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Hipertiroidisme primari
- Tirotoxicosi -

- Hiperplasia toxica difusa (malaltia de
Graves) (85%0).

- Goll multinodular (toxic) hiperfuncional.
- Adenoma hiperfuncional (toxic).




Hipertiroidisme primari
- Tirotoxicosi -

- Clinica: peérdua de pes, augment d’apetit,

taquicardia, palpitacions, activacio
simpatica, osteoporosi...




Hipotiroidisme primari

- Trastorn freqgtient (4% subclinic).
- 10 vegades mes fregtient en dones.

- Primari (goll) o secundari.




Hipotiroidisme primari

- Hipotiroidisme congenit (+++defic. de iode).
- Hipotiroidisme autoimmunitari (++Hashimoto).
- Hipotiroidisme iatrogenic.

- Clinica: contraria a hipertiroidisme.



Hipotiroidisme primari

Congenit (cretinisme)
- Deficiencia endemica de iode en I’alimentacio.
- Errors congenits del metabolisme tiroidal.

Adquirit
- Deficit de iode (hipotiroidisme bociogen).
- Tiroiditis de Hashimoto.
- Cirurgia.
- Administracio de iode radiactiu.
- Farmacs.




Hipotiroidisme primari
-Cretinisme-

- Hipotiroidisme en lactants.
- Clinica: deteriorament del sistema
osteomuscular, retard mental intens, talla baixa,

facies tosca, macroglossia i hernia umbilical.
- La gravetat depen del moment de la
Instauracio intrauterina.




Malaltia de Graves

- Es la causa més freqiient d’hipertiroidisme
endogen.

- Patogenia autoimmune Ac antitiroidals

- Predomini en dones entre 20-40 anys.

- Clinica: perdua de pes, augment d’apetit,

taquicardia...




Malaltia de Graves

- Augment difus de la tiroide (>80 gr).
- Al tall, aspecte carnos.
- Fol-licles amb epiteli alt 1 papil-les sense

eix fibrovascular.

- Col-loide amb vacuols de reabsorcio.
- Infiltracio limfoide de ’interstici amb
presencia de centres germinals.




Malaltia de Graves
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Tiroiditis

- Tiroiditis de Hashimoto.

- Tiroiditis granulomatosa (de De Quervain).
- Tiroiditis limfocitica subaguda.




Tiroiditis de Hashimoto

- Es la causa més freqiient d’hipotiroidisme en
zones del mén amb una concentracio de 1ode
suficient.

- Mes frequent en dones de 45-65 anys.

- Fort component genetic.

- Malaltia autoimmune: autoAc circulants
contra la tiroglobulina 1 la peroxidasa tiroidal.




Tiroiditis de Hashimoto
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Tiroiditis de Hashimoto

- Augment difus de la glandula.

- Al tall, aspecte pal-lid, groguenc |
lleugerament nodular.

- Infiltrat inflamatori per limfocits i cel-lules
plasmatiques amb centres germinals
prominents.

- Presencia de fol-licles tiroidals atrofics amb
metaplasia oncocitica (citoplasma acidofil i
sranular) de P’epiteli (cel-lules de Hurthle).

- Augment variable del teixit conjuntiu
Intersticial.
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Tiroiditis de Hashimoto
Fase atrofica (fibrosa)




Tiroiditis limfocitica subaguda

- Tiroiditis indolora.
- Variant de tiroiditis de Hashimoto.
- Predomini en dones entre 40-50 anys.

- Sol apareixer després de ’embaras.
- Sol manifestar-se com un hipertiroidisme lleu.
- 1/3 evolucionen a hipotiroidisme establit.




Tiroiditis limfocitica subaguda

- Augment lleuger 1 simetric de la tiroide.
- Infiltracio limfoide amb centres germinals
hiperplastics.

- Lleu o nul-la fibrosi i metaplasia de cel-lules
de Hurthle.
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Tiroiditis granulomatosa

- Tiroiditis subaguda, tiroiditis de De Quervain.
- Predomini en dones entre 40-50 anys.

- Desencadenada per infeccio virica. La majoria
amb antecedents d’infeccio respiratoria alta.




Tiroiditis granulomatosa

- Augment de la tiroide, en un lobul o en tots dos.
- Consistencia augmentada (ferma).

- Al tall, arees de color blanc grogos.

- MO: variable segons el moment evolutiu. El
més caracteristic, infiltrats de P’interstici per
limfocits, macrofags, cel-lules plasmatiques i
cel-lules multinucleades gegants que fagociten
col-loide.
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Tiroiditis de Riedel

- Etiologia desconeguda, possiblement
autoimmune.

- Tiroides lleugerament augmentada de
grandaria i de consistencia dura que es fixa a
estructures cervicals adjacents.

- Fibrosi extensa de la tiroide que s’estén a
estructures extratiroidals.

- Pot associar-se a fibrosi idiopatica en altres
arees (fibrosi retroperitoneal).

- S’associa a malaltia per 1gG4.

- Diagnostic diferencial amb cancer de tiroides.






Goll difuas 1 multinodular

- Augment de grandaria de la tiroide per deficit
de sintesi d’hormona tiroidal (+++deficit de I).

- Augment compensador de TSH.
- Dos tipus: no toxic difas 1 multinodular.




Goll no toxic difus (simple)

- Goll col-loide, hiperplasia difusa tiroidal.

- Reflecteix un deteriorament de la sintesi de
I’hormona tiroidal. Aquest deteriorament produeix un
augment compensador de la TSH que causa
hipertrofia i hiperplasia de les cel-lules fol-liculars.

- Causa meés frequent: deficiencia dietetica de iode o
altres factors bociogens (goll endemic).

- L’esporadic és menys freqiient; sol afectar dones de
qualsevol edat i en l1a majoria dels casos se’n desconeix
la causa.




Goll no toxic difus

Fase hiperplastica
- Augment difus de la glandula (lleu).

- Fol-licles amb cel-lules cilindriques similars a la malaltia

de Graves I poc col-loide.

Fase d’involucio col-loide

- Augment difus de la glandula (important).

- Fol-licles amb epiteli pla | abundant col-loide.
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Goll multinodular

- Consequeéncia de fases d’hiperplasia i involucio
col-loide d’un goll difus.

- Tiroide augmentada de forma multinodular |
asimetrica.

- Al tall, s’aprecien noduls de diferent grandaria amb
arees quistiques (noduls policlonals i monoclonals).

- S’hi observen arees hiperplastiques amb arees
Involutives.

- Les lesions antigues tenen zones d’hemorragia,
fibrosi, calcificacio I canvis quistics.

- Els noduls no estan encapsulats ni comprimeixen el
teixit tiroidal adjacent.










Goll multinodular
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Goll multinodular
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Neoplasies

* Primaries
Benignes
Adenoma
Malignes
Epiteli fol-licular
Carcinoma papil-lar (>85%)
Carcinoma fol-licular (5%6-15%)
Carcinoma anaplastic (<5%o)
Cel-lules parafol-liculars
Carcinoma medul-lar (5%0)
« Secundaries/metastatiques: rares
Pulmo
Mamella




Nodul tiroidal

- A les arees de goll esporadic, la incidencia de noduls
palpables és de I’1%-10% de la poblacio adulta.
Aquesta incidencia és molt més alta si es fan estudis
ecografics. | en estudis autopsics pot aplegar fins al
50% de la poblacio.

- Menys de I’1% son malignes.

Risc de malignitat

- Solitari

- Jove

- Home

- Antecedents de radioterapia
- Fred




Adenoma fol-licular

- Solen ser noduls solitaris.

- No solen ser funcionals. Si ho son: adenomes toxics
(mut. per via de senyalitzacio del receptor TSH).

- Una minoria (<20%) tenen mutacions geniques
similars als carcinomes fol-liculars.

- Lesio encapsulada esferica, solida 1 ben delimitada
(grandaria mitjana: 3 cm) i de color variable (gris,
rogenc).

- Separat del parenguima per capsula.

- Estan constituits per fol-licles amb quantitat variable
de col-loide.

- Les cel-lules poden ser oxifiles (cel-lules de Hurthle).
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Adenoma fol:-licular




Adenoma fol:-licular
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Adenoma fol:-licular
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Adenoma fol-licular oxifil







Carcinoma

- Son els mes frequents.

- Meés freqlencia entre 25-50 anys.

- Poden ser lesions solitaries o multiples.

- Poden estar ben delimitats, inclUs encapsulats, pero el mes
freqient és que siguen masses blanguinoses infiltrants. A
vegades son quistics.

- Solen créixer formant papil-les amb eix fibrovascular i epiteli

cubic, uniestratificat o pluriestratificat.

- El diagnostic es basa en les caracteristiques nuclears (aspecte
clar en vidre esmerilat, estriacions longitudinals, inclusions
Intranuclears).

- Pot haver-hi calcificacions concéntriques en I’eix papil-lar
(cossos de psammoma).

- Es frequient la infiltracio dels limfatics i, en el moment del
diagnostic, vora la meitat dels pacients presenten metastasi en
ganglis adjacents al coll.




Carcinoma papil-lar

0 1
Pathology
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Carcmoma papll lar
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Carcinoma papil-lar
de Hurthle




Carcinoma papil-lar
e Hurthle




Carcinoma papil-lar
- Variants histologiques -

Variant fol-licular

Nuclis caracteristics del papil-lar.

Creixement fol-licular.

Sol estar encapsulat.

Menys incidéncia de metastasis ganglionars.
Variant de cel-lules altes

Revestiment de les papil-les per cel-lules cilindriques eosinofiles.

Persones majors.

Més fregliencia de metastasis ganglionars i invasio vascular.
Variant esclerosant difusa

En gent més jove.

Creixement papil-lar vora arees escamoses.

Fibrosi 1 infiltrat limfocitari.

Meés incidencia de metastasi ganglionatr.
Microcarcinoma papil-lar

Grandaria inferior a 1 cm.
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Carcinoma papil-lar:
varia
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Carcinoma fol-licular

- Meés frequent en dones.

- Meés freqlencia entre 40-60 anys.

- Solen ser lesions en forma de noduls unics que poden estar ben
delimitats o ser molt infiltrants.

- Al tall solen ser grocs o grisencs i poden tenir arees
hemorragiques.

- Histologicament, fol-licles menuts que contenen col-loide. En

alguns casos, les cel-lules formen nius solids i el col-loide no és
evident. Pot haver-hi una variant de cel-lules de Hurthle.

- Pot infiltrar-se en la capsula minimament o
ampliament.
- El carcinoma fol-licular minimament invasor es

caracteritza per infiltracio capsular o vascular.
- Solen disseminar-se per via hematica (os, pulmo, fetge) i la
disseminacio limfatica és rara.




* VARIANT MINIMAMENT INVASIVA

Supervivencia a 10 anys: 90%.

Solid-trabecular amb mitosi.

Supervivencia a 10 anys: 50%
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Carcinoma fol-licular

ADENOMA C. FOL-LICULAR
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Carcinoma anaplastic

- SOn poc frequents.

- Mitjana d’edat: 60 anys.

- Solen presentar-se com una massa cervical voluminosa que
creix amb rapidesa. En el moment del diagnostic ha produit
metastasi en el pulmo.

- Antecedents d’un altre carcinoma (25%) o preséncia de
carcinoma ben diferenciat en la peca quirurgica (25%).

- Solen ser masses uniques de color blanc grisenc amb arees
hemorragiques.

- Histologicament estan constituits per cel-lules anaplastiques:
gegants, fusiformes, poligonals. Alguns tumors poden tenir
focus de diferenciacio fol-licular o papil-lar.

- Les cel-lules solen ser negatives per a la tiroglobulina.

- Mortalitat proxima al 100%




Carcinoma anaplastic




Carcinoma anaplastic
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Carcinoma anaplastic
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Carcinoma anaplastic
amb arees fol-liculars







Carcinoma medul-lar

- Deriva de les cel-lules parafol-liculars o cel-lules C i, per tant,
produeixen calcitonina.

- Poden ser esporadics (70%) o apareixer en el context d’una
sindrome de neoplasia endocrina multiple (NEM 2A 0 2B) o
com tumors familiars (carcinoma medul-lar de tiroides
familiar).

- Els tumors associats a NEM apareixen en xiquets o adults
joves.

- Les mutacions del protooncogen RET estan relacionades amb
Petiologia.

- Els esporadics solen ser noduls unics i els familiars solen ser
multiples i bilaterals.

- Al tall solen ser de coloracio grisenca amb arees
hemorragiques.




Carcinoma medul-lar

- Estan constituits per cel-lules fusiformes o poligonals que
creixen formant nius, trabecules i fins i tot fol-licles. Poden
presentar-se en forma de cel-lules anaplastiques menudes
similars al carcinoma microcitic de pulmo.

- Entre les cel-lules se sol observar, en quantitat variable,
material amiloide.

- CEA I calcitonina elevades.

- Ultraestructuralment, presenta granuls electrodensos en el
citoplasma.

- En les formes associades a NEM 1 familiars, s’observa
hiperplasia de cel-lules C en el parenquima no neoplastic.

- Els CM que apareixen en el context d’un NEM 2A son més
agressius I produeixen metastasi amb mes frequencia que els
altres.

- Es disseminen tant per via hematica com limfatica.
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Carcinoma medul-lar
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Carcinoma medul-lar
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dul-lar associat a MEN 2A
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Carcinoma medul-lar associat a MEN 2A







Notes per a casa

La malaltia de Graves ¢€s la causa més comuna d’hipertiroidisme endogen.
En aquesta malaltia, la tiroide es caracteritza per hipertrofia 1 hiperplasia
difuses dels fol-licles 1 infiltrats limfoides.

La tiroiditis de Hashimoto ¢és la causa mes freqiient d’hipotiroidisme en
regions en que les concentracions de iode son suficients.

La t. de Hashimoto €s una malaltia autoimmune caracteritzada per la
destruccio progressiva del paréenquima tiroidal.

La tiroiditis limfocitica subaguda es produeix sovint després de 1’embaras
(tiroiditis postpart). Es indolora 1 tamb¢ autoimmune.

La tiroiditis granulomatosa de De Quervain remet de forma espontania 1 sol
ser secundaria a una infeccio virica. Es caracteritza per dolor 1 inflamacid
granulomatosa en la glandula tiroidal.
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