Hipotiroidismul



Deﬁnii,:ie

Hipotiroidia este un sindrom clinico-metabolic
conditionat de scaderea activitatii biologice a
hormonilor tiroidieni la nivelul receptorilor
specifici (tesuturilor-tinta).

Mixedemul este un proces infiltrativ generalizat, in

forma extrema a bolii.



Clasificare etiopatogenica

1. Hipotiroidism primar-congenital.

2. Hipotiroidism primar-dobindit:

>
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Leziuni infiltrative in tiroida  (sarcoidoza,
amiloidoza, metastaze neoplazice);

Medicamente cu efect antitiroidian (tionamidele,
iodurile, litiul, amiodarona, alfa-interferonul);

Deficit de aport iodat (gusa endemica, ingestie de
factori gusogeni, deficit individual de iod -
malabsrobtie, sindrom nefrotic);

Tiroiditele (autoimuna, subacuta, fibroasa);
Postchirurgical;
Postradioiod;

Postiradiere cervicala.



Clasificare etiopatogenica

Hipotiroidism secundar (hipofizar).
Hipotiroidism tertiar (hipotalamic).
Hipotiroidism periferic:
> Rezistenta periferica la actiunea hormonilor
tiroidieni;
> Neutralizarea hormonilor tiroidieni cu
autoanticorpi;

> Inhibitia conversiei T4 in T3 (anorexie nervoasa,
tratament prelungit si supradozat cu beta-blocante,
tratament cu produse iodate).

Hipotiroidism subclinic.



Semnele hipotiroidismului




Consecin’gele metabolice ale
hipotiroidismului

Metabolismul lipidic:

= Cresc colesterolul, trigliceridele, fosfolipidele
serice.

Metabolismul proteic:

= Sinteza proteica diminuata;
- Hipoproteinemie cu sindrom edematos;

= Scaderea factorilor de coagulare, de crestere.



Consecin’gele metabolice ale
hipotiroidismului

Metabolismul glucidic:

= Scaderea absorb’giei intestinale de glucoza;
= Scaderea utilizarii periferice a glucozei;

= Hipoglicemie — rar manifesta.

Metabolismul energetic:

« Scaderea consumului de O2, sintezei de ATP,
termogenezei,

= Scaderea metabolismului bazal, sensibilitate
marcata la frig.



Consecin’gele metabolice ale
hipotiroidismului

Metabolismul hidro-mineral:

= Scaderea fluxului sanguin renal, filtratului glomerular,
teabsotbtiei tubulare de sodiu;

= Hiponatriemie prin hemodilutie si exces asociat de ADH;

= Sufuziuni lichidiene (pericardic, pleural, peritoneal,
sinovial, generalizata- anasarca).

Metabolismul vitaminic:

= Sinteza vitaminica incetinita — vitamina A;

= Acumularea de beta-caroten cu carotenodermie.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Tegumente si fanere:

Piele

= Uscata

= Rece

- Ingrosati

= Cu descuamare

= Carotenodermie  prioritar palmoplantar, la nivelul
pometilot.

Subtegumentar

= Infiltrare vizibila prioritar la nivelul peretelui toracic,
suprapubian, periorbitar.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Par

= Uscat

= Rar

= Creste lent

= Cade usor — alopecie areata, generalizata.

Unghii

= Casante

= Cu striatii, deformari
= Onicomicoza.






Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul muscular:

= Pseudohipertrofie musculara
= Astenie musculara
o Performan’ge fizice scazute

= Contractie, relaxare musculara intirziate.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul osos:

Copil

- Intirzierea aparitiei nucleilor de osificare;

= Disgenezie epifizara;

- Intirzierea cresterii osoase in lungime predominant la
nivelul femurului, humerusului.

Adult
= Osteoporoza — hipotitoidism cu evolutie prelungita;
= Scdderea receptivitatii la PTH;

= Articular: sufuziuni lichidiene, ingrosarea sinovialei,
sindrom algic — ,,sindrom pseudoreumatic”.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul respirator:
Dificultati respiratotii prin:

= afectare neuromusculara (miopatie, neuropatie);

= obstructia cailor respiratorii superioare (gusa,
macrogiosie, infiltrarea mucoasei cailor respiratorii);

= scaderea producerii surfactantului alveolar;
= Revarsat pleural.

Tulburari a schimbului gazos alveolar:
= Hipoventilatie alveolara;

= Retentie CO2;
= Depresia centrului respiratot.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul cardio-vascular:

Scaderea sensibilité;ii miocardice la catecolamine:
= Scad contractilitatea miocardului (bradicardie);
= Scad travaliul cardiac (toleranta scazuta la efort);

= Cresc timpul de citculatie, rezistenga vasculara
periferica, presiunea sanguina diastolica.

Revarsat pericardic:

= Cardiomegalie radiografic;
= Rar — tamponada cardiaca;
= Microvoltaj pe ECG.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul cardio-vascular:

Aterogeneza:

= Prin d1sl1p1dem1e afecteaza circulatia cerebrala,
coronariana, a membrelor inferioare.

ECG:

= Complexe microvoltate;
= Frecventa scazuta;

« Modificari ischemice.



Efecte cardiovasculare ale
hipotiroidismului
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Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul hematopoietic:
Anemia:

= Normocroma, normocitara;

= Feripriva;

« Megaloblastica prin deficit de vit. B12, deficit de
acid folic.

Caracteristic pentru sindromul anemic in hipotiroidie
este faptul ca este curabil doar cu hormoni
tiroidieni.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul gastro-intestinal:

Gastrita cu aclorhidrie;
Malabsorbtie;

Constipatie, rar — ileus paralitic;
Anorexie;

Cregtere in greutate prin retentie hidro-salina,
hipocatabolism;

Hepatic: citoliza moderata, ciroza biliara, hepatita
cronica activa autoimuna.

Ascita.



Consecini,:ele clinice ale

hipotiroidismului
Sistemul renal:
= Retentie hidrica;
= Acidoza metabolica — intensa 1In coma
mixedematoasa;

Sistemul nervos central:

Adult

= Somnolenta, letargie;

= Scadetea performantelor mintale (memorie,
atentie, concentrare);

= Tulburari psiho-comportamentale (depresie, delir,
bradipsihie);

= Neuropatie  periferica  (parestezili  noctutne,
hipoacuzie, scaderea acuitatii vizuale).




Consecini,:ele clinice ale

hipotiroidismului
Sistemul nervos central:

Copil

- Lipsa achizitiilor neuro-psihice cu grade diferite de
afectare pana la cretinism;

= Imposibilitatea comunicarii, migcarii, petrceptiei
stimulilor externi;

= Nedezvoltarea wurechii interne cu hipoacuzie,
surditate.



Consecini,:ele clinice ale
hipotiroidismului

Sistemul endocrin:

Adenom hipofizar secundar — hipertrofia celulelor
tireotrope hipofizare;

Hiperprolactinemie;

Raspuns neadecvat la stres — scaderea T1/2 a
cortizolului;

Scaderea hormonilor sexoizi prin scadrea
gonadotropilot;

Diabet zaharat prin angioscleroza pancreatica;

Aparat reproducatot:

v Involutia caracterelor sexuale (atrofie testiculara, uteto-
ovarianad);

v Libidou scazut, impotenta, oligospermie, tulburari
menstruale, galactoree.



Examenul clinic al pacientului
hipotiroidian
Simptomatologia la debut este nespecifica:

= Oboseala;

= Slabiciune musculara;

= Dureri musculare difuze;

= Depresie;

= Somnolenta;

= Retentie hidrica;

= Dificultati la scaderea in greutate;

= Intoleranta la frig;



Examenul clinic al pacientului
hipotiroidian
Piele uscata;
Par fragil, rar;
Constipatie;
Tulburari de memorie;
Bradilalie;
Bradipsihie;
Tulburari menstruale;

Libidou diminuat.



Examenul clinic al pacientului
hipotiroidian

Procesul infiltrativ realizeaza:

= Piele groasa si rece;

= Edemul periorbitar;

= Macroglosia cu amprente dentare;
= Vocea groasa, nazonata,

= Facies inexpresiv.



Examenul clinic al pacientului
hipotiroidian

Carotenodermia — coloratie galbena la nivel tegcumentar:
tic g g
palmo-plantar, menton, pometi — tenta caramizie.

Epilarea sprincenelor — 1/3 externa — semnul Hertoghe.

Sufuziuni lichidiene pina la anasarca mixedematosa.

Gusa — prezenta sau absentd — in functie de etiologia
hipotiroidismului.






Examenul clinic al pacientului
hipotiroidian

Hipotiroidismul central

= Tabloul clinic este mai estompat;

= Fenomen infiltrativ minim sau absent, prin
absenta TSH;



HIPOTIROIDISMUL LA COPIL
TABLOU CLINIC

m Manifestari precoce(prima luna de viata)

- suprapurtarea sarcinii-greutate mare la nastere
-hipotermie(temperaturi adesea sub 35°C)

-icter prelungit-intarzierea maturatiei glicuronoconjugazei
-supt lenes, regurgiteaza frecvent

-modificarea respiratiel in cursul alimentatiei(respiratie zgomotoasa, plans ragusit, dispnee,
clanoza ,obstructie nazala)

-NN somnolent, “lenes”’; doarme aproape permanent

-constipatie rebela la tratament

-abdomen destins, frecvent hernie ombilicala

-plelea extremitatilor rece si marmorata

-prezenta rara de edeme la extremitati si organe genitale

-bradicardie (sub 100b/min), frecvent cardiomegalie si sufluri supraadaugate

-anemie frecventa si refractara la terapia cu Fe



Hipotiroidism(TSH=12pU /ml)6l




HIPOTIROIDISMUL LA COPIL
TABLOU CLINIC

Manifestari clinice a Hipotiroidismului in forma completa:
m 1. nanism(disarmonic) membre scurte (micromictic)

m 2. cap de dimensiuni normale sau macrocefalie

m 3. fontanela ant. si post. larg deschise (3%NN cu FP deschisa la nastere)
m 4. aspect particular al faciesului:

- hipertelorism, baza nazului latita si deprimata

- par rar cu implantare joasa

- frunte mica ridata cand sugarul plange

- pleoape tumetiate ce reduc deschiderea palpebrala

- gura mare cu buze groase si rasfirate, macroglosie sau limba protruzionata
- plelea ingrosata, mixedematos la fata, aspect de “luna plina”™

- aspect de “facies cu trasaturi grosolane”, privire inexpresiva






Manifestarile clinice ale
hipotiroidismului in forma completa

m 5. gat scurt si gros uneori depozite grasoase supraclaviculare si in
regiunea trapezului

® (. maini plate cu degete scurte

m 7. pielea si fanerele — modificari caracteristice
- uscaciune, aspect rugos, transpiratie redusa, rece
- coloratie galbuie datorita carotinemiei

- infiltratie mixedematoasa: palpebrald, dorsul mainilor $1 org.
genitale

- scalp ingrosat, par scurt, rar, grosolan

m 8. musculatura in general hipotona, uneori pseudohipertrofie,
musculatura generalizata — aspect”atletic”’- sdr. Kocker-Debré-
Semelaigne



Manifestarile clinice ale
hipotiroidismului in forma completa

m 9. dezvoltarea psiho-motorie intarziata-sugarul este letargic,
inexpresiv, complet dezinteresat fata de mediu, hipokinetic,
std greu 1n Sezut, merge greu (tardiv), voce radgusita, invata
oreu sau deloc sa vorbeasca dizarctic, ideatie minima.

B - in acest stadiu usor de dg. - tratamentul este tardiv,
retardul mental nu mai poate f1 corectat



Precizari

m Transferul tarnsplacentar de h. tiroidieni este mic
la fat acesta mentinand metabolismul normal prin
secretie proprie de T3 si T4. De aceea e necesar
tratament substitutivimediat dupa naStere in
formele clinice de hipotiroidism cu agenezie sau
deficit congenital de sinteza a hormonilor tiroidieni
unde semnele clinice — prezente de la nastere.

m Laptele matern contine cant. mari de h. tiroidieni
(in special T3) — alimentatia naturalda mascand
semnele clinice — intarziere diagnostic



Hipotiroidismul

explorari diagnostice

T3, T4 scad;
TSH se modifica diferentiat:

v Creste — hipotiroidism primar;

v Scade — hipotiroidism secundat.
Alte investigatii:

v Autoanticorpi antitiroidieni;
Anemie;
Nivel seric crescut de colesterol, trigliceride;
Enzime hepatice, musculare;

ECG - bradicardie, amplitudine mica;

DN N N NN

ECOCG - sufuziuni pericardice, miocardiopatie
infiltrativa;

v Ecografia tiroidiana.



Tratamentul hipotiroidiei de
substitutie

Hormonii de sinteza: Levotiroxina, Triiodtironina sau
combinatia. Echivalentele medicamentoase sunt: 125 mcg L'T4 =
50 mcg T3. Fatd de Triiodtironind I.T4 nu determina cresteri
bruste ale concentratiei serice a T3, care pot fi periculoase la
pacientii varstnici sau la pacientii care au si afectiuni cardiace.
Doza depinde de severitatea deficitului hormonal, de varsta si in
functie de patologia asociata.

Statusul metabolic trebuie reficut treptat, progresiv, in special la
varstnici sau la pacientii cu afectiuni cardiace, deoarece cresterea
rapida a ratei metabolismului poate afecta rezerva cardiaca sau
coronariand.

ILa adulti doza initiald zilnica de 25 pg I.T4 poate fi crescuta cu
25 — 50 pg la interval de 7 — 14 zile pana se atinge starea de

Pn‘rirnir]ip



Tratamentul

m Patologia autoimuna necesitd doze de 1,7 mcg/
ke/zi, cel cu tiroidectomie necesita 2,1 mcg/kg/zi.

m [a bolnavii cu patologie cardiaca sau peste 65
ani doza initiald este de 12,5 — 25 pg pe z1, cu
majorare la fiecare 1 luna cu 12,5 — 25 mg.

m [ T4 este administratd intr-o singura doza pe zi,
dimineata.
m Amestecul Triiodotironind st .T4 nu prezintd

avantaje fatd de terapia cu T4.

m Terapia de susbtitutie dureaza toatd viata, cu
exceptia formelor tranzitorit.



Tratamentul

m [a bolnavii cu asociere a disfunctiei
corticosuprarenaliane, tratamentul cu hormont
tiroidient poate agrava insuficienta
suprarenaliand si induce criza acutd. Substitutia
tiroldiana se va institui dupa echilibrarea
adrenald prin terapie cu glucocorticoizl.



Tratamentul




Tratamentul

Eficacitatea terapiei hipotiroidiei primare se apreciaza dupa starea
clinica, normalizarea statusului hormonal.

m Parametrul de control a compensarii hipotiroidiei primare este

nivelul TSH. Nivelul optim al TSH este 0,5 — 7,5 U/ .

m Parametrul de compensare a hipotiroidiel secundare este

nivelul de /T4.
Compensarea hipotiroidiei in functie de varsta:
- Copiil sunt compensati pand la atingerea eutiroidiei limita cu
hipertirodia moderata.

- Adulti fird hipertensiune arteriald, aterosclerozd — pana la
eutiroidie.

- Varstnici sau la persoanele cu patologie cardiacd asociata -
pana la TSH la limita de sus a valorilor normale






Coma hipotiroidiana

Reprezinta stadiul final al unui mixedem cu evolutie
indelungata, netratat sau insuficient tratat.

Afecteaza predominant virstnicii.
Factorii precipitanti:

= Boli infectioase;

= Intetrventii chirurgicale;

» Hemoragii digestive;

- Expunere la frig;

= Consumul de alcool;

= Boli cronice decompensate;

« Administrarea in exces de sedative, narcotice.



Tabloul clinic

Se instaleaza lent pe fondul unui hipotiroidism
cronic.

Apare:

- Hipotermie

= Bradicardie excesiva

= Respiratie lenta, dificila
= Bradipnee

= Hipotensiune arteriala

= Deprimarea reactivitatii si reflectivitatii.



Tabloul clinic

Prezinta:
= Facies mixedematos

- Tegumente palide, reci, infiltrate, uscate, cu
tulburari trofice

= Reflexe osteo-tendinoase diminuate sau areflexie
= Ileus paralitic

o Reten’gie de urina.



Explorari paraclinice

Hormonii tiroidieni prezinta valori foarte scazute.

In mixedemul primar TSH-ul este mult crescut, si
foarte scazut in mixedemul secundatr.

ECG: bradicardie, hipovoltaj, alungirea intervalului
QT, prezenta blocului, aplatizarea gi inversarea

undei T.

Radiografia toracica: afectare pleuro-pulmonara,
cardiaca.

Hipoglicemie, hiponatremie, cresterea enzimelor
hepatice in set.

Acidoza respiratorie cu hipoxie, hipercapnie.



Tratament

Coma mixedematoasa este o urgentd medicala gi se

trateaza in terapie intensiva.

Principiile terapiei sunt:

1.

=N

Substitutie tiroidiana cu Titoxina.
Corectarea insuficientei tespiratorii.

Corectarea hipotermiei.

Combaterea insuficientel corticosuprarenaliene

asociate.
Corectarea tulburarilor hidroelectolitice si
hipoglicemiei.

Tratamentul patologiei asociate.

a



Tiroiditele

Reprezinta procese inflamatorii ale glandei tiroide,
iar cind survin pe o gusa preexistenta se numesc
strumite.

Reprezinta 1-2% din totalul afectiunilor tiroidiene,
predominind la sexul feminin intre 30-50 ani.

Din punct de vedere evolutiv se clasifica in:
1. Acute

2.  Subacute

3. Cronice

Cele cronice pot fi:

=  Specifice (tubetrculoza, lues)

=  Nespecifice (limfocitara, fibroasa).



Tiroidita subacuta de Quervain
(granulomatoasa)

m TS are o etiologie virala

B TS este precedatd frecvent de infectii ale ciilor
respiratoril superioare si de titru inalt de Ac
antivirali. Agentii virali mai frecvent implicati:
virusul gripal; urlian, adenovirusurile, Coxsackie,
rickettsii.



Tabloul clinic

m Debut lent progresiv, se caracterizeazd prin
semne locale, regionale si generale specifice
infectiei si semne functionale tiroidiene.

B Semnele locale: aparitia unei dureri la nivelul
GT, spontand sau la palpare, circumscrisd sau
difuzd, cu caracter iradiant. Deglutitia, tusea,
miscarile capului accentueaza durerea.

m Tiromegalie difuza sau lobara, de volum mediu
s1 consistentd fermd.



Uneori, apare o discretd adenopatie
laterocervicald de tip inflamator.

Uneori are loc evolugia migratorie a procesului
inflamator de la un lob tiroidian la altul.

Simptomele generale: febra 39-40C, astenie,
mialgii, artralgii.

Semnele functionale: initial hipertiroidism
pasager (prin citoliza, hipertiroidie fara
hiperfunctie), urmat de hipotiroidism.



Explorari paraclinice

< VSH este crescuta, leucocitele sint in limitele N
sau usor crescute

% Alfa -2 si gamma-globulinele crescute

% T3, T4 crescute (1n rezultatul ruperit foliculilor si
eliberdrii masive in circulatie a compusilor
iodati).

% Scintigrafic zone necaptante

+ Punctia tiroidiand evidentiaza celule gigante
multinucleare, histiocite, tirocite cu modificari
degenerative, macrofage.



m Fcografia evidentiaza hipertrotfia difuza a GT, de
obicei simetrica sau cu afectarea unui singur lob.
Parenchim difuz hipoecogen. Vascularizatia
parenchimului este diminuata.

Evolugie

- Stadii evolutive: hipertiroidism, eutiroidism,
hipotiroidism si rezolutie.
- Vindecarea completa dupa 2-5 luni

- Recidive relativ frecvente



Tratamentul

m [n formele usoare si medit AINS: aspirina 2-4 g,
indometacina 75 mg/zi timp de 10-14 zile.

m [n formele grave corticoterapia: prednisolon 40-
60 mg/zi aproximativ 2 siptimini cu reducerea
treptatd a dozel.

m [n faza hipertiroidiana beta-blocante.

m [n faza de hipotiroidie terapie de substitugie cu

T4.

O Intervengie chirurgicald in cazurile rezistente la
terapie si recidivante.



Tiroidita cronica Hashimoto
(autoimuna)

m TA — afectiune cronicd organo-specifica a
olandet tiroide care se caracterizeaza prin
infiltratia limfoidd a tesutului tioroidian, in
rezultatul factorilor autoimuni.

m TA este o patologie genetic determinata, care se
realizeaza la actiunea factorilor de mediu.

m Se asociaza cu Ag HILA B8, DR3 st DR5.



Patogenia

Deficit calitativ sau cantitativ a limfocitelor T
supresot, astfel apar clone interzise de T helpet,
care interactioneazd cu Ag glandei tiroide si cu
limfocitele B, initiind procesul patologic si
formarea autoAc: Ac antiIT PO, Ac anti TG, Ac
blocanti ai receptorului TSH.



Clasificarea

m Forma hipertroficad (gusa Hashimoto)
® Forma atrofica

Dupa starea functionala:

- Cu hipertiroidie (hashitoxicoza)

- Cu eutiroidie

- Cu hipotiroidie



Tabloul clinic

m Este dominat de prezenta tiromegaliei, care este
difuza, adesea asimetricd, cu evolutie progresiva.

m Consistenta este ferma pind la dura, iar suprafata
este neteda sau micronodulara

B Acuze: senzatie de presiune sau disconfort local,
disfagie

rareori sensibilitate dureroasa



Explorari paraclinice

B autoAc
m T3 T4 TSH

B Biopsia cu ac subtire — infiltrat limfocitar,
macrofagi, prezenta celulelor Hurtle

m USG — hipertrofia difuza a glandet tiroide, cu
contur policiclic, structura hipoecogena,
neomogend, uneotri aspect pseudolobular, posibil
aparitia unor noduli in cadrul evolutiei tiroidites
Hashimoto.



Tiroidita fibroasa Riedel

B cste afectiune rard, caracterizatd histologic
printr-o fibroza a GT ce se extinde si in afara
capsulet tiroidiene.

m Debutul este insidios, cu o crestere lenta,
progresiva a G'T, consistentd durd, lemnoasa, cu
fenomene de compresiune, cu senzatie de
sufocare, distagie, disfonie. Spre deosebire de
neoplasm nu apar adenopatii satelite.

m Fvolueaza uneori cu fenomene de hipotiroidism.



Gusa endemica

Reprezintd cresterea in volum a glandei tiroide cu
pastrarea aparentd a functiei sale secretorii,
aparutd cu o frecventd mai mare de 10% intr-o
comunitate din cadrul aceleeasi regiuni
geografice.

Se caracterizeaza prin hipertrofia si hiperplazia
olandei tiroide provocata de o scadere a
concentratiei 1odului, avind drept consecintd o
carentd de aport iodat.



Etiopatogenia gusei endemice

Necesarul zilnic de iod pentru organismul uman
este de 200 gamma/24 ore.

Factorul determinant este reprezentat de
insuficienta iodului din alimente si apd, ceea ce
duce la carentd cronicd de aport de iod.

Carenta de iod determina sinteza insuficiantd a HT
urmata de hipersecretia tiroliberinei
hipotalamice st TSH.

Deficitul de 1od deteremind initial aparitia unei
ouse difuze. In decursul anﬂor gusa poate
deveni nodulara.



Etiopatogenia gusei endemice

O parte din actiunea stimulatoare a TSH se datoreaza
IGF 1, IGF 2, care participa direct in procesul
gusogen. Ca urmare a cresterit plasmatice a TSH se
produce hiperplazia tirocitului.

In aparitia gusei endemice sunt incriminate si diferite
substante gusogene naturale din alimentatie.

Factorit biologici predispozanti sunt reprezentati de
virsta tinara si sexul feminin. Pubertatea, sarcina,
menopauza favorizeaza apatitia gusei.

Leziunile morfopatologice parcurg 3 stadil: gusa
parenchimatoasa hiperplazicd, gusa coloidald, gusa
distroficd degenerativa.



Necesarul zilnic de iod (OMS, 2001)

Prescolari (0 — 59 luni) 90mcg
Scolari (6 — 12 ani) 120mcg
Adulti (peste 12 ani) 150mcg

Femel in perioada sarcinii st aldptarii 250 mcg



Manifestarile deficitului iodat

Perioada fetala
Avort

Moarte la nastere
Anomalii congenitale
Cregterea morbiditatii perinatale

Cretinism endemic

Neurologic (deficit mental, surdomutitate, diplegie
spasticad, strabism)

m Mixedematos (deficit mental, nanism dismotfic).



Manifestarile deficitului iodat

Nou-nascut

® Gusa

= Hipotiroidie subclinica sau manifesta clinic

Perioada copilariei gi adolescentei

® Gusa
m Hipotiroidie subclinica sau manifesta clinic

m Afectarea dezvoltarii fizice s1 mentale



Manifestarile deficitului iodat

Adult

Gusa si complicatiile sale
Hipotiroidie

Intirziere mentali
Reducerea fertilitatii

Tireotoxicoza iod-indusa

Risc de nastere a unui copil cu cretinism

Toate virstele

m Afectare a funcgiei cognitive

m Captare intensa a iodului radioactiv in catastrofe nucleare



Tabloul clinic al gusei endemice

Gusa poate fi difuza sau nodulara, diferita dupa
volum si localizare; poate fi clasificata dupa starea
functionala (hipo-/sau hipetfunctionala).

Poate fi nodul unic sau multiplu.

Dupa consistenta gusa poate fi moale, elastica,
)
ferma, dura sau calcara (calcificata).

Din punct de vedere functional, gusa poate evolua
b/
cu:

m Eutiroidie
= Hipotiroidie

= Hipertiroidie.






Tabloul clinic al gusei endemice

Ca urmare a carentelor de iod, a HT sgi actiunii
factorilor gusogeni care au perturbat formarea SN
in primele 3-4 luni ale sarcinii, se dezvolta
cretinismul.

Cretinismul endemic este un sindrom complex ce se
manifesta prin debilitate mentala, dizartrie,
surditate, surdo-mutitate, tulburari de statica si
miscare.

Malformatiile ¢i leziunile scheletice sunt variate:
articulare, musculare i conjunctive, duc la aparitia
diferitor artropatii, hernii, deformatii ale bazinului,
mers defectuos.






Explorari paraclinice in gusa
endemica
Dozarea HT releva:
m T3 seric in limite normale
m T4 seric normal sau scazut
m TSH crescut
m RIC este crescuta

m Scintigrafia tiroidei cu Th 99 sau I131 precizeaza
caracterul omogen sau neomogen al gusel,
evidentiaza zone de fixare sau hipofixare.

B Jodul urinar scazut.






Aspectul ecografic: se apreciaza volumul tiroidian.

Formula de calcul a volumului tiroidian USG-ic:

Volum = [(L LD X 1LD X G LD)] + [(LLS X 1LS x G LS)] X
0,479

L LD - latimea lobului drept

1 LD — lungimea lobului drept
G LD - grosimea lobului drept
L LS — latimea lobului sting

1 LS — lungimea lobului sting
G LS — grosimea lobului sting.
0,479 — factor de corectie

Conform normelor internationale prin metoda ecografica se
stabileste diagnosticul de gusa daca volumul glandei tiroide
depageste la femei 18 ml, iar la barbati — 25 ml.



Explorari paraclinice in gusa
endemica

In gusa difuza apare hipertrofia ambilor lobi, adeseori a
istmului, cu structura glandulara hiperecogena sai
izoecogena cu vascularizare normala.

In gusa multinodulari apare hipertrofia adesea asimetrici a
lobilor si a istmului cu structura inomogena prin prezenta
unor formatiuni nodulate bine delimitate de diferite
dimensiuni cu structura adesea inomogena datoritd unor
zone de lichefiere gi prezenta de calcificari.

Ecogenitatea nodulilor este asemanatoare cu cea a
patenchimului tiroidian adiacent sau mai mare (rareotri
aspect  hipoecogen).  Vascularizatia  este  redusa
predominant la periferia acestora.



Tratamentul in gusa endemica

S-a demonstrat ca aplicarea unor masuri de profilaxie
poate duce la eradicarea gusei endemice.



Tumori tiroidiene - clasificare

m  Tumori benigne

=  Tumori maligne



S

Tumori tiroidiene - clasificare

Carcinoame tiroidiene:
= Diferentiate:
> Foliculare
» Papilare
= Nediferentiate:
> Cu celule fuziforme
» Cu celule polimotfe
»> Cu celule mici
Carcinomul cu celule C (carcinom medular tiroidian)
Carcinom cu celule epiteliale plate
Sarcomul
Metastaze tiroidiene

Adenoame foliculare



Surgical specimen of a thyroid lobe with papillary
carcinoma, taken from a 12-year-old patient with an
asymptomatic, palpable thyroid nodule; the nodule was
noticed upon routine physical examination.



Thyroid with a large goiter. The right lobe of the thyroid was
sectioned and reveals a large, solid nodule with necrotic and
hemorrhagic areas. The histologic diagnosis was follicular
thyroid carcinoma.



Factori oncogeni

Iradierea zonei tiroidiene in copilarie.
Stimularea continua cu TSH.
Tiroidita cronica limfocitara (Hashimoto).

Factorul genetic. Unele cazuri de carcinom
medular sunt familiale.



Tabloul clinic

Suspiciunea unui cancer tiroidian trebuie luata in considerare

1n fa’ga oricarul nodul solitar tiroidian.

Semne de neoplazie:

Modificarea volumului unui nodul tiroidian preexistent.

Nodul solitar, de mici dimensiuni, nedureros, prezent de
mult timp, dar care a crescut recent in volum.

Semne de infiltrare neoplazica a structurilor invecinate:
v voce rdgusitd (invadarea nervului recurent inferior);
v Disfagia
v Dispneea, hemoptizia (invadarea traheei)
v

Invazia tegumenteleor cu suprainfectie.



Tablou clinic

Fenomene de compresie locala: disfonie, disfagie,
dispnee, staza jugulara.
Metastaze locoregionale (in ganglionii

laterocervicali) si la distanta (schelet, plamini,
creier).

De obicei, se constata eutiroidism. Prezenta
hipertiroismului sau a hipotiroidismului nu exclude
cancerul.

Durerea nu este caracteristica. In stadiile avansate,
prin invadarea straturilor adiacente poate apare
durere la palpare.

Manifestarile de impregnare neoplazica apar tardiv.






Explorari paraclinice

Diagnosticul de certitudine de cancer tiroidian se poate
stabili doar prin examen histopatologic. Punctia biopsie cu
ac subtite este o metoda simpla gi sigura cu inalta
specificitate si sensibilitate.

Scintigrafia tiroidiana stabileste nivelul de activitate a
nodulului tiroidian: izofixant, hipetfixant (fierbinte),
hipofixant (rece).

Radiografia toracica evidentiaza pozitia retrosternala a
tiroidei.
Dozarea Tiroglobulinei — marker de recidiva sau metastaze.

Determinarea Calcitoninei - marker tumoral (secretata de
cancerul medular).

Determinarea antigenului carcinoembrionar.



Figure 8. Potential Fine Needle Aspiration Cytology
Findings in Individuals with a Thyroid Nodule

Indeterminate Malignant




Figure 7. Potential Radionuclide Scan Findings
in Individuals with a Thyroid Nodule
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Explorari paraclinice

Ecografia tiroidiana.

Caractere ecografice ce pledeaza pentru caracterul malign sau benign al

unui nodul tiroidian.

Criterii Benign Malign
numar multiplt Unic
Continut chistic parenchimatos
Ecogenitate Hiper -/ izo- hipoecogenitate
margini regulate Neregulate
calcificari Plaje mari microcalcificari
Vascularizatie redusa intensa
periferica
halou Fin, regulat Gros, neregulat

|adenopatie

absenta

prezenté







Tratament

Exista mai multe metode de tratament a cancerului
tiroidian:

= Chirurgical

= Terapie cu iod radioactiv.

- Radioterapie externa (cobaltoterapie).

= Hormonoterapie.

= Chimioterapie.



Tratament

Tratamentul  este  chirurgical  (tiroidectomie
cvasitotala) urmata de tratament pentru metastaze.

Apoi se administreaza tratament substitutiv si
supresiv cu L-Thyroxina.

Pacientii vor fi supravegheati ptin determinarea
calcitoninei pentru recidiva.



Tratament

Prognosticul cancerului tiroidian este bun in caz de:
= forme papilare si foliculare;

= virsta sub 40 ani;

= sex feminin;

= tumorl neinvazive;

= tratament s1 supraveghere corecta.



Tratament

Prognosticul cancerului tiroidian este nefast in caz

de:
= Carcinom medular cu extensie extratiroidiana;
= Carcinom anaplazic;
= Virsta peste 40 ani;
= Sex masculin;

= Tratament incorect.



