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Definicion

“Deficit de secrecion de hormonas tiroideas, producida por una
alteracion organica o funcional de la secrecion glandular o por
un déficit en la estimulacion hipofisaria (TSH) o hipotalamica
(TRH)”

» Enfermedad muy frecuente
» Incidencia anual: 1-2 /mil habitantes

» Muy superior en sexo femenino



Definicion

El hipotiroidismo es un trastorno que resulta de la insuficiente
actividad hormonal tiroidea que es necesaria para mantener
las funciones metabdlicas normales del organismo.

* En esencia este trastorno puede ser producido por una
afectacion de |la propia glandula tiroidea, que constituira un
hipotiroidismo Primario

* Por alteraciones en la produccion o secrecion de la
tirotropina (TSH) hipofisaria: Hipotiroidismo Secundario.

* Anivel del hipotalamo: Hipotiroidismo Terciario



Fisiologia Tiroidea

* Sintesis de hormonas tiroideas: T4 (100%) y T3 (20%)
 Funciones de las hormonas tiroideas:

Estimulacion del metabolismo basal

Estimulacion del crecimiento lineal del organismo
Estimulacion del crecimiento encefalico fetal/1os anos
Movilizacion de lipidos en el tejido graso

Aumento del GC, FC y del consumo de O2 il

Temblor de actitud y postural

Catabolismo del corticoides
Aumento de T2 corporal... ]




Sintesis de hormonas:

Trasporte de | al interior del foliculo (cotransportador Na /I ATP dep)

\/

Trasferencia | al interior del coloide = pendrina

JE

S/
Oxidacion del | en coloide por TPO
N/
Acoplamiento: DIT + DIT=T4 /MIT + DIT=T3

\/

Foliculo: Fagolisosomas: Protedlisis de Tg
\/

Trasporte en sangre por TBG

 Funcion tiroidea cuando se liberan de la TGB






Clasificacion

Hipotiroidismo Primario: Afectaciéon primaria de la glandula tiroidea =
disminuciéon de T4 y T3 + aumento TSH (inv)

Afecta al 1-3% de |la poblacién general y representa el 95% de todos los
casos de hipotiroidismo.

PREVALENCIA:2% mujeres adultas y 0,1-0,2% hombres

Hipotiroidismo Secundario: alteracién hipofisiaria que provoca
disminucion de la secrecion de la TSH

Hipotiroidismo Terciario: alteracion hipotaldmica que = disminucién
de la produccion de la TRH



HIPOTALAMO
TRH (+)
SRIH (-)

HIPOFISIS

TSH (+)

TIROIDES
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Clasificacion

Hipotiroidismo Sub clinico: Situacion asintomatica en la que
la concentracion de T4 libre es normal, y la TSH esta
aumentada.

En el estadio inicial del hipotiroidismo primario se produce
una ligera disminucion de la secrecion de tiroxina (T4) que
induce un aumento de la TSH. Esta situacion conlleva una
minima disminucion de la tiroxina libre (T4L), aun dentro de
los limites de referencia, pero con aumento progresivo de la
TSH, situacion que se conoce como hipotiroidismo subclinico.



Epidemiologia

La prevalencia del hipotiroidismo varia segun el lugar
geografico y las poblaciones.

* Factores genéticos.
* Exposicion prolongada a dieta baja en yodo.
* Relacion Hombre/Mujer : 1/4

* Aumento de incidencia con la edad: Promedio 60
anos.

* 1yel3%delapoblacion general



Hipotiroidismo Congénito:

* 1 cada 4000 RN.

* La mayoria de los casos es permanente.

* Enun 80-85% se debe a disgenesia de la tiroides, 10-15% a
errores congéenitos de la sintesis de la hormona y regulado
por Ac frente al TSH-R en 5%.

Hipotiroidismo Autoinmune:

* 4 por 1000 mujeresy 1 por 1000 varones

* Mas frecuente: japoneses

* Promedio de edad: 60 anos

* Su prevalencia aumenta con la edad

* Hipotiroidismo subclinico: 6-8% mujeres / 3% varones.

* Elriesgo anual de padecerlo es de 4% cuando se acompafa
de TPO.



Etiologia

1. Tiroprivo: - Posquirurgico
- Post tto 134
- Post radioterapia externa
- Procesos infiltrativos

- H. Primario Idiopatico

2. Bocioso: - Tiroiditis cronica autoinmune
- Tiroiditis: subaguda, silente o postparto
- Drogas: yodo, litio, ATS, Fenilbutazona
- Bociogenos: G. brassicae, cassava
- Dishormonogénesis

3. Trofoprivo: - Déficit de TSH



Etiologia

Si cabe la posibilidad de que sea
TRANSITORIO vy si el tratamiento
es necesario, este debe suspenderse
unos meses mas tarde para confirmar
la necesidad de continuar con el mismo

Por destruccién Autoinmune Otras cauisas
40% 40% 20%
TRANSITORIO PERMANENTE
PostQx PostQx
Post 131} Post 1311
Tiroiditis Tiroiditis
Yodo, Litio Radioterapia ext.

P. Infiltrativos
Alter. Del desarrollo
Bocio disenzimatico

Defecto TRH-TSH
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Clinica
Cuadro general:

- Astenia, Apatia

+ Intolerancia al frio

« Ganancia de peso

« Aspecto mixedematoso (abotargado)
« Edema palpebral

« Piel seca y descamativa

- Palido-amarillenta (tinte carotinoide).

+ Pelo seco y aspero, caida de pelo sobretodo en “cola de
cejas”

« Voz grave, ronca.



Alopecia

Bradipsiquia
Pérdida de memoria

Macroglosia
Edema palpebral

Intolerancia

al frio Cardiomegalia

Derrame
pericardico

strefimiento
Sindrome del

tanel del carpo

Debilidad,

Metrorragias espasticidad

Piel aspera,
seca, amarilia Reflejo aquileo

enlentecido

Aumento de peso




Signos y Sintomas

* Los sintomas precoces en el adulto son
inespecificos y de inicio insidioso.
— Letargia
— Intolerancia al frio
— Estrenimiento
— Rigidez y contractura muscular

— Menorragia




FASCIE
HIPOTIROIDEA

* Amimia
« Blefaroptosis

* Edema palpebral o
periorbitario

* Labios gruesos
* Macroglosia

* Vozronca (Y
* Alopecia

* Caida del pelo de la cola de
las cejas

* Piel engrosada







APARATO
RESPIRATORIO

La funcion respiratoria suele
ser normal, pero puede
aparecer disnea debido a:

* Hipoventilacion
* Atelectasia
* Derrame Pleural

» Retencion de anhidrido
carbonico




APARATO
CARDIOVASCULAR

Bradicardia

Derrame pericardico
Hipertension arterial.
Inotropismo:

Disminucion del volumen
de eyeccion

Insuficiencia Cardiaca
EKG




APARATO
DIGESTIVO

* Hiporexia

* Hipoclorhidia

* Hipoperistaltismo

APARATO
URINARIO

Retencion de liquidos

Disminucion de la
filtracion glomerular y
reabsorcion tubular

Oliguria



SISTEMA
NERVIOSO

Letargia

Trastornos psiquiatricos
Cefalea

Neuralgias y parestesias
Disminucion y
enlentecimiento de los
reflejos




PIEL

* Palida, gruesa, reseca,
escamosa, sin sudor,
pastosa y fria.

* Queratodermia
palmoplantar

* Cloasma
* Mixedema




* APARATO LOCOMOTOR

— Aparece rigidez

— Contracturas musculares, cansancio facil,
calambres musculares.

* APARATO GENITAL

— MUIJERES: ciclos anovulatorios, abortos
— HOMBRES: impotencia, disminucion del libido.

* GLANDULAS SUPRARRENALES

— Insuficiencia suprarrenal.



ALTERACION DEL
METABOLISMO

Disminucion del
metabolismo energético

Disminucion del
metabolismo basal

Intolerancia al frio y baja
temperatura basal

ALTERACION DE LA
SANGRE

Anemia
Hipercolesterolemia
Disminucion de la
eritropoyetina, vitamina
B12, y en la absorcion de
hierro




TSH

) o

Hipotiroidismo | | Hipotiroidismo Hipotiroidismo
primario subclinico central




Diagnostico

Ante la sospecha de clinica de Hipotiroidismo, siempre debe
confirmarse bioquimicamente determinando:

T4 libre y TSH

Debe hacerse screening de disfuncion tiroidea sin sospecha clinica?

El screening esta justificado en las siguientes situaciones:

1. Para descartar hipotiroidismo congénito
2. En el primer trimestre del embarazo en mujeres con DMID
3. En pacientes con tto cronico con Litio o Amiodarona



v
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SCREENING PARA ENFERMEDAD TIROIDEA

Antecedentes de Enfermedad Tiroidea/cirugia o Disfuncion tiroidea
postparto

Bocio

DM tipo 1

Otras Enfermedades Endocrinas Auto inmune
Tratamiento con farmacos: Amiodarona, Litio, INF-a etc
Enfermedad Hipotalamo-Pituitaria

Sindrome de Ovario Poliquistico

Sindrome de Down

Sindrome de Turner

Radiacion de cabeza y cuello

Hipertension Pulmonar Primaria

DM tipo 2

La consulta pregestacional se llegara a hacer screening de forma programada
El screening de hipotiroidismo neonatal de rutina en paises con “welfare state”.



Clinical symptoms and signs

Fatigue

Cold intolerance
Constipation

Impaired memory

Slowed mental processing
Depression

MNerve entrapment syndromes
Ataxia

Muscle weakness

Muscle cramps

Menstrual disturbance
Infertility

Bradycardia

Diastolic hypertension
Hoarseness

Goltre

Periorbital cedema
Weight gain

Galacterrhoea

Laboratory test abnormalities

Hypercholesterolaemia
Hyponatraemia

Hyperprolactinaemia
Hyperhomocysteinaemia

Anemia

Creatine phosphokinase elevation
Radiological abnormalities
Pericardial and pleural effusions
Pituitary gland enlargement

Risk factors for hypothyroidism

Autoimmune thyroiditis

Personal or family history of associated autoimmune disorders (eg, vitiligo, pernicious anaemia, adrenal insufficiency, diabetes mellitus type 1,
ovarian failure, coeliac disease, Sjagren’s syndrome)

Primary pulmonary hypertension
Multiple Sclerosis

Previous thyroid injury

Thyroidectomy or other neck surgery

Radioactive iodine therapy

External radiotherapy

Exposure to polybrominated and polychlorinated biphenyls, and resorcinol

Postpartum status

Drugs impairing thyroid function

Lithium carbonate
Amicdarone
Aminoglutethimide
Interferon o
Thalidomide
Betaroxine
Stavudine

Hypothalamic disorders

Hypothalamic or suprasellar mass

History of hypothalamic radiotherapy or surgery

Disorders causing hypothalamic dysfunction-- eg, sarcoidosis, haemochromatosis, Langerhans' cell histiocytosis

Pituitary disorders

Known pituitary tumour

Other elements of hypopituitarism

Manifestations of a sellar mass (eg, headache, bitemporal haemianopsia, or diplopia)
History of pituitary surgery of radiotherapy

History of head trauma

History of pituitary apoplexy, including Sheehan's syndrome

History of other disorders causing hypopituitarism - eg, metastatic cancer and lymphocytic hypophysitis

Established serclogical or tissue diagnosis
Diffuse goitre

Previous Graves' disease, de Quervain's thyroiditis, or painless
(postpartum} thyroiditis

Family history of autocimmune thyroid disease
Down's syndrome

Turner's syndrome




Tratamiento

Levotiroxina sodica

Dosis de inicio: 25-50-100 pg/dia
La dosis debe de ser tanto menor cuanto mayor sea:

1.
2.
3

Y

La duracion del hipotiroidismo
La severidad
La edad del paciente

Ajustoar la dosis con control analitico de la TSH cada 4-6 semanas con incrementos de
25-50 pg

Si el paciente es anciano o padece cardiopatia isquémica: Dosis de inicio: 25 pg/dia

La dosis final sera aquella que consiga mantener en cifras normales la FT4, FT3 y TSH
normal-baja

El seguimiento una vez ajustada la dosis se mantendra constante

Excepto: embarazo que aumentan los requerimiento en + 50 pg/dia y varia segun las
medicaciones

lCogtrc_)I cada 4 semanas en el embarazo y anual en el resto cuando ya esta estabilizada
a dosis



. . o e »
Tratamiento Hipotiroidismo Sub
£ o
clinico
¢Hay que tratar el hipotiroidismo subclinico?
Asintomatico
FT3,FT4: normales, TSH: elevada (<10 mUI/I)
Prevalencia: 2-8 % de la poblacion

Entre el 20-50 % evolucionan a hipotiroidismo clinico a los 5-8 afios mas tarde

El 80% de los mayores de 65 afos que tienen Ac antitiroideos positivos, tienen un
hipotiroidismo clinico 8 afios mas tarde.

Independientemente de la edad:

Si los Ac antitiroideos son positivos: el 5%/ afio evolucionan a hipotiroidismo clinico
Si los Ac antitiroideos son negativos: <3%/afno evolucionan a hipotiroidismo clinico

Tratar si: Si el seguimiento va a ser inadecuado
Si hay datos de autoinmunidad sobre todo en el grupo de mas edad

Los restantes pacientes: seguimiento sin tratamiento



Tratamiento Hipotiroidismo Sub
clinico

TSH (mUI/L) TSH (mU/L)
4.5-10 10-20
(T4 o T4 LIBRE normales) (T4, T4 LIBRE normales)
TRATAMIENTO TRATAMIENTO
L-T4 L-T4
INO NO

» Alto riesgo de arritmia o * Embarazo

* Embarazo o * Con Anti TPO positivos
‘ " cardiopatia activa . s
* Con An_t] TPO positivos « Edad > 85 afios . Tras‘mn_"u:::- cognitivo
* Depresion (controversial) « REPETIR TSH (2-3 meses) * Depresion (controversial)

* Dislipidemia (controversial)




Tiroiditis Aguda

- ETIOLOGIA:

- Bacteriana: Staphylococcus aureus, s.
haemolyticus, s. pneumoniae, anaerobios,
salmonela, E. Coli.

- Hongos: Coccidiomicosis

- Infeccion por treponema pallidum

- Extension por via hematica o linfatica
(traumatismo, o p. de conducto tirogloso)

« CLINICA: Fiebre, escalofrios, picos febriles absceso. Signos inflamatorios

locales: dolor, cervical anterior, tumor, rubor y calor con irradiaciéon a
mandibula y oido

- EXPLORACION FISICA: Absceso con rubor, fluctuacion y dolor intenso



ANALITICA: Leucocitosis y d. izquierda. FT3 vy
FT4 y TSH: normales

GAMMAGRAFIA TIROIDEA: area “fria” por
defecto de captacion. Captacion Tc-99: N.

PAAF: Frotis con cultivo y antibiograma

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.: Tiroiditis
subaguda, celulitis ant del cuello, hemorragia
aguda en nodulo tiroideo, infeccion del
compartimento ant. profundo de cuello. Quiste
conducto tirogloso infectado y quiste branquial
infectado.

TRATAMIENTO: Precoz y agresivo. Antibioticos
y Antiinflamatorios



TIROIDITIS SUBAGUDA
T. VIRICA, T GRANULOMATOSA, T. DE “"DE QUERVAIN”, T. DE CELULAS GIGANTES
Proceso viral autolimitado (6s a 6 m) infiltrado inflamatorio con formacion de pseudo células
gigantes y destruccién del epitelio folicular tiroideo.
Fibrosis y regeneracion posterior

ETIOLOGIA:
Virus de las paperas, Coxsackie, adenovirus, ECHO, influenza, Epstein-Barr

EPIDEMIOLpGiA: Cursa por brotes y prédromos de virasis. Distribucidon estacional:
verano y otono. Predisposicion genética: asociacion HLA-BW35

CLINICA: Dolor unilateral anterior cuello, irradiacion ipsilateral oido precedido por
mialgias, febricula, malestar general y dolor de garganta. Disfagia. Sintomas de
hipertiroidismo:33-50%. Dolor migratorio al lado contrario

EXPLORACION FISICA: Aumento nodular del tiroides, muy duro e intensamente
doloroso, unilateral. Piel caliente y sudorosa, taquicardia y pulso fuerte con
hipertiroidismo.

ANALITICA: Leucocitosis leve y formula leucocitaria: N. VSG: aumentada.
FT3 y FT4: ligeramente aumentadas y TSH: baja.

GAMMAGRAFIA TIROIDEA: “parcheada” y Captacion Tc-99: baja o suprimida

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Tiroiditis agtpda pidgena, celulitis ant del cuello,
hemorragia aguda en nddulo tiroideo, faringitis, esofagitis, otitis media, abscesos
dentales, Enf de Graves (con bocio doloroso), Tiroiditis de Hashimoto (con bocio
doloroso'), Carcinoma anaplasico de tiroides y Sd de la art temporo-maxilar

TRATAMIENTO: Precoz y agresivo.



TIROIDITIS SUBAGUDA

Characteristic course of thyroiditis (painless, postpartum or
subacute)

Hyperthyroid Euthyroid Hypothyroid Recovery - Euthyroidism
phase phase phase

T4 and T3
== = 24 hour RAI uptake

Months




TIROIDITIS SUBAGUDA

Curso clinico y Tratamiento

CLINICA-
FISIOPATOLOGIA

ANALITICA

TRATAMIENTO

Fase inicial aguda.
Bocio doloroso y firme

HIPERTIROIDISMO (ruptura
del epitelio folicular)

Leucocitos y formula :N
VSG: 11
FT3yFT41 1y TSH | |
Captacion | | Tg1 1

Salicilatos 500 mg/4 horas
Prednisona 50 mg/dia / 14 d
50 mg/48 h/14 d y descenso
B-bloqueantes:
Propranolol:20-40 mg/vo/c/8 h

Fase Eutiroidea

Captacion: suprimida pero se
va recuperando

Fase de hipotiroidismo

HIPOTIROIDISMO
(Deplecion tiroidea de I, T3
y T4. Inicio de regeneracién
con fibrosis variable)

FT3yFT4 |y TSH 1
Captacion variable |, N, 1
Gammagrafia: “parcheada”

Tiroxina?, si se da, debe
suspender periodicamente

Fase de recuperacion
NORMALIZACION

EUTIROIDISMO

CONTROL (5% Hipotiroidismo
permanente)




Tiroiditis de Hashimoto

- ETIOLOGIA: ,
- Auto inmune, organo especifica.

- Una anomalia en los linfocitos T supresores, permite a los
linfocitos T colaboradores interaccionar con los antigenos
especificos dirigidos contra la célula tiroidea. Frecuente asociacion
con HLA-DRS

« CLINICA.:

- Variable. Desde ausencia de sintomas hasta sintomas de
hipotiroidismo franco. Bocio pequeno o grande de crecimiento
insidioso y asintomatico

« EXPLORACION FISICA: ,
- Bocio firme y agrandado simetricamente, a veces modular y
ocasionalmente nodulo tiroideo uUnico.

-Entre un 2-4% cuadro de Hipertiroidismo: HASHITOXICOSIS con
IGg estimulantes del receptor de la TSH.



Tiroiditis de Hashimoto

ANALITICA: FT3 vy FT4: N en un 80 % vy
bajas con TSH elevada en el resto.
TgAb y TPOAD: positivos en 80%

GAMMAGRAFiA TIROIDEA: Patron de
captacion irregular, “"parcheada”. Captacion Tc-
99: baja, N o0 aumentada

PAAF: Infiltracion linfocitaria

TRATAMIENTO: LT4: 0.10-0.15 pg/Kgr/dia
segun la gravedad del hipotiroidismo.



TRASTORNOS ASOCIADOS A TIROIDITIS DE HASHIMOTO

Trastornos Endocrinos:

Enfermedad de Graves

Diabetes mellitus

Enfermedad de Addison idiopatica
Orquitis u ooforitis auto inmune
Hipoparatiroidismo idiopatico
Hipofisitis(?)

VY YVYYY

Trastornos Auto inmunes 6rgano especificos no endocrinos

Anemia Perniciosa

Vitiligo

Artritis Reumatoide

Purpura Trombocitopenica Idiopatica
Miastenia Gravis

Sindrome de Sjogren

Hepatitis Cronica Activa

Lupus Eritematoso Sistémico
Cirrosis Biliar Primaria

YVYVYVYYVYYVYY

Otros Trastornos

> Acidosis Tubular Renal
y Sindrome de Down
> Sindrome de Turner

> ¢Sindrome de Klinefelter?



Coma Mixe

. Sindrqme caracterizac
del nivel de concienc

dematoso

o por la disminucion

hipotiroidismo avanzac

la en pacientes con
0 no tratado.

« Mortal si no se identifica y trata a tiempo.

« Con el advenimiento de medidas de sostén y

el uso de tiroxina endovenosa ha disminuido
el numero de fallecimientos por este
trastorno, describiendose cifras de

mortalidad entre un 50 y un 80%.



Caracteristico de la poblacion anciana, en
mujeres con frecuencia, durante los meses de
invierno.

Mas del 95% de los hipotiroidismos son de origen
tiroideo (primarios).

En caso de hipotiroidismos secundarios
(hipotalamo-hipofisario) puede asociarse a otros
déficits hormonales (Insuficiencia suprarrenal).

Se han descrito casos de coma mixedematoso
por litio y amiodarona.



Signos y Sintomas

El coma mixedematoso es una situacion clinica extrema del hipotiroidismo
que viene caracterizada por la presencia de los sintomas del hipotiroidismo en
su grado mas severo.

Disminucion de las funciones psiquicas
Debilidad y cansancio progresivos
Intolerancia al frio

Estrenimiento

Cambios en el tono de voz

Aumento de peso progresivo
Situacion precipitante coexistente (1)
Piel fria, seca y palida

Macroglosia

Facies mixedematosa

Hipotermia

Bradicardia y/o hipotension
Hipoventilacion

ROT: hiporeflexia osteotendinosa

Semiologia de infeccion respiratoria, infarto agudo de miocardio, accidente
cerebrovascular o sangrado gastrointestinal.



Coma Mixedematoso Tratamiento

El coma mixedematoso es una urgencia meédica y, por tanto, la
mstabLllracnon del tratamiento debe aplicarse lo mas rapldamente
posible

Todos los pacientes requieren monitorizacion electrocardiografica
continua y acceso venoso para administracion de fluidos y
farmacos

Los pacientes en coma mixedematoso requieren ingreso en unidades
de cuidados intensivos.



Coma Mixedematoso Tratamiento

1) é?ae\%.lrar adecuada oxigenacion. Ventilacion asistida si hipoventilacion

2) Glucosa intravenosa si hipoglucemia.
3) Restriccion acuosa y suero salino hipertdnico si existe severa hiponatremia
4) Calentamiento pasivo para la hipotermia.

5) &gr}vnistrar 300-500 mg T4 iv directos. Continuar con 50-100 mg T4/dia por

6) Administrar 100 mg de hidrocortisona iv cada 8 horas
7) Tratamiento de la hipotension
8) Tratar infecciones u otras enfermedades subyacentes.

9) Evitar sedantes, hipnodticos y narcéticos.



Coma Mixedematoso Tratamiento

» El tratamiento especifico del coma mixedematoso consiste en la
administracion de hormonas tiroideas

» La mayoria de los autores recomiendan el empleo de 300-500 pug
T4 iv en bolo, seguido de 50-100 pg de T4 al dia por la misma via
hasta que el paciente pueda ingerir el medicamento

» Por ultimo, casi todos los autores recomiendan usar grandes dosis
de glucocorticoides en sujetos con coma por mixedema para evitar
el desencadenamiento de una crisis suprarrenal en quienes tienen
insuficiencia suprarrenal coexistente.

» Para ello, antes de tratar, se recomienda extraer cortisol
ﬁlasmatho y, si esta elevado, se puede interrumpir el uso de
idrocortisona






Hipotiroidismo
Eje Hipotalamo-Hipofiso-Tiroideo

©
= Hipotalamo '\'" '
€ R
® é .
e Pituitaria :
Tfﬂ

0 Gléndula (\\, r "" 3

Q Tiroidea : B?élr?;)
/ \ Corazon

‘ Q Q I Higado

H
\,—ﬁ/ SNC

Higado, Misculo



Hipotiroidismo:
Definicion

“Sindrome clinico que resulta de la disminucidn de la produccion y secrecidn
de hormona tiroidea por la glandula tiroides”

Primario

* M3as frecuente (95%)
* Disminucion de T3y T4

 Aumento compensatorio
de TSH

Central

* 5% de frec
* Alt Hipof: | secrecion TSH

* Alt hipotalamica: |
secrecion TRH



Hipotiroidismo:
Etiologia

 Tiroiditis crénica de Hashimoto:
e Causa mas frec. en areas no yodo deficientes
* Etiologia autoinmune
* Destruccion del tejido tiroideo por cél y Ac.
* 90 % presentan Ac. ATPO y ATG (+)
* Asociacion con otras patologias autoinmunes



Hipotiroidismo:
Etiologia

* Hipotiroidismo iatrogénico:
* Post- tiroidectomia
e Tratamiento con lodo 131
* Radiacion externa cuello

* Hipotiroidismo inducido por Yodo:
* Defecto del Yodo
* Exceso de Yodo (ef. Wolff Chaikoff)



Hipotiroidismo:
Etiologia

* Farmacos:
* Interfieren con la sintesis de HT:
* Litio, Yodo (amiodarona, contrastes)
* Aumentan su metabolismo:
e Carbamazepina, Rifampicina, Fenobarbital
* Interfieren absorcidn (tto sustitutivo:
* Sucralfato, sales de hierro, IBP
* Inhibicidn tirosinquinasa:
* Sorafenib, sunitinib

* Infiltrativas



Hipotiroidismo:
Etiologia

* Hipotiroidismo secundario
 Adenoma hipofisario (mas frec.)
* Necrosis hipofisaria postparto (Sme Sheehan)
* Traumatismos
* Hipofisitis
* Hipotiroidismo terciario:
 Alt estructurales hipotalamicas
* Alt en el sist porta H-H



Hipotiroidismo
Subclinico

* Niveles elevados de TSH con T4 normal

* Cualquier etiologia posible
e Mas frec tiroiditis créonica autoinmune

e Suele ser asintomatico
* Indicaciones de tratamiento - CONTROVERSIA






