
  



 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



   



 



 



 



 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Los pacientes pueden presentar hiponatremia, ya que el cortisol es necesario 
para eliminar agua libre.



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(Aumento del metabolismo de la ADH)
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Hiponatremia dilucional con sodio urinario mayor de 20 meq/L 

El SIADH no puede ser diagnosticado con seguridad en presen- 
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B. PATOGENIA: 
• Exceso de ADH - gran reabsorción tubular de agua - hiper- 

volemia (MIR) - ,!.. de la aldosterona y del factor natriurético 
atrial - de la natriuresis. 

• La secreción de ADH se considera inadecuada ya que ocurre 
en presencia de hipoosmolaridad plasmática. 
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Deterioro cognitivo 

 
 
 
 
 

Nao>20 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ausencia de focalidad 
neurológica 

 
C. CLÍNICA: 
·• Hiperhidratación sin edema clínico (2 MIR), azotemia, hiper- 

tensión (MIR) ni hipotensión ortostática. 
• Clínica de hiponatremia, siempre en relación con la veloci- 

dad de instauración del cuadro: 
• Sodio > 11O mEq/L: clínica digestiva (anorexia, náuseas, 

 
 
 
 

Ausencia de fiebre 

 

Nap < 125 

Osmp < 270 
Crp normal 
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vómitos). 
• Sodio < 11O mEq/L: Clínica neurológica (hiporreflexia, 

debilidad muscular, convulsiones, estupor y desorienta- 
ción témporo-espacial). 

•  Función renal y suprarrenal normal (3 MIR). 
• Mejoría de la pérdida renal de sodio y de la hiponatremia 

mediante la restricción de líquidos. 
Criterios clásicos de definición de SIADH: 

Hiponatremia <134  mEq/1 
�  Hipoosmolaridad plasmática <280  mOsm/kg 
�  Osmolaridad urinaria inapropiada para la hipona- 

tremia ( >100  mOsm/kg) 
�  Euvolemia clínica 

Concentración urinaria de sodio inapropiada para 
la hiponatremia ( >40 mEq/1) 
Exclusión de hipotiroidismo, déficit de corticoides y 
uso reciente de diuréticos 

D. ANALÍTICA: 

a. SANGRE: Hiponatremia ( < 125-130 mEq/L) dilucional (osmo- 
laridad plasmática < 275 mOsm/kg) (1O MIR). Hipoalbumine- 
mia, hipocloremia y urea baja (3 MIR). 

b. ORINA: Sodio elevado {> 20 mEq/L) (8 MIR). Osmolaridad 
elevada (> 300  mOsm) (2 MIR). 

MIR 00 (6840): Ante un paciente con un Na en plasma de 125 
�, con una Osmolaridad (OSM) en plasma disminuida, una 
OSM urinaria superior a l00 mOSM/kg, una Na en orina de 50 

char: 
l. Diabetes insípida. 
2.  Síndrome de secreción inadecuado de hormona antidiuréti- 

ca*. 
3. Hiperglucemia. 
4.  Nefropatía pierde-sal. 
5.  Uso de diuréticos. 

MIR 10 (9522): Un paciente de 34 años de edad afecto de una 
tuberculosis miliar desarrolla somnolencia progresiva, ligera 
disminución de la diuresis, su presión arterial es de l52/82  
mmHg, la natremia es de 112 mmol/1, la kaliemia de 4 mmol/1, 
la uricemia de 2.8 mg/dll, la creatinina sérico de 0,8 mg/dl, la 
natriuria de 90 mmol/1 y la osmolaridad urinaria es de 544 
mOsm/kg. ¿cuál de los siguientes diagnósticos es el correcto? 
l.  Polidipsia psicótica. 
2.  Fracaso renal agudo. 
3.  lnsufiencia suprearrenal aguda. 
4.  Hipovolemia. 
5.  SIADH.* 

E. DIAGNÓSTICO: 

Sobrecarga acuosa (peligrosa si la concentración de sodio es 
inferior a 125 mEq/L): se considera normal que al menos el 

 
 

y osmolaridad baja son datos analíticos claves del SIADH. (10+) 

65% de la sobrecarga hídrica se elimine en las primeras 4 
horas (o un 80% en 5  horas). 

• Medición de ADH mediante RIA. 

cia de estrés importante, dolor, hipovolemia, hipotensión u otros 

estímulos capaces de inducir la liberación de ADH, incluso co- 
existiendo con hipotonicidad plasmática. 
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1. ANATOMIA DE LA HIPÓFISIS 
 

• Localizada a nivel de la silla turca en el hueso esfenoides. 
• La adenohipófisis se forma a partir de la bolsa de Rathke; la neurohipófisis a partir del suelo del tercer ventrículo. 

,,, • El seno cavernoso contiene la arteria carótida interna, los pares craneales 111, IV y VI y las ramas oftálmica y maxilar del V par. 
• La afectación ipsilateral de los pares craneales 111, V1 .2 y VI sin otros signos de afectación de vías largas (que sugerirían lesión 

troncoencefálica) orientan hacia una patología de la pared lateral del seno cavernoso. 
• La hipófisis anterior es el tejido más irrigado del organismo. 
 

2. HORMONAS DE LA ADENOHIPÓFISIS 
La adenohipófisis produce seis hormonas importantes: prolactina. hormona del crecimiento o GH. hormona córticotropa o 
ACTH. hormona luteinizante o LH, hormona estimulante del follculo o FSH y hormona estimulante del tiroides o TSH. 

La secreción de prolactina es estimulada por TRH y VIP. 
• Dopamina = factor inhibidor de la prolactina. 

3. HORMONAS DE LA NEUROHIPÓFISIS 

La neurohipófisis libera dos hormonas: 1) la arginina-vasopresina (AVP), u hormona antidiurética (ADH) y 2) la oxitocina. 
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4. HIPOPITUITARISMO 

• Etiología más frecuente: tumoral (craneofaringioma en niños, adenoma cromófobo en adultos). 
• El hipogonadismo de la hemocromatosis se produce por un depósito selectivo de hierro a nivel de las células gonadotropas 

de la adenohipófisis. 
Orden de afectación hormonal: GH -LH/FSH -TSH -ACTH. 
El déficit combinado de GH y ACTH (cortisol) justifica la aparición de hipoglucemia, sobre todo en niños. 
El déficit de GH en adultos reduce la masa corporal magra, incrementa la masa grasa con depósito selectivo de grasa visce- 
ral intraabdominal y aumenta el índice cintura/cadera. 
El déficit de ACTH produce una insuficiencia adrenocortical sin hiperpigmentación ni datos de hipoaldosteronismo. 
Síndrome de Sheehan = necrosis isquémica postparto de la adenohipófisis. Primer síntoma: imposibilidad para la lactancia. 
Tratamiento hormonal sustitutivo. 
A diferencia del hipopituitarismo hipofisario, el hipopituitarismo hipotalámico cursa con hiperprolactinemia. 
Estímulo con TRH: respuesta de TSH y prolactina. 
El estímulo con insulina (hipoglucemia) es la mejor prueba para conocer la capaidad de reserva hipofisaria para la secreción 
de GH y cortisol. 
Estímulo con ACTH prueba más segura para el estudio de la reserva suprarrenal (sensibilidad limitada). 
El domifeno bloquea la acción estrogénica a nivel hipotalámico e induce la liberación de gonadotropinas por la hipófisis. 
El tratamiento hormonal debe iniciarse siempre con la sustitución suprarrenal, posteriormente se administra la levotiroxina. 

 
..... 5. ADENOMAS HIPOFISARIOS 

• Tumores hipofisarios más frecuentes. 
• Causa más frecuente de hipersecreción e hiposecreción hipofisaria. 
• El adenoma más frecuentemente observado en la clínica es el lactotropo. 
• El adenoma secretor de TSH es el tumor hipofisario funcionante más raro. 
• Combinación más frecuente de adenomas plurihormonales: GH + Prolactina. 
• La mayor parte de los adenomas secretores de gonadotropinas cursan con hipogonadismo. 
• Defecto campimétrico más frecuente: hemianopsia bitemporal. 
• La afectación de cuadrantes temporales superiores ocurre por lesión de las fibras inferonasales, que son las más sensibles a 

procesos expansivos intraselares (ej.: adenoma hipofisario). 
• MICROADENOMAS: prolactinomas en la mujer y adenomas corticotropos en ambos sexos. 
• MACROADENOMAS: prolactinomas en el varón, adenoma somatotropo en ambos sexos, adenomas secretores de hormonas 

glucoproteicas, adenomas no funcionantes. 
 

6. HIPERPROLACTINEMIA 
• Embarazo y lactancia como causas más frecuentes de hiperprolactinemia fisiológica. 
• Causa más frecuente de hiperprolactinemia patológica: fármacos (metoclopramida, haloperidol, cimetidina, opiaceos, cocaí- 

na). Otras causas: sección del tallo hipofisario, silla turca vacía, hipotiroidismo primario, insuficiencia renal crónica, cirrosis. 
• Más frecuentes los microadenomas, que predominan en mujeres en edad fértil. En los varones es más frecuente el macropro- 

lactinoma. 
• En la mujer: galactorrea y/o oligo-amenorrea. En el varón: clínica local por compresión; mucho menos frecuentemente galac- 

torrea. En ambos sexos: hipogonadismo hipogonadotropo por disminución de GnRH. 
• Diagnóstico mediante la cifra matutina basal de prolactina en ayunas con 90' de reposo previo. 
• En una paciente amenorreica con normoprolactinemia y gonadotropinas no elevadas se debe sospechar patología hipotála- 

mo-hipofisaria si el test de gestágenos es negativo y el de estrógenos + gestágenos es positivo. 
• Bromocriptina y cabergolina: Agonistas de receptores dopaminérgicos. Fármacos de primera elección para el tratamiento 

médico de la hiperprolactinemia en general. 
• Indicaciones para el tratamiento del microprolactinoma en el sexo femenino: deseo de embarazo, disminución de la libido o 

galactorrea molesta, presencia de amenorrea (debido al alto riesgo de osteoporosis), acné o hirsutimo. 
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l.  La s ne opla sia s son lo s pro ce so s m á s imp or ta nte s a d e sca rta r a nt e una gin eco ma stia 
2. HIP OGON AD IS M OS HIP OGON AD OTR OP OS: (2 MI R) 

•  En el va ró n la cau sa m á s fre cu ent e e s el ret ra so pu be ral si mple o con stit u cion al (f orma m ás fre cue nt e d e hi pog on adi s- 
mo hipo go na dot ro po en g ene ral ). 

•  En la m uje r la ca u sa f un cio nal m á s f re cue nte e s la p érdida d e p e so (in clu yen do la a no re xia ne rvio sa ) 
3.  El rie sg o rela tivo d e ca rcin om a d e ma ma au me nto en lo s va ro ne s con gi ne co m o stio, p ero e s b a sta nte e sca so (MI R ) 

4. I N HIB IN A: P rodu ci do po r lo s célula s d e Se rtoli (t úb ulo s se miníf e ro s) (MI R ) y d e lo gran ulo sa o vá ri ca. In hibe sele cti va me nte la 
FS H 

• 

,: :i ; 

o 
o 

u 
o 

UJ 



 



-('. )� 

g 
z 
u oo 

w 

 

 

M I R 00 F AM I LI A (6601): 2Qué m arc ador o c onjunt o de m arc a­ 
" dores, ent re los siguient es, es de uti lidad c l ín ic a en el  m an ejo del 

c ánc er  t est ic ular?: 
1. Ant ígeno c orcino­em br ionar io y alf a f et oprot eína. 

" 2. Gonad ot ropina c oriónic a (s ubunidad Bet a)*. 
3. Antígen o es pec ífic o prost átic o y antígeno c arc ino­ 

em br ionar io. 
" 4. Alf a­ f et oprot eína y c arnit ina. 

5. Alf a­f et oprot eína y P SA. 
 

2. Hi ogonadismos 
A. C O N C E PT O: 

D ef ect o en la s ec reción de los princ ipales es t eroides s ex uales por las 
gónad as (t est ost erona y est radio l ), debido a tras t ornos hipot álam o­ 
hipofis arios (h ipogo nadis m os hipogona dot ropos ), o por anom al ías 
de la propia góna da (h ipogon adis m os hipergona dot ropos o prim a­ 
rios ) (M I R ). 

M I R 90 (2726): 2C uál de los siguient es c uadros que ev oluc ionan 
c on am en orrea pr im ar ia pres ent a un niv el  al t o de gon adot ropi­ 
nas  hipofis ar ias ?: 

1. Síndrom e de As herm a n. 
2. Anorex ia nerv ios a. 
3. Síndrom e de Shee han. 
4. Adeno m as prolactín ic os hipof is arios. 

5. Síndrom e del ov ar io resist ent e*. 

B. ETI OL O GÍ A: 
a. H I PO G ON A D I SM OS HI P O GO N AD OT R O PO S: 

1. ET I OL O GÍ A F U N C I ON A L: 
• En el v arón la c aus a m ás f rec uent e es el ret ras o pu­ 

beral sim ple o c ons tit uc ional (f orm a m ás frec uent e 
de hipogon adis m o hipogon adot ropo en general). 

• En la m ujer la c aus a f unc ional m ás frec uent e es la 
pérdida de pes o (inc luy endo la anorex ia nervios a) 

(MI R ). 
2. ET I OLO GÍ A OR GÁ N I C A: 

D éfici t ais lado de gona dot ropinas (s índrom e de Kal l ­ 
m an), hiperprolact inem ia t um oral , s índrom e de Shee­ 
han y t um ores hipof is arios. 

b. HI PO G ON AD I SM OS H I PE R G ON AD OT R OP O S: 
• VAR ÓN : Síndrom e de Kl inef dt er (M I R ) (c aus a m ás f rec uen­ 

te de hipogona dis m o m as c ul ino de c aráct er perm anent e) . 
• M U J ER : Síndrom e de T urner (c aus a m ás f rec uent e de am e­ 

norrea prim ar ia) . 

Fenotipo femenino 5 

Retraso Del crecimiento y estatura 
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C U R S O I N T EN SI VO M I R AST U R I A S 

M I R 14 (10467): En el Síndro m e de Kl inef el t er t odas las 
res puest as s on v álidas EXC EPT O: 

l. La anom al ía c rom os óm ic a m ás f rec uent e es el c ar iot ipo 
47X XY. 

2. Se t rat a de un hipogona dis m o hipogon adot rópic o. 
3. El diagnós t ic o es inf rec uent e ant es de la pubert ad por s u 

es c as a sint om at ología c lín ic a. 
4. Es la c aus a m ás frec uent e de est eri lidad en v arones. 
5. D urant e la adoles c enc ic; i t ardía los pacient es pres ent an 

alt erac iones del aprendiz aje. 
AN U L AD A 
 
 
 
 

La anorex ia nerv ios a c urs a c on am enorre a por des apar ic ión de 

la s ecrec ión puls át i l de Gn R H . (5+) 

M I R 02 (7410): M ujer  de 19 años que c ons ult a por llev ar Q 
m es es  s in regla. Se m anifiest a preoc upada por s u s obrepes o, ha 
est ado· a diet a y  ha perdido 5 k g.  en 8 m es es . Ac t ualm ent e pes a 
47 Kg ( m ide 1, 65) . El t est  de ges t ac ión es  negat iv o. 2C uál es la 
c aus a m ás  proba ble de s u a m en orrea?: 

1. Digen es ia gona dal . 
2. H ipogo nadis m o hipogon adot ropo* . 
3. Síndrom e de ov ar io poliquíst ic o. 
4. H im en im perf orado. 

5. Adeno m a hipofis ar io. 

C. C LI NI C A: 
a. H I PO G ON A D I SM O M A SC U LI N O: 

• PER I OD O PR EN AT A L: Ps eudoh erm af rodi tis m o m as c ul ino. 
• PER I OD O P R E PU B ER AL: I nf anti lis m o s ex ual c on hábi t o c or­ 

poral eunuc oide (ex trem ida des des proporc ionada m ent e 
largas res pec t o al t ronc o, env ergadura > t a lla, eje v ért ex­ 
pubis < eje pubis­s uelo) , v oz aguda, m ic ropene. 

• PER I OD O PO ST P U B ER A L: D is m inuc ión de la lib ido y de la 
pot enc ia s ex ual (puede s er la pr im era m anif es t ac ión) , dis ­ 
m inuc ión de c aract eres s ex uales s ec undar ios , inf er ti lidad 

por az oos perm ia. 
A largo plaz o, ost eop oros is, anem ia (MI R ) y dis m inuc ión de 
la f uerz a m us c ular. 

b. H I PO G ON A D I SM O F EM EN I N O: 

• PER I OD O PR EN AT A L: N o s e m odif ic an las c aract er ís tic as 
de los genit a les ext ernos. 

• ED AD  AD U LT A: Oligo­am e norrea, dis m inuc ión o pérdida 
de la lib ido y dis pareunia, pérdida o dis m inuc ión del v ello 
pubiano, de la gras a c orporal y atrofia m a m aria. 
Sínt om as v as om ot ores , sínt om as ps íquic os (i r rit abi l idad, 
depres ión e ins om nio) . 
A largo plaz o, ost eoporos is y elim inac ión del ef ect o prot ec ­ 
tor de los est rógenos s obre c oronar iopatía. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gónadas ���� ,- .,. 
indif erenc iadas 

Disgenesia gonaDal 
Amenorrea primaria 
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Signos del síndrome de Turner 
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ST E OP OR O SI S 
../ Dis m inuc ión de
 m as a ós ea por unidad
 de v olum en, s iendo 

la est ruct ura
 y c ont enido m ineral norm al. 
../ Enf erm edad m et ab
ólic a ós ea m ás f rec uent e. 
../ F act ores de r
ies go: s ex o f em enino, raz a
 blanc a, ant ec eden­ 

tes f am i l iares
, déf icit de est rógenos an
tes de la m enop aus ia, 

ingest a redu

cida de C a durant e t oda

 la vida y m alabs orc ión 
int est inal, s ed

ent aris m o, alc ohol , t abac o.. .  
../ As int om át ic a has t a
 que aparec en las frac t uras 
../ La f ract ura
 v ert ebral es el t i



po m ás frec uent e de f ract ura 
ost eoporót ic a s enil (M I R ). 

../ N o exist e ningún parám et ro anal ític o pat ognom ónic o de 
ost eoporos is. El diagnós t ic o s e real iz a c on la dens it om et r ía 
ós ea (M I R ). 

../ T rat am ient o f undam ent alm ent e prev entiv o: diet a r ic a en 
c alc io (M I R ), ejercicio f ísic o.. . 

../ Est rógenos : t rat am ient o de elec c ión en prev enc ión y t rat a­ 
m ient o de ost eoporos is post m en opáus ic a (M I R ). En m ujeres 
no hist erect om iz adas es nec es ar io añadir proges t ágenos pa­ 
ra ev it ar el c ánc er de endom et r io (M I R). 
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El síndrome de Kollmon es un hipogonodismo hipogonodotropo 

(hipotalámico) que se asocia con anomalías en la olfación. (3+) 
 

3333 .... GinecomastiaGinecomastiaGinecomastiaGinecomastia 
 

3 . 1 . Ginecomastia  fisiológica  

La ginecomastia es el crecimiento de la mama masculino. La 
ginecomastia verdadera consiste tejido mamario glandular ma- 
yor de 4 cm de diámetro y generalmente doloroso. 
La prevalencia de la ginecomastia aumenta con la edad y con el 
IMC (índice de masa corporal). 

o. RECIÉN NACIDO: 

• Por la acción de los estrógenos maternos o placentarios 
{MIR). 

•  Desaparece generalmente en semanas. 

b. ADOLESCENTE: 
•  Durante alguna fase de la pubertad (media de edad = 1 4 

años). 
• Asimétrica y muchas veces unilateral {MIR); con frecuencia 

la mama  es dolorosa. 
•  Involuciona de forma espontánea {MIR). 

c. SENIL: 
• 40% o más de los varones ancianos. 
• Probablemente, se debe al aumento con la edad de la con- 

versión de los andrógenos en estrógenos por los tejidos ex- 
traglandulares. También pueden contribuir las anomalías 
de la función hepática y los fármacos. 
 

3 . 2 . Ginecomastia  patológica  

A.A.A.A. CLASIFICACIÓN:CLASIFICACIÓN:CLASIFICACIÓN:CLASIFICACIÓN: 
Los neoplasias son los procesos más importantes o descartar 
ante uno ginecomostio, aunque no constituyen la causa más 
frecuente de dicha entidad. 
•  Deficiencia en la producción o acción de la testosterona: 

anorquia congénita, síndrome de Klinefelter (MIR),(MIR),(MIR),(MIR), resistencia 
androgénico (feminización testicular y síndrome de Reifens- 
tein), orquitis viral, traumatismo, castración, enfermedades 
neurológicas y granulomatosas, insuficiencia renal. 

• Aumento en la producción de estrógenos: 
Aumento de secreción de estrógenos: tumores testiculares de 
células de Leydig y de Sertoli productores de estrógenos 
(MIR), tumores productores de hCG -coriocarcinoma de testí- 
culo, carcinoma de vejiga urinaria o carcinoma broncogéni- 
co- (MIR), hermafroditismo verdadero. 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 
 

• Aumento del sustrato (androstendiona) de la aromatasa 
extraglandular:  tumores suprarrenales feminizantes, 
hiperplasia suprarrenal congénita, tirotoxicosis, insufi- 
ciencia hepática, malnutrición. 

• Aumento de oromatasa extraglandular: tumores hepáti- 
cos o suprarrenales. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ecografía abdominal, que muestra una lesión hiperecogénica situada en 
el lóbulo hepático derecho y líquido libre rodeando al hígado, compatible 

con hepatocarcinoma y ascitis. 

•  Fármacos: 
•  Estrógenos: anticonceptivos, digital, productos o alimen- 

tos contaminados con estrógenos, fitoestrógenos. 
•  Fármacos que aumentan la secreción endógeno de 

estrógenos: gonadotropinas, clomifeno. 
• lnhibidores de la síntesis o la acción de la testosterona: 

ketoconazol, metronidazol, fármacos alquilontes, cisplati- 
no, espironolactona (2 MIR), cimetidina (MIR), flutamido, 
etomidato. 

•  Mecanismos desconocidos: busulfán, isoniacido, metildopa, 
antidepresivos tricíclicos, penicilamina, diazepam, omepra- 

: zol, antagonistas del calcio, IECAs, marihuana, heroína, fi- 
nasterida, GH, antirretrovirales. 

•  ldiopática. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ginecomastia 

B. DIAGNÓSTICO: 
•  Únicamente en la mitad o menos de los pacientes se llega a 

un diagnóstico satisfactorio. 
•  El estudio de la ginecomastia sólo debe realizarse sistemáti- 

camente cuando lo historia farmacológica sea negativa, lo 
mama sea dolorosa (lo que indico un crecimiento rápido) o 
la masa de la mama  seo mayor de 4 cm. 
•  Historia clínica: inicio del proceso y presencia de datos 

sugerentes de hepatopatía, nefropatía previa o neoplasia 
 

Urografía intravenosa que muestra una falta de repleción en la vejiga en 
el lado derecho en relación con un tumor vesical. 
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 paciente. 
Medición y exploRación de los testículos : obtención de ca- 
riotipo si ambos testículos son de tamaño reducido; estu- 
dio de un tumor testicular si son asimétricos. La palpación 
normal no descarto lo existencia de una neoplasia testicu- 
lar. 
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CURSO INTENSIVO MIR AsTURIAS 
 
 
 
 

 

1 . GONADOTROPINAS 

• La FSH y LH comparten una subunidad alfa común con la TSH y hCG. La subunidad beta es específica para cada gonadotro­ 
pina. 
En la mujer, la FSH controla el crecimiento y la aromatasa de las células de la capa granulosa del folículo ovárico; la LH esti­ 
mula la producción androgénica en la capa tecal. En el hombre, la FSH estimula la producción de esperma junto con la tes­ 
tosterona; la LH regula la síntesis de testosterona en las células de Leydig. 
La acción principal de la hCG es mantener el cuerpo lúteo y la secreción de progestrona durante las 6­8 primeras semanas 
de gestación. Permite realizar el diagnóstico más precoz del embarazo. Niveles elevados en tumores germinales (pineal, testí­ 
culo). 
Retrocontrol positivo hormonal: el aumento del estradiol favorece el pico de LH previo a la ovulación. 
Aumento de la FSH y la LH en la menopausia por el agotamiento funcional del ovario. 
La inhibina, producida por las células de Sertoli y de la granulosa, inhibe selectivamente la FSH. 

2 . HIPOGONADISMOS 

• Defecto en la secreción de los principales esteroides sexuales por las gónadas, debido a trastornos HPT­HPF (hipogonadismos 
secundarios­terciarios o hipogonadotropos), o por anomalías de la propia gónada (hipogonadismos primarios o h ipergona­ 
dotropos) . 
HIPOGONADISMO HIPOGONADOTROPO: Retraso puberal simple como causa funcional más frecuente en el varón; pérdi­ 
da d e peso (anorexia nerviosa) como causa funcional más frecuente en la mujer. 
SÍNDROME DE KALLMAN: Forma más frecuente de déficit aislado de gonadotropinas de carácter no funcional. Hipogona­ 
dismo + trastornos de la olfación + anomalías en la línea media craneofacial. 
Causas más frecuentes de HIPOGONADISMO HIPERGONADOTRÓPICO: síndrome de Klinefelter en el varón; síndrome de 
Turner en la mujer. 
SÍNDROME DE TURNER: 

• El cariotipo más frecuentemente asociado con el síndrome de Turner es 45 XO. 
• Clínica: Talla corta + amenorrea primaria + esterilidad + infantilismo sexual. 
• En el recién nacido: niñas con talla corta + pterigium colli y linfedema en dorso de pies y manos. 
• La cardiopatía congénita más frecuentemente asociada con el síndrome de Turner es la coartación aórtica. 
• Tratamiento: GH, estrógenos­gestágenos. 
• Se deben extirpar los gónadas si !o paciente presento uno líneo celular con gonosoma Y, por e} riesgo de degeneración 

de la gónada disgenética hacia el gonadoblastoma. 
• SÍNDROME DE NOONAN: En ambos sexos, sin alteraciones en el cariotipo. L a cardiopatía m á s frecuentemente asocia­ 

da es la estenosis pulmonar. 
SÍNDROME DE KLINEFELTER: 

• El cariotipo más frecuentemente asociado con el síndrome de Klinefelter es 47 XX.Y (varón con cromatina sexual positi­ 
va). 

• Tras la pubertad: Talla alta, hábito eunucoide, ginecomastia, gonadotropinas elevadas, hialinización con azoospermia 
testicular (testículos de tamaño disminuido y consistencia aumentada). 

Al nacimiento, el hipogonadismo femenino no muestra alteraciones en las características de los genitales externos; pseudo­ 
hermafroditismo masculino en el varón. 
En la edad adu lta, disminución de la libido, disminución de los caracteres sexuales secundarios e infertilidad. En la mujer, 
pérdida del efecto protector de los estrógenos sobre la osteoporosis y la enfermedad cardíaca coronaria. 
Tratamiento del hipogonadismo hipergonadotrópico: Testosterona en el varón, que  puede disminuir la espermatogénesis. 
Estrógenos + g estágenos en la mujer. 

3. GINECOMASTIA 

• Ginecomastia fisiológica en el recién nacido por la acción de los estrógenos maternos o placentarios. 
• Ginecomastia fisiológica en el adolescente asimétrica y muchas veces unilateral. Involuciona de forma  espontánea. 
• Ginecomastia fisiológica senil por aumento en la conversión periférica de andrógenos en estrógenos. 
• Las neoplasias son los procesos más importantes a descartar ante una ginecomastia. 
• En el síndrome de Klinefelter la ginecomastia se produce por deficiencia en la producción de la testosterona. 
• Los tumores testiculares de células de Leydig y de Sertoli y las tumores productores de hCG producen ginecomastia por un 

aumento en la secreción de estrógenos. 
La espironolactona y la cimetidina producen ginecomastia al inhibir la síntesis o la acción de la testosterona. 
El estudio endocrinológico de un paciente con ginecomastia incluye la determinación de androstendiona sérico o de 1 7­ 
cetosteroides en orina de 24 horas, estradiol plasmático y hCG, y LH y testosterona en plasma. 
Sólo en un 50% o menos de pacientes se llega a un diagnóstico etiológico positivo. 
El riesgo relativo de cáncer de mama aumenta en los varones con ginecomastia, pero es bastante escaso. 
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TSH sérico basal : mejor parámetro bioquímico para el diagnóstico y seguimiento del hipotiroidismo primario (?MIR). 
El hipertiroidismo de la enfermedad de Graves está causado por TSI (inmunoglobulinas estimuladoras del tiroides) dirigidas 
contra el TSH­R( receptor de la hormona estimuladora del tiroides) (4MIR) . 
PRONÓSTICO DE LOS TUMORES TIROI D EOS: Mejor � PAPILAR / FOLICULAR / MEDULAR / ANAPLÁSICO E­ Peor (4 
MIR) . 

SITUACIONES ASOCIADAS CON DISMIN UCIÓN DE LA CONVERSIÓN PERIFÉRICA D E T4 Y T3 : (SÍNDROME D E T3 BAJA) 
 

l. FISIOLÓGICAS 
• Vida fetal y neonatal tempranas. 
• Edad senil. 
11. PATOLÓGICAS 
• Ayuno (MIR). 
• Malnutrición (MIR) . 
• Enfermedad sistémica (MI R). 
• Traumatismo. 
• Estado postoperatorio. 
• Fármacos (propiltiouracilo (MIR), dexametasona, propranolol (4MIR), amiodarona (MIR)). 
• Agentes de contraste radiográfico yodados (MIR) (ipodato, iopanoato). 

4. FACTORES QUE MODIFICAN LA CONCENTRACIÓN SÉRICA DE TBG 
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FACTORES 

 

GENÉTICOS 

ADQUIRIDOS: 

­ HORMONALES 
 
 
 

­ ENFERMEDADES 

 
 
 

­ DROGAS 

t  DE LA CONCENTRACIÓN DE TBG (T4 TOTAL ..j.. DE LA CONCENTRACIÓN DE TBG (T4 

NORMAL) TOTAL ..j.., FT NORMAL) 
Alteración hereditaria con concentración de TBG Alteración hereditaria con ausencia o 

alta concentración baja de TBG (ligado al X) 
 

­ Estrógenos (MIR) usados como anticonceptivos ­ Andrógenos y esteroides anabólicos 
(2MIR) o agentes anticancerosos (MIR) 
­ Estados hiperestrogénicos: embarazo (3MIR}, ­ Glucocorticoides a gra ndes dosis 
R. N., embarazo molar y tumores productores de 
estrógenos 
Porfirio aguda intermitente (MIR) 

Malnutrición 
Hepatitis infecciosa y hepatitis crónica activa (MIR) 

Síndrome nefrótico (MIR) 
Mieloma 

Enteropatía pierde­proteínas 
Cirrosis hepática 

Enfermedades del colágeno 
Cirrosis biliar (3MIR) 

Acromegalia activa 
Perfenacina, heroína y metadona, clofibrato, 5­ Asparraginasa, mitotane, aspirina 
fluoruracilo, tamoxifeno (MIR) 

 
1. Calcitonina (diagnóstico precoz y seguimiento) en el carcinoma medular de tiroides (3MIR) 
2. Tirotoxicosis facticia (3MIR): Tirotoxicosis producida por la administración d e hormonas tiroideas. Ausencia de bocio, los nive­ 

les plasmáticos de T4 y T3 expresan exclusivamente la toma exógena de la hormona, ya que la producción endógena se en­ 
cuentra abolida (TSH sérico suprimida, tiroglobulina disminuida) (2MIR) 

3. Carcinoma folicular de tiroides: PMF no diagnóstica: (MIR) se debe valorar la penetración de la cápsula, la infiltración del 
parénquima tiroideo vecino y la invasión de vasos para diferenciar formas malignas de benignas (2MIR). 

4. El tumor papilar de tiroides es el tipo de cáncer de tiroides más frecuente y constituye el 70­90% de los tumores malignos del 
tiroides bien diferenciados, también en los niños (MIR). 

5. E s característico del hipotiroidismo:Disminución del gasto cardíaco por reducción del volumen sistólico y d e la frecuencia 
cardíaca.Aumento del área cardíaca en la radiografía de tórax (por cardiomegalia o por derrame pericárdico (MIR) . ADH 
aumentada (hiponatremia dilucional) (2MIR) . 

6. En el tratamiento del Hipertiroidismo, las tionamidas pueden producir agranulocitosis súbita (efecto más grave), en menos 
del 1 % de los pacientes (2MIR) 

CRITERIOS DE ELECCION DEL TIPO DE TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE GRAVES­BASEDOW 

 
TRATAM I ENTO MÉDICO: 

� • Enfermo joven. 
• Inicio reciente de la enfermedad. 
• Bocio ausente o de pequeño tamaño. 
• Embarazo (propiltiouracilo (2MIR) a la dosis más baja posible; tiroidectomía subtotal en el 2

°
 trimestre si la dosis necesaria para 

controlar los síntomas es 2:: a 300 mg/día). 
• Buenas posibilidades de control de la evolución. ,:'.'!: 

(_') 
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TRATAMI ENTO QU I RÚ RGICO: 
• Edad inferior a 40­45 años. 
• Bocio de gran tamaño. 
• Fracaso del tratamiento médico a largo plazo. •  
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1111 .... AnaAnaAnaAnattttomíaomíaomíaomía deldeldeldel ttttiroidesiroidesiroidesiroides 

• La glandula tiroides es el órgano más grande especializado 
para una función endocrina en el cuerpo humano. 
El tiroides se localiza a  nivel del espacio infrahioideo (MIR) (la 
región infrahioidea está limitada por arriba por el cuerpo del 
hioides, por abajo por la horquilla esfernal y, por los lados, 
por los músculos esternocleidomastoideos). 
Tiene un pesb de 1 2 a 20 g, está muy vascularizado y es de 
consistencia blanda. 

CURSO INTENSIVO MIR  ASTURIAS 
 

diana, son causas poco frecuentes de agenesia o dishormo- 
nogénesis tiroidea y pueden causar hipotiroidismo congénito. 

•  La síntesis de hormonas tiroideas comienza aproximadamen- 
te en la 1 1 ª semana de gestación . 

•  El tiroides contiene numerosos folículos compuestos de célu- 
las foliculares que rodean una sustancia coloide que contiene 
grandes cantidades de tiroglobulina (precursor proteico de 
las hormonas tiroideas). 
 

Célula folicular 
 
 
 

Coloide 
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Generalmente en la reg1on posterior de cada uno de los 
cuatros polos del tiroides se localiza una glándula paratiroi- 
des. Las glándulas paratiroides inferiores emigran de la ter- 
cera bolsa faríngea y las superiores de la cuarta, antes de 
quedar incluídas en la glándula tiroides. 
Los derivados de la cresta neural del cuerpo último branquial 
dan  lugar a  las células medulares del tiroides, que producen 
calcitonina, una hormona hipocalcemiante. 
Los nervios laríngeos recurrentes atraviesan los bordes late- 
rales de la glándula tiroides, y deben identificarse durante la 
cirugía torácica con el fin de evitar la parálisis de las cuerdas 
vocales. 

4J\.; Intensivo MIR  Asturias2004 

 

> FÍSTULAS BRANQUIALES: 
•  La fístula del primer arco branquial se abre por delante 

del pabellón auricular. 
•  La fístula del segundo arco es la más frecuente de todas 

las fístulas branquiales. El orificio interno se encuentra en 
la orofaringe (MIR) y se abre externamente en el borde 
anterior del esternocleidomastoideo, a la altura del trián- 
gulo carotídeo 

•  La fístula del tercer arco se abre a la altura del cartílago 
cricoides. 

•  La fístula del cuarto arco se abre junto al manubrio ester- 
nal. 
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El tiroides se origina a partir de una evaginación del epitelio 
faríngeo y de algunos grupos celulares de las bolsas farínge- 
as laterales durante la 3°

 semana de gestación. 
El descenso del esbozo tiroideo en la línea media da lugar al 
conducto tirogloso, que se extiende desde el orificio ciego, a 
nivel de la base de la lengua, hasta el itsmo tiroideo. La per- 
sistencia de restos de tejido a  lo largo de este trayecto origina 
el tiroides lingual, quistes tiroglosos o una estructura contigua 
al istmo tiroideo denominada lóbulo piramidal. 
La arteria tiroidea superior nace de la arteria carótida común 
o de la externa, la arteria carótida inferior nace del tronco ti- 
rocervical en la arteria subclavia. El drenaje venoso tiene lu- 
gar a través de múltiples venas de superficie que confluyen 

 

Fístula/Quiste branquia/ 

• 
en las venas tiroideas superior, lateral e inferior. 
El desarrollo de glándula tiroides estó controlado por una 
serie de factores de trascripción del desarrollo. Los factores 
de transcripción del tiroides (TIF- 1 ), también denominado 
NK-X2A y TIF-2, también denominado FKHL 1 5, y las homo- 
secuencias emparejadas-8, se expresan selectivamente pero 
no exclusivamente en la  glándula tiroides. Las mutaciones en 
estos factores de transcripción del desarrollo o de sus genes 
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• ACCIONES SOBRE EL APARATO CARDIOVASCULAR: 

• Aumentan la frecuencia y el gasto cardiaco, y la fuerza 
del latido (si el incremento de hormona  tiroidea es excesi­ 
vo la fuerza del latido cardiaco disminuye al aumentar el 
catabolismo proteico). 

• Aumenta el consumo miocárdico de oxígeno (MIR). 
• La presión arterial media se mantiene {elevación de la 

presión sistólica y descenso de la presión diastólica). 
• Aumentan la intensidad y profundidad de la respiración. 

­""" ' • ACCIONES SOBRE EL APARATO DIGESTIVO: Aumentan la 

 
 
 
 
 
 
 
 
Desarrollo y 

mielinización SNC 
(fetal y neonatal) 

Velocidad de 
procesamiento i 

actividad sinóptica t 
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fosfolípídos 
Efecto permisivo 

glucagón y 
adrenalina 

!  

absorción de alimentos, la secreción de jugos digestivos y la 
motilidad intestinal. 

• ACCIONES SOBRE EL S.N.C.: 
• Aumentan la rapidez de la ideación, a menudo con diso­ 

ciación. 
• Temblor muscular fino (temblor de actitud) (MIR). 
• Dificultad para  dormir. 

• Aumentan la fuerza muscular (si la producción hormonal es 
excesiva los músculos se debilitan por el aumento del catabo­ 
lismo proteico). 

• EFECTOS SOBRE OTRAS GLANDULAS ENDOCRINAS: 
• Incrementan el metabolismo de la glucosa, y por tanto las 

necesidades de insulina. 
• Aumentan las necesidades de PTH al estimular activida­ 

des metabólicas relacionadas con la formación ósea. 
• Estimulan el catabolismo de los glucocorticoides (activan 

en el nnon la enzima deshidrogenasa de 1 1 �­ 
hidroxiesteroides que convierte el cortisol en cortisona in­ 
activa). 

• Las hormonas tiroideas son necesarias para una correcta 
función sexual (hipotiroidismo = menorragia; hipertiro­ 
dismo = oligo­amenorrea). 
 

Metabolismo basal t 
Consumo 02 t 

Producción color i (MIR) 
nzimos i {cofactores i ) 

--*ulk; 

Presión de pulso i 
Propiedades 

electromecónicas respuesta muscular 
corazón i i  

Yasodrlatación  Sensibilidod placa 
motriz t 
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2 .4. Regulación de la función tiroidea 

• La TSH, tirotropina u hormona estimulante del tiroides (2 1 1 aminoácidos) se libera de forma pulsátil, con unos niveles máximos por 
la noche. Vida media plasmática relativamente larga (50 minutos), lo que justifica que las determinaciones aisladas sean adecuadas 
para  valorar sus niveles circulantes. 
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LOS ESTRÓGENOS 
AUMENTAN LA 

RESPUESTA A LA TRH 

 
 
 
 
 

EFECTOS 
METABÓLICOS 
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T4 
T3 

Proteolisis de la tiroglobulina. 
(efecto precoz más importante) 

TSH� 1' Acividad de la bom.ba de yoduro 
Aumento de la iodación y acoplamient) 
Número y t9maño de células tiroideas 
 
 
 
 
 
 

AUTORREGULACIÓN 
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yor facilidad  midiendo los anticuerpos circulantes frente a  la 
TPO (Peroxidasa tiroidea) y la Tg 

4 . Bocio  difuso  no tóxico,  bocio  

sim   le  o coloide  

A . CONCEPTO: 

rrerasl. 

10 

a.  BOCIO ENDÉMICO: Aparece en una zona en  la que al me- 
nos el 5% de la población general se encuentra afecta en mayor 
o menor grado. Casi siempre es secundario a un déficit de yodo 
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 • La  enfermedad tiroidea  autoinmunitaria  se detecta  con  ma- 

 • Marcadores tumorales: Tiroglobulina y calcitonina séricas. 

 • En  ocasiones se  le  denomina  bocio  simple debido a  la  au- 
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ncia en el diagnóstico 
de la enfermedad nodular del tiroides. 

•  Se usa también para evaluar el cáncer de tiroides recu- 
rrente, incluyendo la posible extensión a los ganglios 
linfáticos regionales. 

•  Diferencia masa sólida de masa quística. 
•  Como guía en una PAAF 
 
 
 
 
 
 
 

ECO de tiroides que muestra una masa tiroides compatible con /infama 
tiroideo. 

C. BIOPSIA O ASPIRACIÓN POR AGUJA (PAAF): 
Evaluación del nódulo tiroideo. 
Mejor método para diferenciar la enfermedad tiroidea benigna 
de la maligna. 

D. RADIOGRAFÍA SIMPLE: 
Es de escasa utilidad, aunque en ocasiones puede hacer sospe- 
char la existencia de extensión endotorácica de un bocio. 

E:OTRAS PRUEBAS 
La TAC debe reservarse para aquellos casos en los que la gam- 
magrafía y la ecografía planteen dudas importantes. 
La RMN debe usarse en casos· muy concretos. 
En algunos casos, en especial en el diagnóstico y seguimiento de 
carcinomas tiroideos, puede ser necesaria la utilización de técni- 
cas de diagnóstico complejas como la PET. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PMF de un nódulo tiroideo 
 
 
 

A. PRUEBA DE RESERVA H IPOFISARIA CON TRH: 
Se cuantifica la respuesta de TSH tras estímulo con TRH : 
a.- RESPUESTA DISMINUIDA: Tirotoxicosis (MIR) (excepto resis- 
tencia hipofisaria a hormona tiroidea), hiotiroidismo hipotalámi- 
co o hipofisario, acromegalia, insuficiencia renal, depresión (2 
MIR) , tratamiento con esteroides y ancianos varones. 
b.- AMPLIFICADA: Hipotiroidismo primario (MIR) . 
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30 El bocio simple es la enfermedad mós común del tiroides (Fa- 
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O   15 30     60     90 
= Hipertiroidismo (línea marrón) 

2 = Hipotiroidismo terciario o hipotalámico (línea azul) 

4 = Hipotiroidismo primario (línea roja) 
Línea verde: sujeto sano 
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 Función tiroidea. 

B. PRUEBA DE SUPRESIÓN POR T3: 
• Determina si la función tiroidea es autónoma: se administra 

T3 para inhibir la producción endógena de TSH y dejar úni- 
camente de manifiesto el tejido tiroideo autónomo (aquel te- 
jido que no precisa del estímulo de la TSH para producir 
hormonas tiroideas). 

• Una prueba de supresión normal permite descartar el dia- 
gnóstico de hipertiroidismo. En el hipertiroidismo se observa 
siempre una respuesta patológica, con independencia de la 
etiología. 

• Sin embargo, una prueba de supresión patológica no es 
patognomónica de hipertiroidismo (puede persistir después 
del tratamiento del hipertiroidismo en la enfermedad de 
Graves y se observa en un 50% de pacientes eutiroideos con 
oftalmopatía por enfermedad de Graves). 

C. PRUEBA DE ESTIMULACIÓN CON TSH : 
Evaluación del nódulo tiroideo caliente (con la adminstración de 
TSH ponemos de manifiesto tejido tiroideo inhibido). 

3333 .... 4444  .... ÍndicesÍndicesÍndicesÍndices metabólicosmetabólicosmetabólicosmetabólicos deldeldeldel estadoestadoestadoestado deldeldeldel 

tiroidestiroidestiroidestiroides 

Sin sensibilidad ni especificidad para su uso sistemático (índice 
metabólico basal, tiempos de contracción y relajación del reflejo 
tendinoso profundo. . . ) . 

3333 .... 5555 .... OtrosOtrosOtrosOtros estudestudestudestud iosiosiosios 

3333 .... 3333 .... EstudiosEstudiosEstudiosEstudios dededede regulaciónregulaciónregulaciónregulación dededede lalalala funciónfunciónfunciónfunción • Determinación de anticuerpos antitiroideos (aes. antiperoxi- 
dasa, antitiroglobulina, TSI, anticuerpos circulantes contra T3 
o T4 -más frecuentes los a nticuerpos anti-T3 que anti-T4­ ). 
 
 
 
 
 
 
 

 

90 7- • Aumento de tamaño difuso de la glándula tiroides, no pro- 
40 ducido por procesos inflamatorios ni neoplásicos, ni asocia- 

do inicialmente a tirotoxicosis o hipotiroidismo. 
 
 

sencia de nódulos o bocio coloide por la presencia de folícu- 
los uniformes l lenos de coloide. 
 
 
 

3 = Hipotiroidismo secundario o hipofisario (línea marrón) en la dieta. 
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menor, aparece más tardíamente y afecta preferentemente al 
sexo femenino. 
En el varón, el bocio endémico iniciado en la infancia puede 
disminuir o i ncluso desaparecer después de la pubertad; esto 
rara vez ocurre en la mujer. 
En general, no se considera que el bocio favorezca el desa­ 
rrollo de neoplasias tiroideas. 

 
 

La parálisis del nervio laríngeo inferior o recurrente se caracteri­ 

za por disfonía (voz bitonal). (3+) 

 
G. PROFILAXIS: 
• Yodificación de la sal de cocina y de mesa. 
• Aceite yodado (oral o intramuscular). 

H. TRATAMIENTO: 

a. TRATAMIENTO MÉDICO: 
• En fases iniciales, antes de que aparezcan fenómenos de 

involución o nodularidad (MIR). 
• Administración de levotiroxina sódica durante 3­ 1 2 meses 

hasta conseguir la regresión o desaparición. 
• Previamente descartar autonomía funcional 
• Dosis iniciales más bajas en el anciano. En pacientes con 

riesgo de desmineralización ósea el tratamiento se debe 
admini;trar a u nci d'osis ligeramente inferior a la dosis su­ 
presora plena. 

b. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO: 
• Indicado en casos de compresión, sospecha de malignidad 

o problemas estéticos (MIR). 
• Tiroidectomía subtotal + levotiroxina a dosis supresoras 

para prevenir la reaparición del bocio. 
• La tiroidectomía subtotal no constituye una medida pro­ 

filáctica eficaz contra el desarrollo de carcinoma tiroideo en 
casos de bocio multinodular no tóxico. 

• Las paratiroides tienen poco riesgo de lesionarse en la ti­ 
roidectomía subtotal {MI R) . 

• La causa más frecuente de lesión del nervio recurrente es la 
cirugía tiroidea. 

c. ACTITUD EXPECTANTE: Si se encuentra en fases avanzadas y 
no ·cumple ningún criterio de tratamiento quirúrgico (MIR) . 

d . RADIOYODO: Tratamiento del bocio en fase multinodular, 
recomendada en pacientes de edad avanzada y/o con contrain­ 
dicaciones para la cirugía. 

 

La parálisis de nervio laríng�o superior cursa con.'aspiración por 

vías falsas (por anestesia laríngea) y disfonía. (3+) 
. . � 

MIR 00 FAMILIA (662 1 )': Si durónte una intervención quirúrgica 
de tiroides secéioriamos el nervio recu rrente derecho de un pa­ 
ciente, ¿cuál ser6, entre las' siguief)tes la a lteracióh clínica más 
probable? 
1. Disnea y posición media de la cuerda .vocal derecha. 
2. Disfonía y posición paramediana d e l ci cuerda vocal dere­ 

cha*.      .    ·· ., . 
3. Vos bitonal y .pósición i'ntermedia de la cuerda vocal iz­ 

quierda. 
4. Disnea intensa con posición paramediana bilatera l . 
5. Posición lateral o respiratoria de la cuerda ipsilateral . 
 

S.  Hipotiroidismo  

5 . 1 . Etiología 

El déficit de yodo sigue siendo la causa más frecuente de hipoti­ 
roidismo en el mundo entero. 
En las áreas en que hay suficiente yodo, la enfermedad autoin­ 
munitaria (tiroiditis de Hashimoto) y las causas yatrógenas (tra­ 
tamiento del hipertiroidismo) son más frecuentes. 
• El hipotiroidismo primario es la causa más frecuente (95%) 

de déficit de hormonas tiroideas. 
• Más frecuente en sexo femenino {hasta un 1 0% de mujeres > 

60 años presentan hipotiroidismo subclínico). 
• El riesgo anual de padecer hipotiroidismo clínico es del 4% 

cuando éste se asocia con anticuerpos anti­peroxidasa positi­ 
vos. 

• Los pacientes con hepatitis crónica C tratados con interferón 
a pegilado ;unto con ribavirina pueden desarrollar cual­ 
quier tipo de alteración tiroidea fundamentalmente hipo e 

 

CLÍNICA 

VOZ BITONAL (3 MIR) 

Cuerda vocal en posición 
para mediana {MIR) 

 
NERVIO / 

MUSCULATURA AFECTADA 
Nervio laríngeo inferior o· 
recurrente (MIR) 
Todos los músculos laríngeos 
intrínsecos excepto el cricoti­ 
roideo (MIR) 

hiperfunción tiroideas. 
• La causa más frecuente de hipotiroidismo congénito es la 

disgenesia tiroidea (defecto congénito del desarrollo em­ 
briológico del tiroides). 

FATIGA DE VOZ 
(MIR) 

(MIR) Músculo cricotiroideo 

(*) La rama interna del nervio laríngeo superior es fundamental­ 
mente sensitiva (inerva la mucosa de la epiglotis, la base de la 
lengua, la proción supraglótica de la laringe y la mucosa de la 
cara anterior de la laringe). La rama externa inerva a los múscu­ 
los cricotiroideos. 
- La musculatura extrínseca de la laringe está inervada por el 
nervio hipogloso. 
 
 
 
 
 

Superior = Sensibilidad 
(+ muse. cricotiroideo) 

Inferior = musculatura Intrínseca 

Disgenesia tiroidea (tiroides lingual) 

A. HIPOTIROI DISMO PRIMARIO: 
• Hipotiroidismo autoinmunitario: tiroiditis de Hashimoto, 

tiroiditis atrófica. 
• latrogénico : 1

131
 , tiroidectomía, radioterapia cervical para 

tratamiento de linfoma o cáncer. 
• Fármacos: exceso de yodo (incluidos medios de contraste a 

base de yodo y amiodarona), litio, antitiroideos, ácido p­ 
aminosalicílico, interferon a, aminoglutetimida. 
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CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 
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c. APARATO CIRCULATORIO: 
Disminución del gasto cardíaco por reducción del volumen 
sistólico y de la frecuencia cardíaca. 
Aumento del área cardíaca en la radiografía de tórax (por 
cardiomegalia o por derrame pericárdico (MIR)). 
Vasoconstricción periférica {hipertensión diastólica). 
EKG: QRS de menor amplitud, T invertida o aplanada. 
Riesgo aumentado de la intoxicación digitálica (MIR). 

Antes                  Después 

 
Derivación II 
 
 
 
 

Derivación V3 
 
 

©C11t50ln!�"n;;i,nMll<Asuniu1tU..l 
Cambios en el EKG del hipotiroidismo antes y después del tratamiento 

d. APARATO RESPIRATORIO: 
•  La función pulmonar suele ser normal. 
•  Puede haber disnea por derrame pleural. 
•  En formas avanzadas hipoventilación alveolar por infiltra- 

ción de músculos respiratorios y por alteración del centro 
respiratorio. 
Apnea obstructiva del sueño. 

e. APARATO DIGESTIVO: 
• Macroglosia. 
•  Hinchazón y palidez de encías. 
•  Disminución de los movimientos peristálticos con estreñi- 

miento (MIR), íleo adinámico y pseudo-obstrucción intesti- 
nal (MIR). 

• 
Raramente ascitis. 

• 
Aclorhidria (anticuerpos frente a  células parietales). 

• 

• 

• 
• 

• 

Aumento sérico de enzimas de origen muscular (CPK, 
GOT, LDH) (2 MIR). 
Retardo del periodo de relajación de los reflejos osteoten- 
dinosos {reflejo aquíleo "majestuoso"). 
Síndrome pseudomiotónico. 
Ceguera nocturna, disminución de la agudeza auditiva (de- 
rrame en oído medio). 
Encefalopatía de Hashimoto: Síndrome que se asocia a 
mioclonía y actividad de ondas lentas en el EEG, y que 
puede evolucionar a  confusión, coma y muerte; responde a 
los esteroides y puede ocurrir en presencia de tiroiditis au- 
toinmunitaria sin hipotiroidismo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tunel carpiano 

Normol t/2= 263 mseg. 

 
 
 
 

Hipotiroideo t/2 = 780 mseg. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

f. RIÑÓN: Retraso en la eliminación del agua que lleva a un 
incremento en el volumen total de agua del organismo y a una 
hiponatremia dilucional. 

g. SANGRE: 
• Anemia normo (más frecuentemente) (MIR), macro (2 MIR) 

o microcítica. 
•  La anemia macrocítica del hipotiroidismo no muestra ras- 

gos megaLoblástIcos en médula ósea (MIR). 
• Asociación con anemia perniciosa (1 2%). 

h. SISTEMAS NERVIOSO Y MUSCULAR Y ÓRGANOS DE LOS 
SENTIDOS: 

•  Lentitud de funciones intelectuales, con somnolencia y falta 

�.&
 lnt('nsivoMIRAsturias2004 

Reflexograma aquíleo 

i. SISTEMA ENDOCRINO Y METABOLISMO: 
l.  Hipertrofia e hiperplasia de las células tirotropas 

(agrandamiento de la silla turca) (MIR). 
2.  Hiperprolactinemia. 
3. ADH aumentada (hiponatremia dilucional) (2 MIR). 
4.  Prolongación de la vida media del cortisol {res- 

puesta inadecuada al estrés). 
5.  Disminución de la libido y aparición d e ciclos ano- 

vulatorios con menorragia en la mujer (MIR); en el 
varón, disminución de la libido, impotencia y oli- 
gospermia. 

6.  Aumento de la colesterolemia {LDL) con riesgo ate- 
rogénico incrementado (MIR). 

7.  Disminución en los niveles de formación y resor- 
ción del hueso (incremento de la densidad ósea). 

8. Asociación con condrocalcinosis (2 MIR). 

de concentración y memoria. 
• Ataxia de tipo cerebelosa (MIR) y alteraciones psiquiátricas 

(depresión, psicosis, demencia (2  MIR)). 
Síndrome del tunel carpiano por compresión del nervio 
mediano (4 MIR). 

•  Polineuropatía secundaria esencialmente desmielinizante 
(MIR). 

•  Debilidad muscular proximal (MIR), rigidez, dolor y calam- 
bres (MIR). 

 
 
 
 
 
 
 

Agrandamiento de la silla turca por hipertrofia de células tirotropas 
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•Eslaetapafinaldelhipotiroidismonotratado. 

•Lahistoriaclínicaestableceiniciogradualdeletargia,lacúal . 
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C. COMA MIXEDEMATOSO: 

Más frecuente en a ncianos (mujeres) (MIR) y en invierno. 

• Puede producirse espontaneamente o estar precipitado por 
el frío o por factores que alteran la respiración como fárma­ 
cos (sedantes, anestésicos y antidepresivos), neumonía, insu­ 
ficiencia cardíaca, infarto de miocardio, hemorragia digestiva 
o ACV. 

progresa hasta estupor o coma. 

En el examen físico se observa bradicardia e hipotermia (con 
temperaturas que pueden bajar de 25 ºC) . Además disminu­ 
ción de la excreción de agua con hiponatremia dilucional, 
hipoglucemia y trastornos ventilatorios (MIR) . 
 

Cabello de difícil manejo      Edema cutáneo sin 
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Hipotiroidismo  clínico  avanzado  

D. HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO: 
• Situación asintomática en la cual la reducción de la función 

tiroidea ha quedado compensada por un aumento de la se­ 
creción de TSH . 

• Muy frecuente en pacientes con enfermedad de Hashimoto o 
con enfermedad de Graves, tras el tratamiento con 1 1 3 1 o ci­ 
rugía. 

• Respuesta de TSH aumentada al estímulo de TRH . 

5.45.45.45.4 DiagnósticoDiagnósticoDiagnósticoDiagnóstico 

• T4 y T3 bajas y TSH alta (MIR) (en fases de h ipotiroidismo 
subclínico la T4 sérico puede ser normal/baja con T3 normal y 
TSH ligeramente elevada) (2 MIR) . 

• TSH sérico basal: mejor parámetro bioquímico para el dia­ 
gnóstico y seguimiento del h ipotiroidismo primario (7 MIR) . 

Niveles de T3 o T4 para el seguimiento del hipotiroidismo 
secundario o terciario. 
SCREENING NEONATAL: Cuantificación de la TSH entre los 
2 y 7 días de vida. Gammagrafía útil en el hipotiroidismo del 
neonato y del niño. 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 
 

5555 .... 5555 DiagnósticoDiagnósticoDiagnósticoDiagnóstico diferencialdiferencialdiferencialdiferencial 

• Hipercolesterolemia sólo en el h ipotiroidismo primario. 

• En el h ipotiroidismo secundario (por deficiencia hipofisaria 
de TSH) es . . .  : 
• Menos frecuente: infiltración mucoide, piel despigmenta­ 

da y macroglosia. 
• Más frecuente: Amenorrea (MIR), mamas atróficas, silueta 

cardíaca pequeña, menor presión sanguínea e hipoglu­ 
cemia (la forma secundaria se corresponde con un hipo­ 
pituitarismo, donde generalmente existe más de un eje 
hormonal afectado). 

• En pacientes hipotiroideos que presentan una silueta cardia­ 
ca pequeña, presión sanguínea disminuida. . .  se debe valorar 
también una posible insuficiencia suprarrenal primaria aso­ 
ciada (síndrome de Schmidt) . 

• SINDROME DEL EUTIROIDEO ENFERMO: 
• Probablemente sea la causa más frecuente de alteracio- 

nes en la concentración plasmática de hormonas tiroide- 
as (incluso más que las enfermedades tiroideas intrínse­ 
cas) (2 MIR) . 

• Pacientes con enfermedades agudas o cronicas no tiroi­ 
deas que presentan pruebas de función tiroidea anorma­ 
les por: 

• Disminución de la conversión periférica de T4 en T3. 
• Aumento de la conversión de T4 en rT3• 
• Menor fijación de las hormonas tiroideas a la TBG. 

• La principal causa de estos cambios hormonales es la li­ 
beración de citocinas. 

• El patrón hormonal más frecuente es el síndrome del euti­ 
roideo enfermo con T4 normal (T4 y TSH normales, T3 ba­ 
ja y rT3 elevada) = Síndrome de la T3 baja. 

• La mayoría de los autores recomienda no administrar 
hormona tiroidea a menos que los datos clínicos o la 
amamnesis sugieran la existencia de hipotiroidismo. 

MIR 00 (6790) : Una paciente sin antecedentes de patología 

tiroidea, sin trata miento previo, ingresa en la Unidad de Cuida­ 
dos Intensivos de un hospital en situación clínica de sepsis seve­ 
ra. Presenta una determinación sanguínea de TSH y T4 libre 
normales con T3 baio. El diagnóstico más probable es: 
l. Hipotiroidismo primario. 
2. Hipotiroidismo d e origen hipotálamo­hipofisario. 
3. Síndrome del eutiroideo enfermo*. 
4. H ipotiroidismo secundario a medicamentos. 
5. Hipotiroidismo subclínico. 
 

5.6.5.6.5.6.5.6. TratamientoTratamientoTratamientoTratamiento 

• En el tratamiento del hipotiroidismo primario el objetivo es 

normalizar los niveles de TSH (MIR) . 
• Los síntomas pueden no aliviarse por completo hasta 3­6 

meses después de que se restablezcan los niveles normales 
de TSH . 

• Administración ininterrumpida y a dosis adecuadas de levoti­ 
roxina {MIR), iniciando el tratamiento con dosis bajas y al­ 
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parámetro bioquímico para el diagnóstico y seguimien­ 

to del hipotiroidismo primario es la TSH . (7 +) 

MIR 02 (7309): iCuál de las siguientes opciones considera dia­ 

 
 

l . . T4 libre: 4, 1 9 ng/dl y TSH: 0,01 mU/1 . 
 

4. T4 libre : 0,97 ng/dl y TSH : 8,62 mU/1* . tejido tiroideo funcionante. 

5. T4 libre: 1 ,78 ng/dl y TSH : O, 1 8 mU/1. • Si se sospecha h ipotiroidismo h ipofisario o h ipotalámico, no 
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•  Tirotoxicosis inducida por amiodarona (TIA): 

tirotoxicosis inducida  por yodo (Jod-Basedow).  (3 +) 

MIR  00  FAMILIA (65 1 5):  Mujer  de  78  años  diagnosticada  de 
l .  Tumor trofobLástico. 
2.   Tumor productor de TSH. los últimos 2 años ha tenido 3 episodios de fibrilación paroxística 

cardiovertidos  eléctricamente.  Durante  este  tiempo  ha  recibido 
 

  
Enfermedad de Graves Basedow.

 

diversos   tratamientos   que   incluían   algunos   de   los   siguientes 
fármacos:   propafenona,  a miodarona,   digoxina,  dialtiazem  y 
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d . TIROTOXICOSIS INDUCIDA POR YODO (Jod-Basedow) 
,----.,, (MIR) : 

•  Inducción de tirotoxicosis en un paciente previamente euti- 
roideo, secundario a la administración de g randes canti- 
dades de yoduro o de fármacos con yodo (amiodarona) (3 
MIR) . 

•  Este fenómeno ocurre típicamente en regiones con déficit 
endémico de yodo, en el momento en que se establecen 
medidas para aumentar la ingestión de éste. También se 
puede observar en pacientes con bocio multinodular no 
tóxico tratado con g ra ndes cantidades de yoduros. 

----._ e. OTROS: 
•  Hipertiroidismo referido a la acromegalia. 
•  Hipertiroidismo referido a la displasia fibrosa poliostótica. 

B.  TRASTORNOS NO  ASOCIADOS A  HIPERFUNCIÓN 
,.__ TIROIDEA: 

Captación DISMINUIDA de 1 
131
 (MIR) 

a. ALTERACIONES DEL ALMACENAMIENTO HORMONAL: 
• Tiroiditis subaguda {MIR). 
• Tiroiditis crónica con tirotoxicosis transitoria. 

b. FUENTES EXTRATIROIDEAS DE LA HORMONA: 

,,----., • Tirotoxicosis facticia (3 MIR) : Tirotoxicosis producida por la 
administración de hormonas tiroideas. Ausencia de bocio, 
los niveles plasmáticos de T4 y T3 expresan exclusivamente 
la toma exógena de la hormona, ya que la producción 
endógena se encuentra abolida {TSH sérico suprimida, ti- 
roglobulina normal) (2 MIR) : 

• Administración de T4: T3 elevada, T4 elevada (MIR) {la 
T4 exógena se transforma en T3). 

• Administración de T3: T3 elevada, T4 disminuida (MIR) 
(la T3 exógena no se puede transformar en T4). 

• Tejido tiroideo ectópico: 
• Carcinoma folicular de tiroides con metástasis funcio- 

nantes. 
• Teratoma (estruma ovárico) : se asocia también a hi- 

poglucemia (MIR) . 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

TC de abdomen con contraste intravenoso, en el que se ve una masa 
situada en la hemipelvis derecha con grasa en su interior, compatible con 

un teratoma. 
 
 
 

La amiodarona es un a ntiarrítmico que puede producir una 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 
 

zos. El ECG muestra fibrilación a uricular con frecuencia ventricu- 
lar a 1 30 l.p.m., la RX de tórax cardiomegalia con signos de 
congestión pulmonar y el estudio de fu nción tiroidea una T4 l i b re 
elevada con una TSH indetecta ble. iCuál de los fármacos utili- 
zados puede ser el responsable del cuadro que, actualmente, 
presenta la paciente?: 
1.  Propafenona. 
2. Amiodarona*. 
3.  Digoxina. 
4.  Diltiazem. 
5. Captopril. 

Jod­Basedow. 

MIR 0 1 (7051 ) : Un paciente sin antecedentes de tratamiento 
farmacológico, presenta nerviosismo, palpitaciones, sudoración, 
ca lor, temblor y pérdida de peso. A la exploración física, tiene 
una Piel caliente y sudorosa, temblor de lengua y manos, bocio y 
una frecuencia cardíaca de 1 04 1/m . U n estudio tiroideo revela 
una TSH discreta mente elevada con cifras altas de T4 - l ibre y T3- 
l i b re. iCuál de las siguientes pruebas será la primera a rea l iza r 
en el diagnóstico etiológico? : 
1.  Un test de TRH*. 
2.  Gammagrafía tiroidea. 
3. Anticuerpos antitiroideos. 
4.  Ecografía tiroidea. 
5. Captaciones tiroideas de 1- 1 3 1 . 

MIR 0 1 (7046): Mujer de 68 a ños, natural de la provincia de 
Huesca, con a ntecedentes de u n Pequeño bocio mu lti nodu l a r 
eutiroideo y arritmias, por lo que ha sido tratada desde hace 2 
años con amiodarona; hace 2 meses presenta pérd ida de 5 kg. 
de peso y deposiciones d ia rréicas (1 a 3 deposiciones diarias sin 
productos patológicos) y palpitaciones frecuentes. El diagnóstico 
más probable, entre los siguientes, es: 
1 . Adenoma tóxico. 
2.  Bocio multinodular hiperfuncionante. 
3.  Hipertiroidismo por yodo*. 
4. Tiroiditis De Quervain. 
5.  Enfermedad de Graves. 

La amiodarona es un antiarrítmico que posee un e/evado conte­ 
nido en yodo (39%). Además, debido a que La amiodarona se 
acumula en el tejido adiposo, Los niveLes elevados persisten du­ 
rante más de 6 meses tras La interrupción deL tratamiento. La 
amiodarona tiene Los siguientes efectos sobre La función tiroidea: 
• Cambios agudos transitorios de La función tiroidea (efecto 

WoLff­Chaikoff). 
•  Hipotiroidismo en pacientes predispuestos a Los efectos in­ 

hibidores de una sobrecarga de yodo (pacientes con enfer­ 
medad de Graves tras tratamiento con yodo radioactivo o ci­ 
rugía, pacientes con enfermedad de Hashimoto, tiroides fe- 
taL). 

TIA de tipo 7 : asociada a una anomaLía subyacente del 
tiroides (enfermedad de Graves precLínica o bocio noduLar). 
Exceso en La síntesis de hormona tiroidea secundaria aL au­ 
mento de La exposición aL yodo (fenómeno Jod­Basedow). 
Cursa con aumento de La vascuLarización tiroidea y Ligera 
eLevación de La interLeukina­6 (/L­6) 
TIA de tipo 2: en sujetos sin anomaLías tiroideas intrínsecas. 

Resultado de la activación lisosómica inducida por el fármaco 
que conduce a una tiroiditis destructiva. Cursa con disminu­ 
ción de La vascuLarización tiroidea y notabLe eLevación de La 
IL­6. 

 
MIR 06 (8344):Uno de las siguientes NO es causa de hipertiroi- 
dismo por hiperfunción gla ndular del tiroides: 

cardiopatía hipertensiva con función sistólica conservada, que en 

3. Tiroiditis crónica .* 
4. 

Adenoma tóxico. 

captopri l . Actualmente consulta por un cuadro de 2 meses d e 
evolución de debilidad general y apatía, añadiéndose en la 
úlfüna  semaaa d;saea  ommes;,a  hasta  sec  de oeqceños  esfcec-  
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Acropaquia 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 
 

•  Deterioro de la función sexual en varones; rara vez 
ginecomastia. 

• SISTEMA EN DOCRINO: 
•  Descenso del colesterol. 
• Hipercalciuria e hipercalcemia. 
•  Elevación de la fosfatasa alcalina. 
•  Elevación del enzima convertidor de angiotensina y de 

la globulina fijadora de testosterona (TeBG). 

b. BOCIO DIFUSO: 
•  Bocio moderado o pequeño, simétrico y liso a la palpación 

y de consistencia blanda o firme (MIR). 
•  Frémito/soplo sobre el tiroides por hipervascularización. 

La ausencia de bocio reduce las posibilidades de enferme- 
dad de Graves, pero no la descarta totalmente. 
 
 

Retracción palpebral 
 
 
 
 

Bocio difuso 
 
 
 
 
 

 
Uñas de Plummer 

� • APARATO CIRCULATORIO: 

• Taquicardia sinusal, es la manifestación cardiovascu- 
lar más frecuente, a menudo acompañada de palpi- 
taciones (MI R). 

•  Fibrilación auricular, más frecuente en los pacientes 
mayores de 50 años. (la digoxina es poco eficaz en el 
control de la frecuencia ventricular) (2 MIR) . 

•  Pulso saltón, por el alto gasto cardiaco. 
•  Roce de Means-Lerman (tono cardíaco oscilante de 

alta tonalidad que simula un roce pericárdico). 
•  Miocardiopatía e insuficiencia congestiva en ancianos. 
 
 
 
 

Ondas f 
 
 
 

Fibrilación auricular 
 

• APARATO DIGESTIVO: 
• Aumento del número de deposiciones (diarrea moto- 

ra), esteatorrea leve (3 MIR). 
•  Náuseas y vómitos. 

•  SISTEMA NERVIOSO Y MUSCULAR: 
• Hiperactividad e irritabilidad. 
• Insomnio (MIR). 
• Temblor fino (de actitud) (MI R) . 
• Hiperreflexia. 

 
 
 
 
 

Enfermedad de Graves 

c. OFTALMOPATIA DE GRAVES: El inicio de la oftalmopatía tiene 
lugar en el 75% de los pacientes en el año anterior o siguiente al 
diagnóstico de la tirotoxicosis. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

•  OFTALMOPATÍA NO INFILTRATIVA (componente espásti- 
co) : 
• Afecta por igual a  ambos ojos. 
• Secundaria a un exceso de estimulación adrenérgica. 
•  No es específica de la enfermedad de Graves (puede 

presentarse en un eutiroideo o incluso en un hipotiroi- 
deo). 

• Mirada de asombro (retracción palpebral) y disminu- 
ción del parpadeo. 

•  Fatigabilidad e incluso miopatía proximal sin fascicu- 
laciones (MIR). 

•  Corea (infrecuente). 
•  Parálisis periódica hipopotasémica {más frecuente en 

varones asiáticos con tirotoxicosis). 
• APARATO GENITAL: 

•  Oligo-amenorrea (MIR) . 

•  Suele normalizarse tras la corrección de la tirotoxicosis. 
•  OFTALMOPATÍA  INFILTRATIVA  u  OFTALMOPATÍA 

RELACIONADA CON EL TIROIDES (componente mecáni- 
co): 
•  Puede afectar de modo desigual a  ambos ojos. 
•  Específica de la enfermedad de Graves. 
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co de lo tirotoxicosis,  en ocasiones más  que la determinación de 
T4 libre.  Incluso para  algunos autores,  la única pruebo necesaria •  T3 aumentada, T4 aumentada, TSH  disminuida, ausencia  de 
para  el estudio inicial de las enfermedades que cursen con hiper 
o hipofunción tiroidea sería la determinación de la TSH plasmáti­ 

T4 normal). 
•  Tirotoxicosis  por T4  (T4  elevada  con  T3  normal)  cuando  el 

t  

(frente a resistencia a la hormona tiroidea) 

e 

Aumentada ---------- T'. . º ::�::: ¿ Hipotiroidismo incipiente?   _   Prueba de TRH 

Disminuida -  Hipotiroidismo 

Normal 

lndetectable 

_  Pruebo de TRH Disminuida 

Detectable 

ción de   
1 está suprimida, pero mientras que en  la tiroiditis •  Existe  en el  suero una  proteína anormal,  semejante a  la 
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MIR 09 (9078): Pregunta vinculada a la imagen n
º
 1 O. A la vista 

de la paciente que se muestra en la imagen 1 O. ¿cuál es el 
,---., diagnóstico? : 

1 . Carcinoma anaplásico d e tiroides. 
"' 2. Enfermedad de Graves. 

3. Tiroiditis de Hashimoto. 
.- .  4. CarCinoma  medular  de  tiroides.  
.....__ 5. Linfoma tiroideo. 

MIR 09 (9079): Pregunta vinculada a la imagen n º l O. En el 
......  caso de la paciente de la imagen 1 O, 2cuál de las siguientes 

pruebas diagnósticas realiza ría en pri mer lugar?: 
1 . Gammagrafía tiroidea . 

" 2. Ecografía tiroidea. 
3 . Anticuerpos antitiroideos. 
4 . Niveles de T4 yTSH. 
5. Niveles de tiroglobulina. 

Imagen 1 0 
--"""':" "!11 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 
 

• La determinación de TSH de alta sensibilidad es la determi- 
nación aislada más sensible para medir la función tiroidea 
(tanto en hipo como en hiperfunción) (MIR) . 

• Determi nación plasmática de TSI : Diagnóstico diferencial con 
otras formas de hipertiroidismo, criterio de remisión, dia- 
gnóstico de la oftalmopatía de Graves y diagnóstico y control 
del hipertiroidismo neonatal. 

• Aumento de enzimas hepáticas, elevación de bilirrubina y de 
ferritina. Trom bocitopenia. 

MIR 85 (1 455): En un paciente con sospecha de hiperti roidismo 
y en el que las mediciones de T3_v_I4 no son concluyentes, la 
exploración gue hay gue realizar para confirmar si existe o no 
hipertiroidismo es: 
1. Dosificación de los niveles plasmáticos de TSH . 
2. Dosificación de los niveles plasmáticos de anticuerpos antiti- 

roideos. 
3. Dosificación d e los niveles plasmáticos d e tiroglobulina. 
4. Gammagrafía tiroidea. 
5. Prueba de TRH para ver respuesta de TSH*. 
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hipertiroidismo se asocia con un exceso de yodo. 
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F. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: H I PERTIROXIN EMIA DISALBUMI N ÉMICA FAMI LIAR: 
• Tirotoxicosis facticia vs. Tiroiditis: en ambos casos la capta- • Herencia autosómica dominante. 

1 31 

la tiroglobulina sérico está a umentada, en la tirotoxicosis fac-

 albúmina con gra n afinidad por la T4 y escasa o 

nula 

• Los niveles de tiroglobulina sérico están elevados en todos los

 • T4 sérico total elevada, T4 sérico libre y T3 total nor

males 
tipos de tirotoxicosis, excepto en la tirotoxicosis facticia. (eutiroidismo). 
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CRITERIOS DE ELECCION DEL TIPO DE TRATAMIENTO DE LA 
ENFERMEDAD DE GRAVES-BASEDOW 
 

TRATAMI ENTO MÉDICO: 
• Enfermo joven. 
• Inicio reciente de la enfermedad. 
• Bocio ausente o de pequeño tamaño. 
• Embarazo (propiltiouracilo (2 MIR) a la dosis más baja posi- 

ble; tiroidectomía subtotal en el 2
°
 trimestre si la dosis nece- 

saria para controlar los síntomas es ;:,: a 300 mg/día) . 
• Buenas posibilidades de control de la evolución. 
 

,--, TRATAMIENTO QU I RÚ RGICO: 
• Edad inferior a 40-45 años. 
• Bocio de gran tamaño. 
• Fracaso del tratamiento médico a largo plazo. 
• Indicación social de tratamiento definitivo. 
 
TRATAMIENTO RAD IOISOTÓPICO: 
• Edad superior a los 40-45 años. 
• Bocio ausente o de pequeño tamaño. 
• Paciente con cardiopatía de base. 
• Cirugía tiroidea previa. 
• Indicación social de tratamiento definitivo. 
 
• TRATAMIENTO DE LA OFTALMOPATÍA INFI LTRATIVA: (MIR) 

• No requiere tratamiento activo cuando esleve o modera- 
da, ya que suele produci rse una ni8joría espontá nea . 

• Gotas de metilcelulosa. 
. • Glucocorticoides a dosis elevadas (más eficaces en casos 

de corta evolución). 
• Cirugía (tarsorrafía parcial, descompresión · orbitaria, 

etc.). 
• Irradiación orbitaria, inmunosupresores y plasmaféresis. 
• En formas graves de oftalmopatía infiltrativa sé· han utili- 

zado fármacos inmunosupresores como la ciclofosfamí- 
da, metotrexato,azatioprina,ciclosporina y más reciente- 
mente, octeótrido y lanreótido. 

• TRATAMIENTO DEL MIXEDEMA PRETI BIAL: . 
• Trnta�iento tópico oclusivo con glucocorticoides (MIR) . 
• Puede ser beneficiosa la administración de octreótido. 

• TRATAMI ENTO DE LA CRISIS TI ROTÓXICA o "TORMENTA 
TIROI DEA" : 
• Propiltiouracilo v.o. (MIR), nasogástrica o rectal . 
• Yoduro (MIR) sódico i.v. o solución de lugol, ipodato o 

yoduro potásico por v.o. para bloquear rápidamente la 
formación y l iberación de hormonas tiroideas (siempre 
tras la administración del propriltiouracilo). 

• Propranolol i.v. ó v.o. (MIR) 
• Dexametasona i.v. (MIR) para inhibir la conversión perifé- 

rica de T4 a T3, disminuir la fiebre y mantener la tensión 
arterial. 

• Complejo vitamínico B. 
• Aporte adecuado de líquidos (glucosa y electrolitos) . Re- 

frigeración del paciente. Oxigenoterapia y ventilación 
asistida si necesario. Antibioterapia. 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 

MIR 03 (7565): Respecto a l trata miento de la enfermedad de 

Graves, 2cuál de las siguientes afirmaciones es FALSA? : 
l . Tras eL tratamiento con metimazoL puede producirse La remi­ 

sión de La enfermedad. 
2. Es correcto añadir tiroxina a L tratamiento con antitiroideos 

para prevenir eL hipotiroidismo. 
3. El riesgo de recurrencia del hipertiroidismo e s mayor tras e l 

tratamiento con yodo rad iactivo que con antitiroideos*. 
4. EL tratamiento de eLección de La enfermedad de Graves du­ 

rante eL embarazo es eL propiLtiouraciLo. 
5. Se debe evitar eL embarazo durante 6 a 7 2 meses después 

de administrar radioiodo. 

MIR 07 (8605) : Mujer de 88 a ños, natural del Pirineo, donde 
siempre ha vivido, que consulta por un gran bocio multinodu lar 
junto con arritmia y hal lazgo de u n hipertiroidismo por T3 (T4 
libre normal, T3 libre 8 pmol/L, normal de 4 a 6.8, y TSH de 
0. 1 5 m U L, normal de 0,3 a 5). Reconoce que su bocio existe 
desde hace más de 30 años sin claro crecimiento reciente. No 
refiere disfagia ni estridor. Lleva trata miento para hipertensión 
arterial. controlada con hidroclorotiacida y potasio, así como 
broncodilatadores y corticoides inhalados por una EPOC. ¿cuál 
será, probablemente, la actitud terapéutica más indicada? : 
1. No tratar, ya que la T4 libre es normal. 
2. Hemitiroidectomía más ismectomía. 
3. Iniciar L-tiroxina sódica 
4. Iniciar propranolol. 
5. Tratamiento con yodo radioactivo.* 

MIR 08 (8865): En una gestante de 20 semanas diagnosticada 
de hipertiroidismo por enfermedad de Graves-Basedow, 2cuál 
sería el tratamiento más adecuado?: 
1. Antitiroideos a dosis altas más levotiroxína para mantener 

eutiroidismo. 
2. Antitiroideos a dosis bajas.* 
3. Tiroidectomía subtotal 
4. Yodo - 1 3 1 
5. Solución de Lugol . 

6 . 3 . Adenoma tóxico o enfermedad de 

Plum mer 

A. ETIOPATOGENIA: 
• Nódulo tiroideo único, gammagráficamente caliente con 

características de autonomía funcional, que origina una in- 
hibición total o parcial del resto del tejido tiroideo (la produc- 
ción hormonal autónoma por el adenoma origina un exceso 
de hormonas tiroideas, con la consiguiente inhibición de la 
TSH y la atrofia del tejido tiroideo sano, que sí depende del 
estímulo trófico de la TSH ) . 

• Más frecuente en mujeres, la mayoría de los casos se inician 
entre los 30-40 años, en áreas de bocio simple. 

• La mayoría de los pacientes con nódulos solitarios hiperfun- 
cionantes presenta mutaciones activadoras del receptor de la 
TSH y de la subunidad G,a  

 

MIR 00 (679 1 ) : ¿cuál de los siguientes medicamentos N O se 
suele uti lizar en el tratamiento de una crisis tireotóxica ? : 
1. Yodo y contrastes yodados. 
2. Propano/o/. 
3. Atenolol*. 
4. Propi/tiouraci/o. 
S. Dexametasona. 

/ 
Inhibición tejido / 
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�,11. IntensivoMIRAsturias2003 
l.   Es más frecuente en las zonas sin deficiencia de yodo. 
2.  Se agrava tras iniciar campañas de yodaCión en áreas defi- 

C. ANATOMÍA PATOLÓGICA: oz 

•       

•
 

3.   E s más frecuente en el sexo masculino. Granulamos con un  núCleo  central de coloide rodeado de Célu- 
u 4.   Es una lesión pre-maligna. oo 
z 

 
 
 

7. Tiroiditis 

CURSO '"""'"º  MIR ASTURIAS I
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Bocio multinodular 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

TC cervical con contraste intravenoso que muestro un linfoma supraclavi- 
cular izquierdo en un paciente con bocio multinodulor. 

B. CLÍNICA: 
•  Bocio importante Con hiperplasia difusa y nódulos de diverso 

tamaño y consistenCia. 
•  La exposición reciente al yodo, en medios de contraste o de 

otras fuentes, puede desenCadenar o exacerbar la tirotoxico- 
SIS. 

• Al tratarse de una patología más freCuente en ancianos pre- 
domina la clínica cardíaca (taquicardia constante) y la 
miopática. 

•  Forma apátiCa de Lahey: predominio de la apatía, la pérdida 
de peso y la miopatía tirotóxiCa. 

• Ausencia de oftalmopatía infiltrativa y mixedema pretibial. 

C. DIAGNÓSTICO: 
Elevación de las hormonas tiroideas (en un l O- 1 5% son 

7 . 1 . Tiroiditis aguda 

La tiroiditis aguda es un proceso infreCuente debido a la infeC- 
Ción supurativa de la glándula tiroides. 

A. EPIDEMIOLOGÍA: 
• Muy infreCuente. 

B. ETIOLOGÍA: 
EstreptoCoCo y estafilococo desde una infección loCalizada en 
la región del Cuello, o en el Curso de una sepsis o endoCardi- 
tis. 

•  En niños y adultos jóvenes, la segunda Causa más freCuente 
de este trastorno es la presencia de un seno piriforme pre- 
dominantemente en el lado izquierdo. 

C. CLÍNICA: 
•  IniCio súbito con dolor local que se irradia a nuCa y regiones 

auriCulares, y demás signos/síntomas de inflamaCión aguda 
(disfagia,fiebre, linfadenopatía) . 

•  Función tiroidea normal. 

D. DIAGNÓSTICO 
•  La biopsia por PAAF muestra infiltración por leuCocitos 

polimorfonucleares. 
•  La VSG y el recuento leucócítico _suelen estar elevados, 

pero la función tiroidea es norma"i . 

E. TRATAMIENTO: 
• Antibioterapia dirigida +/- drenaje quirúrgico. 
•  Puede CompliCarse con obtruCción traqueal, absceso retro- 

faríngeo, sepsis o mediastinitis. 
 

7 . 2 . Tiroiditis subaguda de Quervain, 
granulomatosa o virica 

A. EPIDEMIOLOGÍA: 
•  Entre 3°-5°

 décadas de la vida (rara en niños) (2 MIR). 
•  3mujeres/l  varón (2 MIR). 

B. ETIOLOGÍA: 
Vírica (MIR) (parotiditis, sarampión, influenza, coxsaCkie, adeno- 
virus, virus ECHO). 
Más del 70% de los pacientes presenta el HLA-835, hecho que 
demuestra la existencia de una  predisposición genética. 

-- 
� 

 

• 
 

• 

formas de tirotoxicosis por T3), con descenso de la TSH y res- 
puesta abolida a  la TRH. 
Las pruebas de supresión Con T3 se deben realizar con 
muChísima precaución en el anCiano por el riesgo de una 
respuesta cardiovasCular indeseable. 
GAMMAGRAFIA: Captación heterogénea Con múltiples re- 

 
 
 

--. 

giones de captación aumentada y reducida. 

D. TRATAMIENTO: 
• Tiroidectomía subtotal (previamente antitiroideos y proprano- 

lol). 
•  Se debe Considerar un ensayo Con radioyodo antes de some- 

ter a  los pacientes a  la cirugía. 

MIR 06 (8345) El boCio nodular tóxiCo: 

 

citarias d e yodo.* 

 



 



A. EPIDEMIOLOGÍA: 
•  Muy poco frecuente. 
•  Más frecuente en  mujeres  (4: l ),  entre  la  4

°
 y la  7

ª
  décadas 

mento de la captación de tecnecio en la gammagrafía. 
2.  Hombre de 42 años de edad con antecedentes de dolor en 

•  Desconocida. 
•  Se  asocia  con  fibrosis  del  retroperitoneo,  mediastino,  tejido 

•  

retroorbitario y  glándulas  lagrimales,  con  colangitis esclero­ 

libres elevadas y aumento de la captación de tecnecio en la 

o 

• 

z 
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MIR 03 (7564): Una mujer de 30 años refiere un cuadro de 

.­­..., mialgias, fiebre, pa lpitaciones, nerviosismo y dolor en el cuel lo. 
La velocidad de sedimentación globular está elevada, los niveles 
séricos de triiodotironina (T3) y tiroxina (T4) están elevados y los 
de tirotropina (TSH) están bajos. iCuál sería el tratamiento más 
adecuado para esta paciente?: 
1. Corticosteroides y antitiroideos. 
2. Antiinflamatorios no esteroideos y antitiroideos. 
3. Sólo antitiroideos. 
4. Antiinflamatorios no esteroideos y betabloqueantes*. 
5. Sólo betabloqueantes. 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 

4. Mujer de 30 años de edad en tratamiento con anticoncepti­ 

vos orales, con molestias en el cuello y nódulo tiroideo pal­ 
pable que en la ecografía se comporta como sólido. Au­ 
mento de la T4 total con TSH normal. 

5. Hombre de 46  años de edad q ue consulta por fatiga duran­ 
te los últimos 3 meses. En la analítica se objetivan concen­ 
traciones bajas de T4 y T3 libres y de TSH. 
 

7 . 3 . Tiroiditis indolora o silenciosa 

A. EPIDEMIOLOGÍA: 
• Más frecuente en mujeres ( 1 ' 5­3: l ), antes de los 30 años 
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MIR 04 (7824)Una mujer de 43 años, acudió a consulta por un 
cuadro de fiebre, nerviosismo y dolor cervical anterior,___l,Q 
glá ndula tiroides estaba agrandada y su palpación era dolorosa. 
La exploración funcional del tiroides mostró u na TSH inhibida y 
T 4 libre elevada. Señale la respuesta correcta: 
l . El cuadro sugiere una tiroiditis de Hashimoto que se confir­ 

mará por la presencia de Anticuerpos antitiroideos. 
2. Los síntomas relacionados con la situación de Hipertiroidis­ 

mo mejoran con los fá rmacos beta­bloqueantes. En esta en­ 
tidad no está indicado generalmente el uso de antitiroide­ 
os*. 

3. La tiroiditis De Quervain conduce indefectiblemente a un 
estado de hipotiroidismo crónico. 

4. La tiroiditis subaguda se caracteriza por u n aumento 
homogéneo de la captación de yodo radiactivo por el tiroi­ 
des. 

5. La tiroiditis subaguda es la única forma de tiroiditis que es 
más frecuente en los varones. 

MIR 05 (8085): Señale la respuesta FALSA referido a la Tiroiditis 
subaguda (de Quervain): 
1. Los antiinflamatorios no esteroideos son u n pilar del trata­ 

miento. 
2. Los p ­bloqueantes son útiles si existe tireotoxicosis. 
3. Cuando existen síntomas importantes, locales o sistémicos, 

es útil añadir corticoides. 
4. El Propiltiouracilo y otros antitiroideos deben usarse si existe 

ti reotoxicos is.* 
5. La velocidad de sedimentación globular es característica­ 

mente normal. 

En la corrección del MIR 2005, han dado por correcta la respues­ 
ta 5. Esto es discutible como se puede ver en el comentario, va­ 
rios textos afirman categóricamente que, la VSG está elevada 
(Rodés Guardia, 2º

 edic., pág 2475). En Harrison última edición , 
hace referencia en el texto: "el diagnóstico se confirma con la 
elevación de la VSG. . .  "  y en un gráfico oc/aratorio de la página 
2330, dónde claramente se observa, las variaciones de la VSG en 
relación a la evolución de esta enfermedad (respuesta 5 correc­ 
ta??) 

MIR 08 (8864): Una paciente de 34 años presenta una infección 
de vías respiratorias altas con artralgias, asociando fiebre eleva­ 
da, dolor cervical anterior, nerviosismo, taquicardia, temblor fino 
y pérdida de peso. Su exploración muestra un bocio doloroso a 
la palpación. iSu diagnóstico más probable es?: 
l . Tiroiditis linfocitaria crónica. 
2. Tiroiditis subaguda granulomatosa de Quervain.* 
3. Tiroiditis aguda bacteriana. 
4. Tiroiditis subaguda silente. 
5. Tiroiditis de Hashimoto. 

(MIR), con una incidencia clara en período puerperal 
• Causa más frecuente de disfunción tiroidea en el postparto. 

B. ETIOPATOGENIA: 
• Autoinmune. 
• HLA­DR3, HLA­DR4. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Auto i n m u n e H LA- D R3 

C. CLÍNICA: 
a. Características constantes: 

• Clínica moderada de tirotoxicosis (suele durar 2­4 meses). 
• Infiltración linfocítica tiroidea. 
• Captación disminuida de yodo radiactivo. 

b. Características frecuentes: 
• Aumento del tamaño del tiroides (indoloro i+ diferencia 

con tiroiditis de De Quervain) (MIR). 
,.• Aparición en .el periodo postp.arto. 
• Anticuerpo� antitir�ideos. 
• Hipotiróidism� trci'nsitorio (especialme�te durante postpar­ 

. to): 
la variante clínica de tiroiditis postparto aparece entre 3 a 6 

· meses después del partp en un 5­6% de mujeres sanas y en un 
25% de diabéticas insulinodependientes. Las mujeres que se 
vuelven a quedar e.mbarazadas tienen riesgo de recidiva de 
tiroiditis postparto. 

D. DIAGNÓSTICO: 
• Aumento de la T4 y de la T3, con una TSH disminuida (MIR)". 
• Captación dé yodo r�dio�ctivo disminyidoJMIR). 
• Gammagrafía "olanGq". 
• Recuento leucocitario nor�al · y VSG normal o discretamente 

elevada a difer!'!ncia éon tiroiditis de De ·Quervain. 
• Diagnóstico definitivo mediante biopsia. 

E. TRATAMIENTO: 
• Sintomático: Propranolol, levotiroxina. 
• No  indicados los glucocorticoides. 

7.4, Tiroiditis fibrosa i nvasiva o de Riedel 
MIR 14 (10330): iCuál de los siguientes cuadros clínicos es 
compatible con el diagnóstico de tiroiditis subaguda? 
l. Mujer de 38 años con antecedentes de 2 semanas de dolor 

en tiroides, elevación de la T4 y de la T3, TSH baja y au­ 
 

glá ndula tiroidea hace 4 meses, fatiga, malestar general, 
concentraciones bajas de T 4 libre y elevadas de TSH.* 

3. Mujer de 31 años de edad con glándula tiroidea aumenta­ 
da de tamaño, indolora a la palpación. TSH baja. T4 y T3 

gammagrafía. 

 
 
 

de la vida. 

B. ETIOLOGÍA: 
 
 

sante (MIR) y arteritis de Takayasu. 
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CURSO INoENSNO MIR ASlURIAS I!
! 

F. TRATAMIENTO:  
Las indicaciones para el tratamiento dela tiroiditis de Hashimoto 
son bocio o hipotiroidismo. 

----- • Sintomático:  Levotiroxina (MIR), corticoides (sólo en situacio- 
nes muy particulares), tiroidectomía subtotal bilateral (si pro- 
blemas compresivos). 

• Antitiroideos (si Hashitoxicosis). 
• Tratamiento del hipotiroidismo subclínico:  siempre que se 

evite un tratamiento excesivo, existe un riesgo escoso deriva- 
do de la correción de niveles ligeramente elevados de TSH, y 
en algunos pacientes el tratam iento probablemente propor- 
cione un efecto beneficioso moderado. 
 
 
 
 

TSH ITSH 

T4 0 --I T4 
(Años) 

T3 1 T3 
 
 
 

Bocio 

s 

s 

s 

Anticuerpos 
antitiroglobulina y 
antimicrosomales 
 

Causa más frecuenh 
de bocio esporádico 
en niños 
 
 
 
 
 
 
 
 

MIR 05 (7825) ¿Qué clase de tiroiditis favorece el desarrollo 
u lterior de u n linfoma? 

,,--.. 1 . Tiroiditis de De Quervain. 
2 . Tiroiditis silente. 
3. Tiroiditis de Riedel. 
4 . Tiroiditis de Hashimoto*. 
5. Tiroiditis inducida por a miodarona. 
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8.8.8.8. TuTuTuTu moresmoresmoresmores dededede tiroidestiroidestiroidestiroides 

 

'""'""'""'"" 8.8.8.8.    1111    ....    TumoresTumoresTumoresTumores    benignosbenignosbenignosbenignos    dededede    tiroidestiroidestiroidestiroides 

-, Son lesiones frecuentes (5-1 0% de los adultos), y a menudo, 
múltiples. Aproximadamente un tercio de los nódulos palpables 
son quistes tiroideos, que pueden identificarse por su aspecto 
ecográfico basándose en la aspiración de g randes cantidades de 
líquido coloide. 

� En cuanto al tratamiento la supresión con levotiroxina reduce el 
tamaño es aproximadamente el 30% de los nódulos. Otra op- 
ción es controlar el tamaño sin supresión. 

CLASIFICACIÓN DE LOS TUMORES TIROIDEOS BEN IGNOS 
,-., ADENOMAS DE CEL.lJLJ\S EPITELIALES FOLICULARES 

•!• Macrofolicular (coloide) 
•!• Normofolicular (simple) 
•!• Microfolicular (fetal) 
•!• Trabecular (embrionario) 
•!• Variante de células de Hürthle (oncocítico) 

8888 .... 2222 .... CarcinomaCarcinomaCarcinomaCarcinoma dededede tiroidestiroidestiroidestiroides 

El carcinoma de tiroides es la neoplasia maligna más frecuente 
del sistema endocrino. 
La incidencia de cáncer de tiroides aumenta con la edad y al- 
canza una meseta después de los 50 años. 
La edad también es un factor pronóstico importante: el cáncer 
de tiroides en sujetos menores de 20 a ños o ancianos (mayores 
de 65 a ños) tiene peor pronóstico. 

8888  .... 3333 .... CCCC lasificaciónlasificaciónlasificaciónlasificación anatomoclínicaanatomoclínicaanatomoclínicaanatomoclínica dededede laslaslaslas 

,,...__,,...__,,...__,,...__ neoplasiasneoplasiasneoplasiasneoplasias tiroideastiroideastiroideastiroideas malignasmalignasmalignasmalignas 

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS 
 

8.48.48.48.4 .... EstadíosEstadíosEstadíosEstadíos deldeldeldel carcinomacarcinomacarcinomacarcinoma dededede tiroidestiroidestiroidestiroides 

a. Cánceres PaPilares o foliculares de tiroides: 
 

< 45 años         > 45 años 
Estadio I   Cualquier T, cual- Tl , NO, MO 

quier N, MO 
Estadio 1 1   Cualquier T, cual- T2-3, NO, MO 

quier N, Ml 
Estadio 1 1 1                - T4, NO, MO 

- Cualquier T, N l , MO 
Estadio IV               Cualquier T, cualquier N, 

Ml 
 

b. Cáncer anaPlásico de tiroides: Todos los casos son estadio IV. 
c. Cáncer medular de tiroides: 

• Estadio I   Tl , NO, MO. 
• Estadio 1 1   T2-4, NO, MO. 
• Estadio 1 1 1  Cualquier T , N l , MO. 
• Estadio IV  Cualquier T, cualquier N,Ml 

T = tamaño y extensión de la enfermedad primaria (Tl � 1 cm; 
T2 1 -4 cm; T3 > 4cm; T4 invasión directa a través de la cápsula 
tiroidea. 
N = ausencia (NO) o presencia (N 1 ) de afectación linfática regi- 
onal. 
M = ausencia (MO) o presencia (Ml ) de metástasis. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

· , 

Tumores primarios epiteliales Tumores primarios no epite- 
De células foliculares liales 
Carcinomas diferenciados � Linfomas 

../ Carcinoma PaPilar � Sarcomas 

./ Carcinoma folicular } Metástasis 
Carcinomas Pobremente dife- Otros 
renciados 

./ Carcinoma insular 
Carcinoma indiferenciado 

./ Carcinoma anaplá- 
sico 

De células C o parafoliculares 
Carcinoma medular 
 

8.5.8.5.8.5.8.5. EtiopotogeniaEtiopotogeniaEtiopotogeniaEtiopotogenia dededede loslosloslos tumorestumorestumorestumores tiroideostiroideostiroideostiroideos 

ExPosición al Radiación 
yodo radioac- cervical 

tivo 
CARCINOMA + (MIR) +  + (MIR) 
PAPILAR (CDT) 
CARCINOMA ++ + 
FOLICULAR (CDT) 
CARCINOMA +  
ANAPLÁSICO 
(CDT) 
CARCINOMA + 
MEDULAR 
LINFOMA 
MALIGNO 
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Tiroiditis de 
Hashimoto 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

+ + (MIR) 

 
CDT: CARCINOMA DIFERENCIADO DE TIROIDES 

1 . PRONÓSTICO DE LOS TUMORES TIROIDEOS: 
Peor (4 MIR) . 

• El carcinoma insular tiene un comportamiento de malignidad entre el folicular y el anaplásico 
• Dada su rica vascularización, el tiroides es una localización habitual de cánceres metastásicos secundarios (melanoma, carcinoma 

de pulmón, mama y esófago). 
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CURSO INTENSWO MIRAsTUR"'5 �

 
E. TRATAMIENTO: 
a. TRATAMIENTO PREOPERATORIO hormonal supresivo con T4, 
(MIR) para disminuir la vascularización y producir un cierto gra- 
do de atrofia en el tejido tiroideo sano. 

b.CIRUGIA: Todos los cánceres de tiroides bien diferenciados 
deberán ser extirpados quirúrgicamente. Además de extirpar la 
lesión primaria, la cirugía permite establecer el diagnóstico his- 
tológico y la estadificación. En el momento de la cirugía también 
es posible valorar la diseminación de los ganglios linfáticos que 

,.---, se pueden extirpar durante la intervención. La técnica quirúrgica 
recomendada en todos los pacientes es la tiroidectomía casi 
total, la  cual, en combinación con la radioablación postquirúrgi- 

-----., ca del tejido tiroideo restante, va a  facilitar posteriormente el uso 
de la gammagrafía con radioyodo y las determinaciones de 
tiroglobulina para valorar las posibles recidivas de la enferme- 
dad. 
•  Los tumores papilares con antecedentes de radiación cervical 

en la infancia suelen ser multicéntricos, precisando tiroidec- 
tomía amplia, aunque su pronóstico es bueno (MIR). 

c. TRATAMIENTO POSTQUIRÚRGICO: 
• Ablación postquirúrgica del "resto tiroideo" con radioyo- 

do: Permite eliminar el tejido tiroideo normal restante (en 
el lecho tiroideo y alrededor de las glándulas paratiroi- 
des) y puede permitir el tratamiento de las células tumo- 
rales residuales. 

•  Para que la ablación con 1131
 sea más eficaz es conve- 

niente que las células foliculares estén estimuladas por la 
TSH (MIR). 

• Supresión de la TSH con hormona tiroidea: En los pa- 
cientes con bajo riesgo de recidiva, la TSH se suprime 
hasta un nivel bajo, pero detectable. En los pacientes con 
un alto riesgo de recidiva o con enfermedad metastática 
demostrada está indicada la supresión total de la TSH, 
siempre que no existan contraindicaciones importantes 
para una tirotoxicosis leve. 

•  La mayoría de los pacientes en estadío I y tumores primarios 
< l '5 cm generalmente pueden tratarse de forma segura 
mediante supresión hormonal sin radioablación, ya que el 
riesgo de recidiva y de mortalidad es muy bajo. 

•  En los casos en los que se practique una hemitiroidectomía, 
la radioablación postquirúrgica no está indicada. 

d. CONTROLES POSTQUIRÚRGICOS: 
•  Gammagrafía corporal total con 1 131

 (MIR) y tiroglobulina 
sérico para detección de recidivas o metástasis. 

•  La positividad de los anticuerpos antitiroglobulina invalida 
la determinación de la tiroglobulina. 

e. TRATAMIENTO RECIDIVAS/METÁSTASIS: 
• Tratamiento quirúrgico y /o  dosis ablativas de 11

 31
 . 

•  Radioterapia externa, cuando las metástasis causen dolor 
óseo o exista riesgo de lesión neurológica (metástasis ver- 
tebrales). 
 
 
 
 

,.---, 
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Radiografía AP de columna dorsal que muestra metástasis blásticas de 
cáncer de próstata en las vértebras visualizadas 

F. MARCADOR: 

• TIROGLOBULINA: Útil para el seguimiento postoperatorio de 
recidivas (MIR)¡ no es válida para el diagnóstico inicial (MIR) 
(elevada también en adenoma benigno, bocio simple y en- 
fermedad de Graves). 
 

MIR 00 FAMILIA (6582): La determinación de tiroglobulina sérico 
tiene su mayor utilidad en el seguimiento de pacientes: 
l. Tratados con tiroidectomía total por cáncer diferenciado de 

tiroides*. 
2.  Tratados con hemitiroidectomía por cáncer diferenciado de 

tiroides. 
3.  Tratados con tiroidectomía total por cáncer anaplástico de 

tiroides. 
4.  Con tiroides de Riedel. 
5.  Con hipertiroidismo tratados con yodo radiactivo. 

MIR 00 (6947): Paciente de 30 años al que se realiza una pun- 
ción aspiración en una adenopatía laterocervical cuyo diagnósti- 
co anatomopatológico es de metástasis de carcinoma. La des- 
cripción microscópica corresponde a una proliferación celular en 
grupos epiteliales centrados por un eje vascular. Las células se 
caracterizan por tener núcleos muy claros, con hendiduras longi- 
tudinales e inclusiones: El origen más probable de la neoplasia 
será: 
1.  Carcinoma papilar de tiroides*. 
2.  Carcinoma de amígdala. 
3.  Carcinoma de cavum. 
4.  Carcinoma de glándula salival. 
5.  Carcinoma del suelo de la boca. 

MIR 05 (8084) Una de las siguientes afirmaciones NO es correc- 
ta con respecto al cáncer diferenciado de tiroides: 
1.  El carcinoma papilar es un tumor derivado del epitelio foli- 

cular generalmente encapsulado, y con alta frecuencia de 
diseminación hematógena.* 

2. El carcinoma folicular es un tumor diferenciado de tiroides, 
habitualmente unicéntrico y en el que la afectación de los 

.�  

,.--, 
 
 
 

,.--._ 

3. 

4. 

 

5. 

ganglios linfáticos es poco frecuente. 
El carcinoma papilar es el cáncer más frecuente del tiroides 
y su pronóstico es mejor que el del carcinoma folicular. 
La PMF permite diagnosticar el carcinoma papilar de tiroi- 
des pero no suele ser de utilidad en el diagnóstico del carci- 
noma folicular de tiroides. 
El carcinoma papilar de tiroides es más frecuente en zonas 
ricas en yodo mientras que el carcinoma folicular de tiroides 
es más frecuente en zonas con déficit del mismo. 
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•  La  mayoría  de  los  pacientes fallecen  en  los  6  meses  siguien- 
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• 
Familiar 

(80%)
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 famili   res asociadas 

CCCC.... CLÍNICA:CLÍNICA:CLÍNICA:CLÍNICA: 
•  Tumor  doloroso  de  crecimiento  rápido  e  invasor  +  adeno- 

•  Al  microscopio,  el  tumor aparece como  hojas separadas  por 

•  Consistencia pétrea, aunque algunas   zonas pueden ser 
amiloide, este   material capta el  rojo congo.  (5(5(5(5 MIR)MIR)MIR)MIR) .... 

•  Presenta gránulos secretores neurocitoplasmáticos (MIR)(MIR)(MIR)(MIR) .... 
•  METASTASIS   (por  orden   de  aparición) :   linfáticas  y  por  vía 

hematógena  (hígado,  pulmón y huesos) (MI(MI(MI(MIR)R)R)R) .... 

•  
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MIRMIRMIRMIR 03 (773 1 ) : El término diferenciación aplicado al tejido ne- 
,.....__ oplásico define: 
'"' 1. El grado de similitud de las células neoplásicas desde el 

pu nto de vista morfológico y funcional con las células nor- 
,.....__ males de las que derivan*. 
,...., 2. La aparición dentro de un tumor de elementos neoplásicos 

que no están presentes en el órgano o en el tejido en el cual 
se originan. 

3. La presencia de un grado extremo de a naplasia. 
,-.. 4. La presencia de áreas tumorales de morfología diferente en 

cambios adyacentes del tumor (por ejemplo adenocarcino- 
ma y carcinoma epidermoide). 

5. 
La variación de la morfología tumoral en la recurrencia de 
la enfermedad. 

,-... MIRMIRMIRMIR l O (9365) : Diez días después de practicarle una hemitiroi- 
dectomía a una paciente con un nodulo tiroideo de 1 ,5 cm reci- 
be el siguiente informe definitivo por parte del anatomopatólo- 

� go: "patrón fol icular muy cel u l a r sin i nvasión capsu lar que i nva- 
de los vasos sanguíneos y nervios adyacentes". Señale la res- 
puesta correcta: 
l . Como no existe invasión capsular no es conveniente 

realizar más cirugía. 
2. El patrón folicular e s indicación de vaciamiento ganglionar 

cervical profiláctico. 
3. S e trata d e un carci noma fol icular y requiere completa r l a 

tiroidectomía.* 
4. El informe permite descartar un carcinoma papilar con total 

seguridad en el tiroides remanente. 
5. La medición de la calcitonina plasmática nos permitirá 

diferenciar entre un carcinoma papilar y folicular. 
 

'"''"''"''"' 8888 .... 8888.... CarcinomaCarcinomaCarcinomaCarcinoma insularinsularinsularinsular (pobremente(pobremente(pobremente(pobremente 

'"''"''"''"' diferencdiferencdiferencdiferenciiiiado)ado)ado)ado) 

• Es un tumor folicular con comportamiento biológico interme- 
dio entre el carcinoma folicular y el anaplásico. 

• Aparece entre los 50 y 60 años 
• Suele aparecer como un tumor sólido, de más de 5 cm y 

 

CURSO INTENSWO MIR  AsTURIAS 

D.D.D.D. DIAGNÓSTICO:DIAGNÓSTICO:DIAGNÓSTICO:DIAGNÓSTICO: 

• PMF (diagnóstico diferencial con el linfoma y sarcoma). 
• Nódulo frío en la gammagrafía. 

E.E.E.E. TRATAMIENTO:TRATAMIENTO:TRATAMIENTO:TRATAMIENTO: 

• Quimioterapia (antraciclinas, paclitaxel) y radioterapia a 
altas dosis (poco eficaces). Medidas paliativas de descompre- 
sión. 
 
tes al diagnóstico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

8888 .... 1111 OOOO .... CarcinomaCarcinomaCarcinomaCarcinoma medularmedularmedularmedular 

A. EPIDEMIOLOGÍA:EPIDEMIOLOGÍA:EPIDEMIOLOGÍA:EPIDEMIOLOGÍA: 

•  5- l 0% de todos los carcinomas tiroideos. 
• Incidencia casi igual en la mujer y el varón, ligero predomi- 

nio en mujer ( 1 .3: 1111 ) . 

m 

suele estar formado por acumulación de células foliculares 
de pequeño tamaño que forman nidos bien definidos ( insu- 
lae) 

•  En el momento del diagnóstico, los pacientes suelen presen- 
tar metástasis a distancia (óseas, pulmonares y cerebrales), 
así como infiltración local y necrosis i ntratumoral, lo que re- 

 
 
 

Frecue nci a 2 

 
 

= cf'  

fleja su gra n agresividad. 

8.  9.  Carcinoma  anaplásico  o indiferenciado  

A. EPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍA:::: 

• Es un cáncer agresivo poco diferenciado. 
• 2-4 % de todos los carcinomas tiroideos. 
• Mayores de 65 años. 

• 

• 

Posible asociación con tumores· de otras glándulas endocri- 

nas (MEN tipo 2) (2(2(2(2 MIR)MIR)MIR)MIR) .... 
TIPOS: 

• 
Esporádico

(20%): Las

6

formas

década.

a

Unicéntrico.

 a la MEN 

2A y 2 B suelen debutar más precozmente (3°
 década) y 

tener peor pronóstico (con frecuencia son multifocales) . 
• Predominio en el sexo femenino. 

B. ANATOMÍAANATOMÍAANATOMÍAANATOMÍA PATOLÓGICAPATOLÓGICAPATOLÓGICAPATOLÓGICA:::: 
• Células atípicas con numerosas mitosis, grandes áreas de 

necrosis e infiltración polimorfonuclear. 
• Presencia de áreas diferenciadas (en sentido papilar o folicu- 

lar). 
• Altamente maligno, invasión local y a distancia precoz. 

• MEN 2A. 
• MEN 2B. 
• Tipo familiar ajeno a la MEN (mejor pronóstico que 

las formas asociadas a MEN) (MIR).(MIR).(MIR).(MIR). 

B. ANATOMÍAANATOMÍAANATOMÍAANATOMÍA PATOLÓGICA:PATOLÓGICA:PATOLÓGICA:PATOLÓGICA: 

• Se origina a partir de células parafoliculares o células C 
productoras de calcitonina (2(2(2(2 MIR),MIR),MIR),MIR), histaminasa, prostaglan- 

 
 

patías cervicales. 
 
blandas por necrosis tumoral. 

• Por lo general se presenta en pacientes ancianos con antece- 
dentes de bocio, en q uienes la glándula de manera súbita, 
en semanas o meses, comienza a agrandarse y producir 
síntomas por compresión, disfagia o parálisis de cuerdas vo- 
cales. 

dinas serotonina y otros péptidos las cuales derivan de la 
cresta neural (MI(MI(MI(MIR)R)R)R) .... 
 
una sustancia que se tiñe de rosa y con características de 
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