HIPERPROLACTINEMIA

[s un trastomo fracusnta, més en la mujer que en el
hambre, y puade ser la manifestacion de un
adanoma hipolisarie (prolactinoma),

ETIOLOGIA

« Las adenomas hipolisarios secretaras de PRL (prelactinomas) son la
causa mas frecuente de concentraciones >200 pg/L de dicha
hormona

« £l embarazo y la lactaneia son causas fisiolégicas importantes de
hiperprolactinemia

« La insuficiencia renal crénica hace que aumente la PRL porque
disminuye la depuracién perilérica.

« Las lesiones de la regién hipotalamica/hipolisaria que inhiben la
sintesis de dopamina por el hipotélamo, la llagada por vasos porta
o la respuesta de células PRL se acompafian de hiperprolactinemia.

+ Los antipsicéticos y los antidepresivos son una causa relativamente
frecuante de hiperprolactinemia leve
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CUADRO INICIAL Y DIAGNOSTICO
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Més a mensdo |a liperprolactinemia surge en etapa ulterior de la
vida y origima oligomenarrea y, por dltimo, amenorrea

En varones con hiperprolactinemia, los sintomas iniciales suslen ser
disminucion del deseo sexual, infertilidad y pérdida de visién (por
comlipresién del nervio éplico). La supresién de genadotropina
origina dismillmucion de la concentracién de testosterona,
impotencia y oligospermia

GALACTORREA

Pey

Es la expulsién inapropiada de un liquido que c
leche de la mama, se considera anormal « persiste > 6
mesos después del parto o de interrempir la lactancia. La

galactorrea posparto que se pafia de va €3
un cuadro que cede por i solo de concentraciones
moderadamente altas de PRL

La gaia.ctorren puoda presentarse de manera
espontanea o desencadenarsa por la presion del
pezon

Lo galactorren suele acompanharse de
hiperpralactinemia
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la hormona de crecimiante {GH) es una hormona que se produce

en la hipshiss, se vierto en la sangre y ejerce us efectos en lugares
alejados destro del cusrpo
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La deficiencia de yodo sigue siendo la causa mas frecuente de
hipotiroidismo en el mundo entere En dreas en las que hay
whcients yodo, son mas lrecuentes lo  enlermeded
autoinmunitaria (tiroidits de Mashimoto) y las cawsas yatrogenas
[tratamiento del hipartiroidisma)

HIPOTIROIDISMO CONGENITO

Agsencia o ectopia de la glandula traides,
dithormenogenaus. mutacién del gen del
TSH-R

En el hipotiroidismo congsinito son cuatro
veces mas frelcventes ofras malformociones
congénilos. en particslar cardiacas

Prevalencia
El hipotirosdismo ocurre en cerca de weo de cada
4 000 recien nacides y la deteccion neonatal se
reglizn en la mayer parte de los poises
industnalizados. Puede ser transitono, en especial
si la madre tiene anticuerpos que antagonzan el
recepior de TSH (TSH-R) o ba recibids
oatitiridecs, paro en la mayor parte da los casos
el hipotroedismo es permanents

Mﬂl‘llf::ﬁl iones clinicas
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Diagnéstico y tratamiento

Por las graves comsecvencios newrclégicas
del hipotirodismo congénito no tratado, se
han establecido programas | de deteccién
sistemdatica neonatal Estos suelen basarse en
la cuantificacion ds las concentraciones de
TSH o de T 4 en muestras de sangre
obtenidas por puncién del talén. FEl
tratamiento precoz con T4 preserva el
cociente intelectval narmal, pern pueden
detectarse sutiles onomalias del desarrollo
neurolégico en pacientes con hipotiroidismo
mas grave en el moments del diagnastice o
en los casos en los que el tratomiento se
retrasa o es subdplimo Si se sospecha
hipotireidismo transitorio o si el dingnéstico
no estd claro, es seguro detensr ol
tratamiento después de los 3 afios de edad y
| continuar la valoracidn.
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HIPOTIROIDISMO AUTOINMUNITARIO

£l epotiraidisme (roides hippactiva) es un trasterns
on 6l cual la glandula teeides no preduce lo cantidad
whinionte de cientas hormenas erueialms
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Clasificacién

| [ste pusde acompasarse de bosio (Hreiditis de Hashimoto o tiroiditis
beeiosa) o en lases mas tardias de la enfermedad cuando hay tejide
 liroiduo residual minimo (troidits atréfioa)
Aunaue algunos pacientes pueden presentar sntomas leves, esta fase
rcibm ol nombsre de hipatireldisme subelinico. Mas adelante, las
consantraciones do 14 desciendan y aumentan todavia mas las de
TSH, los simtomas e hasen mucho mas evidentes en esta fase
[habitualments T8H = 10 miu/L), que se denamina hipotireidismo
alinico (Mpstiroidismo manifiesto).

Prevalencia
La ineidencia anual media de hipotircidismo

avtosnmunitanio es de cuatro por 1 000 mujeres y
uno por | 000 varones Es mds trecuente en
algunas poblaciones, como la japonesa,
probablemente como consecuencia de factores
gendlicos y la exposician prolongada a una dieta
rica en yodo

Patogenia

Er la lroielitis de Hashimoto existe una infiltracién linfocitica
marcada de la glandula tiroides con formacidn de centros
germinales, atrofia de foliculos tiroideos acompariada de metaplasia
oxifila. cusencia de coloide y librosis lave o moderada.

En la Lrowditis atréfica, la fibrosis es mucho mas extensa, la
infitracian lisfocitica es menos pronunciada y los foliculos tircideos
taltan casi por complato. La tiroiditis atréfica casi siemOpre
rapresenta |a etapa final de la tiroiditis de Hashimoto, no un
trastomo separado, aunque existe una forma distintiva de fibrosis
marcada en la que la glandula se infiltra con células plasmaticas
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Manifestaciones clinicas
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