal hacia el suelo hasta llegar al pericardio, 
luego a los pies del paciente hasta notar tensión en 
los dedos de la mano craneal.  
Después la mano craneal la llevo hacia el craneal. 
Valoro donde hay más tensión (izqda – drcha) y 
después thrust. 



POSICIÓN DEL PACIENTE: DECÚBITO SUPINO.  
POSICIÓN DEL OSTEÓPATA: FINTA ADELANTE A 
LA ALTURA DE LA CABEZA DEL PACIENTE O 
SENTADO A LA CABEZA DEL PACIENTE.  
CONTACTOS: TALÓN DE UNA MANO EN 
ESCOTADURA ESTERNAL , DEDOS EN DIRECCIÓN 
DEL APÉNDICE XIFOIDES. MANO CEFÁLICA EN 
“V” CONTACTANDO EN HIOHIDES . 
TÉCNICA: REDUCIR SLACK DE LA PIEL Y GANAR 
EN BARRERA MOTRIZ MIENTRAS EL PACIENTE 
EXHALA MOVIENDO EL ESTERNÓN EN 
DIRECCIÓN CAUDAL Y EL HIOHIDES EN 
DIRECCIÓN CRANEAL. 
SE REPITE UNOS 10 CICLOS RESPIRATORIOS 
HASTA QUE SE GANA MOVILIDAD. 

ESTIRAMIENTO DE LA FÁSCIA CERVICAL EN 
PLANO SAGITAL:  



POSICIÓN DEL PACIENTE: DECÚBITO SUPINO . 
 
POSICIÓN DEL TERAPEUTA: A LA CABEZA DEL PACIENTE , 
MUSLO SOPORTANDO LA CABEZA DEL PACIENTE.  
 
CONTACTOS Y TÉCNICA: CON EL PULPEJO DE LOS DEDOS 
ÍNDICE Y MAYOR SE ENGANCHA LATERALMENTE Y 
POSTERIORMENTE EL TIROIDES Y SE LIFTA ( ELEVA) EN 
DIRECCIÓN VENTRAL  
MIENTRAS QUE LA CABEZA DEL PACIENTE SE MUEVE EN 
LATEROFLEXIÓN HOMOLATERAL ROTACIÓN CONTRALATERAL. 

MOVILIZACIÓN Y ESTIRAMIENTO DEL LIGAMENTO 
SUSPENSORIO DE BERRY.  



Técnica para : músculo elevador de la glándula tiroides (Musculus levator glandulae 
thyroideae), más que un músculo, son haces de fibras presentes en la tráquea, que 
tienen como función elevar el istmo de la tiroides en dirección hacia el hioides. 

NTO DEL ELEVADOR DEL TIROIDES: 
• POSICIÓN DEL PACIENTE: DECÚBITO SUPINO.  

• POSICIÓN DEL TERAPEUTA:  FINTA DOBLE A LA ALTURA DE 
LA CABEZA DEL PACIENTE O SENTADO LATERALMENTE A 
LA CABECERA DEL PACIENTE. 

• CONTACTOS: UNA MANO CONTACTA EN LA REGIÓN 
CRANEAL DEL TIROIDES Y LA OTRA EN LA REGIÓN CAUDAL 
DEL HIOHIDES. EL ESTRIAMIENTO TIENE LUGAR MINETRAS 
EL PACIENTE DEGLUTE VARIAS VECES. 
 



•Los sitios más frecuentes de 
disfunción somática 
asociados a problemas de 
tiroides incluyen C1-C2, C7-
T1, T1-T4. 
 



BRÁSICAS( 
CRUCÍFERAS) 

Col, coliflor, brócoli, coles de bruselas, 
nabo, berro, rábano, rúcula. 

Contienen flavonoides, carotenoides , 
glicosinolatos ( son anticancerígenos y 
quimiopreventivos previniendo el cáncer 
inducido por los xenobióticos) y S-metil-
cisteína-sulfóxido. 

Entre sus efectos secundarios se 
encuantran la inhibición de la absorción 
de Iodo en el tiroides y , por 
consiguiente el Bocio. 





Más Referencias 
bibliográficas: 











Magnesio: 

• Se distribuye al 65% en huesos y dientes, 
músculo 27% , células 6-7%, líquido 
extracelular <1%. 

• Es necesario para la glicólisis anaerobia. 

• Es necesario para todas las enzimas que 
usan ATP y todas las enzimas necesarias 
para la síntesis de ADN y  RNA.  

• Para la ruta de síntisis del glutation. 

 



¿Qué reduce la absorción de Magnesio?: 

• La grasa. 

• El ácido fítico y oxálico. 

• Calcio en exceso y fosfatos. 

• Ácidos biliares. 

• Hipoingesta protéica. 

• Ingesta de calgio mayor de 2 grs conjuntamente 
con magnesio. 

• Ingesta elevada de Zinc ( más de 100mg). 



¿ Qué aumenta la excreción de Magnesio? 

• El exceso de sodio, calcio, azúcar,cafeína y alcohol. 

• Los diuréticos. 

• La diabetes. 

A su vez el magnesio en exceso puede dar diarrea, 
reducción en la absorción de hierro y manganeso. 







• Además el magnesio mejora  la sensibilidad a la insulina 
, reduce la resistencia a la insulina, fortalece dientes, 
regulación de niveles de colesterol… 

• Es cofactor esencial en el funcionamiento de las 
vitamina B1 ( tiamina), B6 (riboflavina). 

• Forma junto al calcio puentes que estabilian la 
membrana celular. 

• Es cofactor de hormonas y proteínas. 

• Interviene como mineral intracelular en la transmisión 
del impulso nervioso y la contracción muscular. 

 


