Patologia glandelor endocrine.




Tema: Patologia glandelor endocrine.
1. Micropreparate:

Ne 132. Gusa coloida. (coloratie H-E).
Indicatii:
1. Foliculi mariti in dimensiuni, dilatati.
2. Mase coloide in lumenul foliculilor.

Majoritatea foliculilor tiroidieni sunt mariti in dimensiuni, dilatati, asemanatori unor chisturi, epiteliul turtit,
aplatizat, coloidul intens colorat.

Ne 115. Gusa difuza toxica (boala Graves). (coloratie H-E).
Indicatii:
1. Foliculi deformati.
2. Proliferarea epiteliului folicular cu formarea unor structuri papilare.
3. Coloratia slaba si vacuolizarea coloidului.
4. Infiltratia limfocitara a stromei.

Foliculii sunt deformati, in interiorul lor se observa proliferari papilare ramificate, care pe alocuri umplu lumenul,
epiteliul este inalt, cilindric, coloidul slab colorat, roz palid, vacuolizat, are aspect apos; in stroma interfoliculara se
determina infiltratie limfocitard, in unele arii foliculi limfoizi cu centre germinative.

Tireotoxicoza se manifesta clinic prin tahicardie, aritmii cardiace, nervozitate, iritabilitate, transpiratii excesive,
exoftalmie, diaree, scadere ponderala.
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Ne 210. Adenom hipofizar corticotrop (bazofil). (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Celule tumorale cu citoplasma bazofila.

2. Hemoragii in stroma tumorii.

Sectiune dintr-un nodul tumoral, constituit din grupuri de celule monomorfe cu citoplasma colorata bazofil,
nucleele bine conturate, in stroma fibroconjunctiva se observa multiple focare hemoragice.

Adenomul hipofizar cromotrop se manifesta clinic prin hipersecretie de ACTH si sindrom Cushing ACTH-
dependent. Tumorile pot exercita compresiune tumorala locala cu semne si sSimptome neurologice.

Ne 14, Feocromocitom. (coloratie H-E).
Indicatii:
1. Nodul tumoral:
a. cuiburi de celule tumorale;
b. retea vasculara bogata.
2. Cortexul suprarenal.

Sectiune dintr-un nodul tumoral bine delimitat, constituit din cuiburi/insule de celule polimorfe cu citoplasma
clara, separate de fascicule subtiri de tesut conjunctiv cu multiple vase sanguine dilatate, hiperemiate, tesutul cortical
adiacent este intact.

Feocromocitomul secreta cantitati mari de catecolamine (adrenalina si noradrenalina) si Se manifesta clinic prin
sindrom hipertensiv secundar.
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Ne 210. Adenom hipofizar corticotrop (bazofil). (coloratie H-E).




E).

le H-

Ry
S
1N
Q

~
Q
N3

&
(@)

=

(&

(@)

&

(@)

—

(&)

o

(b}

LL
An
—

0

S
P e

SO ST

S .
o P g
;..-vo-a..xUs .




Ne 224, Glomeruloscleroza diabetica nodulara. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Focare de scleroza si hialinoza a glomerulului renal.

2. Glomerul nemodificat.

3. Tubi contorti.

In tesutul renal cortical sunt glomeruli cu focare de scleroza si hialinoza, colorate eozinofil omogen; peretii
arteriolelor sunt ingrosati, hialinizati (microangiopatie diabetica), citoplasma nefrocitelor tubilor contorti are aspect
granular, nuclee palide (distrofie proteicd), in lumenul unor tubi se observad mase proteice eozinofile, tubii drepti
sunt nemodificati.

Glomeruloscleroza nodulara diabetica este substratul morfologic al sindromului Kimmelstiel-Wilson, care se
manifesta clinic prin proteinurie pronuntatd, edeme, hipertensiune arteriala.
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I1. Macropreparate:
Ne 132. Gusa coloida.

Glanda tiroida este marita in dimensiuni, pe sectiune Sse observa noduli cu structura
microchistica, continut coloid gelatinos bogat, culoarea maronie.

Cauza principala a gusii coloide este deficitul de iod in alimentatie. Efectele clinice se
manifesta prin compresiunea organelor cervicale adiacente, ceea ce poate provoca obstructia
cailor respiratorii, disfagie, compresiunea vaselor mari ale gitului si portiunii superioare a
toracelui (sindrom de vena cava superioara).

Ne 133. Adenom adrenocortical.

In suprarenald pe sectiune se observa un nodul tumoral de forma rotundi sau ovala, diametrul
1-2-3 cm, bine delimitat, de culoare galbena, localizat in stratul cortical.

Adenoamele adrenocorticale pot fi functionale sau non-functionale. In majoritatea cazurilor se
depisteaza intimplator la autopsie, din care cauza se mai numesc ,, incidentalom suprarenalian .
Profilul functional nu poate fi determinat dupa aspectul macroscopic sau microscopic.

Adenoamele hormonal active se manifesta clinic prin hipersecretie de glucocorticoizi
(sindromul Cushing suprarenalian, ACTH-independent) sau de aldosteron (sindromul Conn —
hiperaldosteronism primar).
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Ne 133. Adenom adrenocortical.
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Tiridita Hashimoto.

macro — atrofia glandei tiroide.




Adenom tiroidian folicular.
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Gigantism,
(adenom eozinofil
hipofizar)




Sindrom Cushing
(adenom de suprarenald si adenom bazofil hipofizar).




Adenom hipofizar

bazofil.




e Atrofia suprarenalelor in boala Addison.
ee Suprarenale normale.
eee Adenom de suprarenale in sindromul Cushing.
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Adenom de suprarenala

(sindromul Cushing — corticosterom,
sindromul Conn - aldosterom).
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Patologia glandelor endocrine.

* Rolul sistemului endocrin este greu de
supraestimat. Include un grup de organe speciale, a
caror masa in total este de numai 0,1% din
greutatea totala a corpului.

* Aceste organe produc doar 0,5 - 0,6 g pe zi de
substante biologic active \ hormoni \ care
infuentiaza toate procesele vitale din organism.



Sistemul endocrin cuprinde 9 organe.

* 1\ Hipotalamus

* 2\ Glanda hipofizara

* 3\ Glandele paratiroide

* 4\ Glandele suprarenale

* 5\ Gonade

* 6\ Insulele pancreatice

« 7\ Tiroida

e 8\ Sistemul endocrin difuz
* 9\ Epifiza.



Patologia sistemului endocrin. Caracteristici

* NoBpeXaeHune, AUCUNPKYNALNA, BOCNaneHne, aAucpereHepaums,
onyxonu \ ¢ HeobbIYHbIMU KNNHUKO-MOPEDHONOrNYECKUMMU
MPU3HAKaMMU.



* Spre deosebire de alte sisteme, bolile sistemului
endocrin se manifesta nu numai prin hipofunctie, ci
si prin hiperfunctie.



Hipofiza

GHRH GIH GnRH
(Somatostatin)

~3 L b
S’Q&.’ ‘”‘ - J ¢ : , % ?'1 'I,.' 2 I ’FSH LH
Figura 19-2 Adenohipofiza (hipofiza anterioaré) secreti sase hormoni: hormonul adrenocorticotrop (ACTH) sau corticotropina; hormonul
foliculostimulant (FSH); hormonul de crestere (GH) sau somatotrop (STH); hormonul uteinizant (LH); prolactina (PRL); si hormonul stimulator tiroidian
(TSH) sau tireotropina. Acesti hormoni se afl a rindul lor sub controlul unor factori eliberatori hipotalamici stimulatori i inhibitor, Factorii elberatori
stimulatori sunt hormonul efiberator al corticotropinei (CRH), hormonul eliberator al hormonului de crestere (GHRH), hormonul eliberator

gonadotropinei (GnRH) 5i hormonul eliberator al tireotropinei (TRH). Factorii hipotalamici inhibitor sunt hormonul inhibitor al hormonului de crestere
(GIH) sau somatostatina i factorul inhibitor al prolactinei (PIF), care este dopamina.
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Hipofiza

Urmatoarele manifestari clinice sunt caracteristice  bolilor
hipofizare:

- Hiperpituitarism. Se observa secretie excesiva de hormoni tropi.
Cauzele pot fi adenomul hipofizar, hiperplazia si carcinomul
adenohipofizel, productia hormonilor de tumori situate in afara
glandei hipofizare si unele leziuni ale hipotalamusului.



Hipofiza

- Hipopituitarism. Deficienta de hormoni tropi. Poate fi cauzat de o
varietate de procese distructive, incluzand leziuni ischemice,
interventii chirurgicale, expunere la radiatii, inflamatii si adenom
hipofizar nefunctional.



Hipofiza

- Efect de masa (efectul formatiunilor de volum). Primele
modificari datorate efectului de masa sunt schimbarile in saua
turceasca detectate la radiografie, Inclusiv expansiunea acesteia,
eroziunea osoasa si ruperea diafragmei seii turcesti. Deoarece nervii
optici si chiasma optica sunt situate in imediata vecinatate a seii
turcesti, cresterea expansiva a tumorilor hipofize duce adesea la
compresiunea fibrelor in zona intersectiei vizuale. Aceasta provoaca
tulburari de camp vizual, de obicei defecte in campurile de vedere
laterale (temporale) (hemianopsie temporala bilaterala).



Hiperpituitarismul

Cea mai frecventa cauza a hiperpituitarismului este adenomul
hipofizar. Adenoamele hipofizare sunt clasificate in functie de
hormonul sau hormonii produsi de celulele tumorale.

Clasificarea adenoamelor hipofizare

~ Sindrom asociat*

Sindrom Cushmg
Slndrom Nelson
Glganusm (copn)
~ Acromegalie (adulf) -

Galactoree §i amenoree (Ia femeu)
Disfuncie sexuali, infertiitate

'Semnencombmane e excesulun de GH ;l prolacuna

Hipertiroidism

Tip de celufa hipofiard ~ Hormon jggewmom“ eoid
Celule corticotrope ACTH §i alte peptide  Dens granulare
derivate din POMC ~ Fin granulare
Celule somatotrope GH Dens granulare
~ Fingranlare
Celule lactotrope Prolactina Dens granulare
S Lol
Celule mamosomatotrope Prolacting, GH _ﬂargosomatotrope
Celule tireotrope TSH ~ Tireotrope
Celule gonadotrope FSH, LH Gonadotrope, adenoame cu

.celule nule", adenoame
oncocitare

Hipogonadism, , efecte de compmslune tumorala §i
hipopituitarism



Hiperpituitarismul

Morfologie. Adenomul tipic hipofizar este o formatie moale, bine
delimitata, localizata in saua turceasca. Formatiile mari de obicel se
raspandesc in sus prin diafragma seii turcesti in regiunea supraselara
si comprima chiasma optica si structurile adiacente, cum ar fi nervii
cranient.




Hiperpituitarismul

In = 30% din cazuri la examinare macroscopica, adenoamele nu au o capsula
si infiltreaza tesuturile adiacente: sinusurile cavernoase si sfenoide, dura
mater si uneori creierul. Astfel de formatiuni sunt mentionate prin termenul
,adenom invaziv”’. Nu este surprinzator ca macroadenomele sunt mai des
Invazive decat tumorile mici. De asemenea, in tumorile mari, se observa mai

des hemoragii si zone de necroza.




Adenom hipofizar nefunctional care se extinde dincolo de saua turceasca si
deformeaza structurile adiacente ale creierului. Adenoamele nefunctionale in
momentul diagnosticarii sunt de obicei mai mari decat adenoamele functionale.




Hiperpituitarism

In cadrul examenului histologic, adenoamele hipofizare tipice sunt
formate din celule poligonale relativ omogene, aranjate sub forma
de straturi sau cordoane. Tesutul conjunctiv slab exprimat in jurul
acestor celule, sau reticulina, determind consistenta moale,
gelatinoasa a multor astfel de formatiuni.




Hiperpituitarismul

Activitatea mitotica a celulelor tumorale este de obicel scazuta,
citoplasma poate fi acidofila, bazofila sau cromofoba in functie de
tipul si cantitatea de secret in celule, dar de obicel este aceeasi in
toate celulele tumorale. Un astfel de monomorfism al celulelor si
absenta unel retele de reticulind pronuntate disting adenoamele
hipofizare de parenchimul normal al glandei hipofizare anterioare.
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Adenoame lactotrope hipofizare

Adenoamele lactotrope (prolactinoame) sunt cel mai frecvent tip de
adenoame hiperfunctionale, reprezentind ~ 30% din toate
adenoamele hipofizare semnificative clinic. Aceste formatiuni pot fi

microadenoame, sau tumori extinse mari, insotite de semne
pronuntate de efect de masa.



Adenoame lactotrope hipofizare

Prolactinemia (concentratie crescuta de prolactina serica) determina
amenoree, galactororee, scaderea libidoului si infertilitate.
Adenomele lactotrope sunt diagnosticate, de regula, la femeile cu
varsta cuprinsa intre 20 si 40 de ani, deoarece hiperprolactinemia

Induce disfunctia menstruala.
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ADENOAME SOMATOTROPE ALE HIPOFIZEI

Tumorile producatoare de GH sunt al doilea tip cel mai frecvent de
adenom hipofizar functional. Adenoamele somatotrope pot atinge
dimensiuni foarte mari in momentul diagnosticarii, deoarece
secretia crescuta de GH si simptomele asociate pot fi minore.
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ADENOAME SOMATOTROPE ALE HIPOFIZEI

Daca un adenom somatotrop se dezvolta la un copil inainte de
inchiderea zonelor de crestere din epifizele oaselor tubulare,
nivelul ridicat de GH (s1 IGF-1) duce la gigantism. Gigantismul se
caracterizeaza printr-o crestere generala a dimensiunii corpului si a
membrelor, care devin lungi si disproportionate. Daca nivelul de GH
creste dupa inchiderea zonelor de crestere, se dezvolta acromegalia.
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ADENOAME SOMATOTROPE ALE HIPOFIZEI

In momentul diagnosticarii, adenoamele corticotrope sunt de obicei
microadenome. Aceste tumori sunt cel mai adesea bazofile, uneori
cromofobe, usor granulare.




ADENOAME SOMATOTROPE ALE HIPOFIZEI

Productia excesiva de ACTH de catre un adenom corticotrop duce la
hipersecretia cortizolului suprarenalian si la dezvoltarea bolil
Cushing. La pacientii dupa indepartareca chirurgicala a glandelor
suprarenale pentru tratamentul sindromului Cushing, se pot forma
adenoame hipofizare mari cu  crestere distructiva. Aceasta
afectiune, numita sindromul Nelson, se dezvolta cel mai adesea din
cauza lipsei efectelor iInhibitoare ale corticosteroizilor asupra
microadenomelor corticotrope.



Sindromul Cushing
(adenom suprarenal si adenom bazofil hipofizar




Hipopituitarismul

Hipopituitarismul este rezultatul patologiei hipotalamusului sau a glandei
hipofizare. Hipofunctia glandei hipofizare anterioare este observata atunci
cand ramane ~ 25% din parenchim.

Tumori si alte formatiuni de volum. Hipopituitarismul poate fi provocat de
adenoame hipofizare, alte tumori benigne in saua turceasca, malignitati
primare si metastatice, precum si chisturile. Orice formatiune de volum in
regiunea seii turcesti poate provoca leziunea glandei hipofizare datorita
comprimarii celulelor sale.




Hipopituitarismul

Leziuni traumatice ale creierului si hemoragiile subarahnoidiene.
Sunt cauze comune ale hipofunctier hipofizare.

Interventiile chirurgicale la nivelul glandei hipofizare sau
expunerea la radiatii. In timpul excizarii chirurgicale a adenomului
hipofizar, tesutul hipofizar neafectat poate fi indepartat sau lezionat
accidental. Iradierea zonei hipofizare pentru a preveni recidiva tumorii dupa
excizia chirurgicala poate duce, de asemenea, la leziunea organului.




Hipopituitarismul

Apoplexia hipofizei. Reprezinta o hemoragie aparuta brusc intr-un
adenomul hipofizar. Tablou clinic clasic este: cefaleea chinuitoare aparuta
brusc, diplopia din cauza compresiei nervilor oculomotori si hipopituitarismul.
In cazuri severe, apoplexia hipofizara poate provoca colaps cardiovascular,
pierderea cunostintei si chiar moartea subita. Astfel, apoplexia hipofizara este
o afectiune in care este necesara interventie neurochirurgicala urgenta.




Hipopituitarismul

Necroza hipofizara ischemica si sindromul Sheehan (necroza
postpartum a hipofizei anterioare) — In timpul sarcinii, masa glandei
hipofizare anterioare creste de ~ 2 ori. O astfel de marire fiziologica a glandei
nu este insotita de o crestere a aportului de sange din sistemul venos cu
tensiune arteriala scazuta. Astfel, in timpul sarcinii, se observa hipoxie relativa
a glandei hipofizare. O scadere accentuata a volumului de sange circulant,
cauzata, de exemplu, de sangerare uterind sau soc, poate duce la infarct a
adenohipofizei.




Hipopituitarismul

Neurohipofiza, care primeste sange din artere, este mult mai putin sensibila la
leziunea ischemica, deci nu este de obicei afectata. Necroza hipofizara, de
asemenea, se observa in sindromul de coagulare intravasculara diseminata

si mai rar in anemia falciformad, tensiune intracraniana crescuta, traume si soc

de orice origine.




Sindroame neurohipofizare

Sindroamele clinice importante ale neurohipofizei sunt
cauzate de tulburarea secretiei de ADH si includ diabetul
insipid si sindromul de secretie excesiva de ADH.



Sindroame neurohipofizare

Deficitul de ADH duce la dezvoltarea diabetului insipid, afectiune
caracterizata prin mictiuni frecvente si abundente (poliurie) datorita
tulburarii functiei renale de a reabsorbi apa din urina. Cauzele diabetului
insipid, de asemenea pot fi: traumatismele cerebrale, tumori si
afectiunele inflamatorii ale hipotalamusului si hipofizei, precum si
interventiile chirurgicale asupra acestor organe. Diabetul zaharat insipid cu
deficienta de ADH este numit central, spre deosebire de diabetul
nefrogenic insipid, care este rezultatul lipsei de sensibilitate a receptorilor
tubilor renali la ADH care circula in sange.



Sindroame neurohipofizare

Sindromul secretiei excesive de ADH determina reabsorbtia in rinichi a unei cantitati
mari de apa, ceea ce duce la hiponatremie. Cele mai frecvente cauze ale acestui
sindrom sunt secretia ectopica de ADH de catre tumorile maligne (in special,
carcinomul pulmonar cu celule mici), utilizarea de medicamente care cresc secretia
de ADH, precum si diverse boli ale sistemului nervos central, inclusiv infectii si
traumele. Printre manifestarile clinice ale sindromului secretiei excesive de ADH,sunt
hiponatremia, edemul cerebral cu dezvoltarea tulburari neurologice ulterioare. In
ciuda faptului ca volumul total de lichid in organism creste, volumul de sange ramane
normal si edemul periferic nu se dezvolta.



% I. Patologia tiroidei
v tiroidite
v gusile
v" Boala Graves
v Adenomul tiroidian

v" Cancerul tiroidian

% II. Patologia glandei suprarenale
v" Boala Addison — insuficienta de CSR
v" Tumorile de corticosuprarenala (CSR)

v Tumorile de medulosuprarenala (MSR)



TIROIDITE

< Definitie
v Inflamatii infectioase sau neinfectioase ale glandei tiroide

< Tiroidita Hashimoto
< Definitie
eBoala inflamatorie a tiroidei caracterizata printr-un infiltrat limfo-
plasmocitar intens ce inlocuieste parenchimul tiroidian.
v’ Patogeneza:
eBoala auto-imuna
eAsociata frecvent cu alte boli autoimune:
=Sindromul Sjogren
=Anemia Biermer (gastrita autoimuna)
=Artrita reumatoida



v Macroscopic:
eGusa moderata (60-299 gr), ferma la palpare
*Pe sectiune : aspect lobulat, gri-albicios

v Microscopic:
eParenchimul tiroidian este inlocuit de un infiltrat limfo-
plasmocitar cu formare de foliculi limfoizi cu centrii
germinativi
eFoliculii tiroidieni restanti au o cantitate scazuta de
coloid.

v Clinic:
ehipotiroidism
v Evolutie:
eRisc de limfom



Tiroidita Hashimoto



< Tiroidita De Querwain (subacuta,
granulomatoasa, cu celule gigante)

v Inflamatie granulomatoasa a tiroidei

v Etiologie: virald?
ePrecedata de un episod infectios viral (v. urlian, rubeola,
gripa)
*50% din pacienti au anticorpi antivirali prezenti

v Aspect macroscopic :

eMarire moderata in volum a glandei (40-60 de grame), in
mod asimetric, nodular

ePe sectiune apare alb-galbuie si foarte dura



Tiroidita De Querwain




v Microscopic:

eEvolutie in 3 stadi:

=a. Stadiul inflamator: distructie focala a glandei cu formare de
microabcese

»p. Stadiul granulomatos: aparitia de granuloame formate din
macrofage si celulele gigante multinucleate ce contin coloid

fagocitat
»¢. Stadiul avansat: infiltrat inflamator cronic (rotundonuclear) si
fibroza difuza

v Clinic:
eBoala febrila cu dureri si crestere in volum a tiroidei. T3
si T4 cresc in sange ca aurmare a distructiilor foliculare.

v Evolutie:
eBoala auto-limitata: dupa cateva saptamani de evolutie
inceteaza, functia tiroidiana revenind la normal.



< Tiroidita nespecifica limfocitara
v' Etiologie:
eNecunoscuta (nu e virala si nici autoimuna)
v Macroscopic :
egusa
v Microscopic:

eInfiltrat limfocitar difuz (fara formare de foliculi) si fibroza
interstitiala

v Evolutie:

eAuto-limitata



< Tiroidita Riedel

eBoala tiroidiana rara ce duce la atrofie tiroidiana severa, hipotiroidism
si inlocuirea fibroasa a glandei cu dezvoltare de aderente cu structurile
din jur

v' Etiologie: necunoscuta

v Macroscopic:
eTiroida mica, dura, albicioasa, aderenta

v’ Microscopic :

eBenzi de tesut conjunctiv ce diseca glanda trecand si dincolo de
capsula glandei

eFibromatoza tiroidiana
v Clinic:
edisfagie, sufocare
v" Diagnostic diferential cu carcinomul

v Asociat frecvent cu fibromatoze in alte locatii: mediastinale,
retroperitoneale, colangita sclerozanta



[Iroidita Ri



GUSILE
< Definitie
v Marire in volum a glandei tiroide
< I. Gusa simpla (coloida) sau non-toxica
v’ Definitie:
eMarire difuza in volum a glandei tiroide, fara nodularitate si fara
modificari de functie

v Gusa endemica
«In zone deficitare in iod (muntii Apuseni)
eEtiologie: aport insuficient de iod

ePatogeneza: iod insuficient — scaderea secretiei de hormoni —
creste reactiv productia de TSH — hipertrofia/hiperplazia glandei —
gusa cu acumulare de coloid in foliculii tiroidieni






< Gusa nonendemica
v Frecventa la fetele pubere si femeile tinere
v Etiologie:
vInsuficienta relativa a aportului de iod fata de

necesitatile crescute ale organismului in perioada de
crestere pubertara sau sarcina

v"Consumul excesiv de alimente chelatoare ale iodului
(varza, conopida)

v'Predispozitie genetica

e (Clinic: Eutiroidism, rar hipotiroidism
e Evolutie: spre gusa nodulara



<»Gusa nodulara
v Cea mai frecventa leziune operata a tiroidei

v' Patogeneza:
eProvine din evolutia gqusei simple coloide prin
spargerea unor foliculi prea plini cu coloid. Secundar
apar microhemoragii, fibroza si modificarea arhitecturii
glandei

v Macroscopic :
eGusa mare-giganta (500gr-2 Kg), asimetrica
eUneori evolueaza retrosternal (gusa plonjanta) unde
comprima caile respiratorii si digestive superioare.

ePe sectiune formata din noduli multiplii cu fibroza si
hemoragii arii chistice si calcificari






v'Microscopic:

v'Nodulii sunt constituiti din foliculi tiroidieni plini cu colid. In
coloid pot apare hemoragii (+ siderofage), calcificari, celulele

xantomatoase
v Clinic:
e hipertiroidism — tireotoxicoza

edisfagie, dispnee



Gusa nodulara cu modificari secundare
stromale: fibroza, cristale de colesterol



v" Sindrom caracterizat prin hipertiroidism intens produs de o
gusa difuza, uneori asociata cu exoftalmie si dermatopatie
infiltrativa

< Etiopatogeneza
v Tiroidita autoimuna + hipertiroidism
v Predispozitie familiara

v'Asociata adesea cu tiroidita Hashimoto si alte boli
autoimune

v" Autoanticorpi IgG ce actioneaza ca TSH-ul stimuland tiroida
“» Macroscopic:

v/ Gusa moderata si simetrica

v" Capsula intacta, fara aderente

v" Pe sectiune aspect carnos omogen



Yo
O
o v—
>
o
—
Javi
N
-
y
@)
avi
n
=
)







< Microscopic:
v Foliculi mari hiperplazici cu formare de pseudopapile
(fara ax conjunctivo-vascular) in interiorul foliculului
v" Coloid cu vacuole de rezorbtie

v Infiltrat limfoidal cu formare de foliculi cu centre
germinative in interstitiu

v’ congestie
< Clinic:
v Femei tinere
v Triada: gqusa difuza cu hipertiroidism, exoftalmie,
mixedem pretibial
< Evolutie
v Complicatii cardiace (tireotoxicoza) si oculare (ulcere
corneene)



Gusa difuza toxica.



ADENOMUL FOLICULAR TIROIDIAN
v Cea mai frecventa tumora a tiroidei
s Clinic:
v Nodul unic ce creste compresiv fata de structurile din jur
v" La scintigrafie apare ca un nodul ,,rece” - nefunctional
“» Macroscopic:
v Nodul incapsulat de 1-2 mm pana la 10 cm

v' Pe sectiune: omogen, carnos. Poate prezenta arii
hemoragice, degenerescenta chistica si calcificari
(diagnostic difernetial cu cancerul)
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v 1% din totalul tumorilor
v la orice varsta, frecvent mai ales la copii

v Legat de iradiere
< Carcinomul papilar tiroidian
v Cea mai frecventa forma de cancer tiroidian

v' Macroscopic:
*De la dimensiuni microscopice — 2,5 cm -> 10 cm

esolid sau chistic, unifocal sau multifocal (20%)
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Carcinom papilar tiroidian



v’ Microscopic:
*50% sunt pur papilare, 50% sunt mixte (amestecate
cu arii de carcinom folicular)

eProliferare papilara (papile adevarate cu ax
conjunctivo-vascular) acoperit de un epiteliu dens
stratificat

eCelulele au nucleul optic vid
eCorpi psamomatosi
v Prognostic:
*Bun, chiar si in caz de metastazare






< Carcinomul folicular
v 25% din carcinoamele tiroidiene
v Frecvent la femei, rar la copil
v Legat de deficitul de iod
v" Nodul ,cald” la scintigrafie
v Metastazeaza hematogen, in special in oase (fractura patologica
este uneori primul semn clinic)
< 1. Carcinomul folicular minim invaziv
v Macroscopic:
eNodul incapsulat
v Microscopic
eAsemanator cu adenomul folicular + atipii si mitoze
Caracterul malign este demonstrat de invazia capsulara si/sau vasculara
< 2. Carcinomul folicular invaziv
v Nu are capsula
v" Creste infiltrativ in glanda tiroida si vase
v Microscopic atipii evidente + invazie
v Metastaze prezente in momentul diagnosticului in 80% din cazuri



Carcinomul folicular invaziv

Cu invazie capsulard
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In dreapta doi foliculi normali cu epiteliu plat si coloid abundent. Foliculii neoplastici

in stanga imaginii sunt foarte mici si contin putin coloid. Celulele tumorale au nuclee
marite si citoplasma abundenta



< Carcinomul tiroidian nediferintiat (anaplastic)
v'rar
v" Asociat cu gusa plonjanta
v Clinic:
eMasa cervicala ce creste rapid producand disfagie, disfonie si dispnee
Creste rapid si metastazeaza salbatic
v Macroscopic:

eTumora masiva, dura cu arii de necroza
eInvadeaza tiroida, trahea si esofagul

v' Microscopic:
efusocelular, gigantocelular, cu celule mici
v" Prognostic prost






< Carcinomul tiroidian medular
eAre originea in celulele parafoliculare C producatoare de calcitonina
v' 1. Forma sporadicad
eLa adulti de varsta medie
eunilateral
v' 2 .Forma familiara
eIzolata sau in cadrul sindroamelor MEN (multiple endocrin neoplasias)
ebilateral, multicentric
v’ Macroscopic :
eMasa tumorala cu necroze si hemoragii
v Microscopic :
Proliferare de celulele C (marcaj imunohistochimic pt calcitonina)
eAranjate in insule solide
*80% din cazuri prezinta depozite de amiloid
v" Prognostic:
v'Relativ bun, in special daca vérsta de debut este sub 40 de ani



Carcinom tiroidian medular cu amiloidoza
stromei, reactie histochimica pozitiva cu
Rosu de Congo



