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Tiroides:

Cara anterior e inferior del cuello, por delante de la tráquea y por debajo del hioides, 

en región anatómica infrahioidea

https://vanjahr.wordpress.com/2018/09/24/tiroides/



Williams. Tratado de endocrinología, 13.ª edición, de Shlomo Melmed, Kenneth S. Polonsky, P. Reed Larsen y Henry M. Kronenberg © 2017 by Elsevier España

Existe una relación lineal inversa entre la [T4L] en suero y el logaritmo de TSH, 

[TSH ] sérica  es un indicador sensible del estado de la tiroides en pacientes 

con eje hipotalámico-hipofisario intacto



Síntesis de las hormonas tiroideas

Dra. Brandan, Nora C. Profesora titular. Cátedra de Bioquímica. Facultad de Medicina. UNNE

García. Med Int Méx. 2016 ,32(5):569-575.





Síntesis de las hormonas tiroideas

80 %(85 mcg) 

20% (6,5 mcg)

80% restante proviene de la conversión periférica de la 

T4 a T3 por las deiodinasas

Mana D, Rizzo L.Separata Montpellier 2019 - Vol. 27 N° 4



Desyodasas

Dra. Brandan, Nora C. Profesora titular. Cátedra de Bioquímica. Facultad de Medicina. 

UNNE



Acciones de las Hormonas Tiroideas  



Knezevic J, Starchl C, Tmava Berisha 2 and Amrein K . Thyroid-Gut-Axis: How Does the Microbiota Influence Thyroid 

Function?. Nutrients 2020 , 12, 1769.

Microbiota y tiroides                           
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INTRODUCCION

El hipotiroidismo es el 
resultado de una cantidad 
insuficiente de hormonas 
tiroideas circulantes.

Biondi B; Cooper D.Terapia con hormona tiroidea para el hipotiroidismo. 

Endocrino 2019 (66)18–26

https://link.springer.com/article/10.1007/s12020-019-02023-7#auth-Bernadette-Biondi
https://link.springer.com/article/10.1007/s12020-019-02023-7#auth-David_S_-Cooper


EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del HIPOTIROIDISMO 

CLÍNICO en la población general varía 

entre 0-3% y 3-7% en los EE. UU. Y entre 

0-2% y 5-3% en Europa. Más frecuentes en 

mujeres, en personas mayores de 65 años 

y en la raza blanca.

Chaker L, Bianco A. Hypothyroidism .Lancet. 2017 : 23; 390(10101): 1550–1562. 

Las diferencias en el estado del 

yodo afectan la prevalencia del 

hipotiroidismo.

https://avalanchadevs.com/redagricola/cl/assets/uploads/2017/07/captura-

de-pantalla-2017-07-26-a-las-10-46-35.png



HIPOTIROIDISMO 

SUBCLÍNICO

El hipotiroidismo subclínico es una condición asociada con 

una concentración sérica elevada de hormona estimulante de 

la tiroides (TSH) pero una tiroxina libre sérica normal (T4L).

Afecta al 10% de las mujeres mayores de 55 años.

La autoinmunidad es la causa más común.

Redford, C. y Vaidya, B. (2017). Hipotiroidismo subclínico: ¿debemos 

tratarlo? Salud posterior a la reproducción, 23 (2), 55–62.





https://image.slidesharecdn.com/autoinmunidadclase-120209010435-

phpapp01/95/autoinmunidad-10-728.jpg?cb=1328749916

Pérdida de la tolerancia = AUTOINMUNIDAD

Enfermedades Autoinmunes 3 al 5% de la 

población.



● LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES SE 
CONSIDERAN UN ENEMIGO INTERIOR. 

https://image.slidesharecdn.com/5-141124171439-conversion-gate02/95/autoinmunidad-28-

638.jpg?cb=1416849446



Figura 2.

(I) La primera fase corresponde a los factores predisponentes heredados: genéticos y epigenéticos. (metilación del ADN, 

modificación de histonas, posicionamiento de nucleosomas y los ARN de interferencia)

(II) La segunda fase corresponde a la exposición, el estado hormonal, dependiente del género , los segundos a agentes 

infecciosos y los terceros a otros agentes medioambientales tales como los rayos ultravioleta, tóxicos (Ej. Tabaco, solventes) 

y componentes de la dieta (Ej. Gluten), interfieren en la respuesta inmune innata, en la expresión de antígenos propios y en 

la respuesta linfocitaria autoreactiva, induciendo una pérdida de la tolerancia autoinmune y la consecuente activación 

linfocitaria T y B.

(III) La tercera fase corresponde al estadio pre-clínico en el que se observan en sangre periférica y suero la presencia de 

autoanticuerpos.

(IV) La cuarta fase corresponde a la expresión clínica de la enfermedad autoinmune, que dependerá del órgano y sistema 

afectado. En cada enfermedad (fenotipo) se observarán subgrupos de pacientes con características definidas y distintas en 

unos de otros (subfenotipos). En alrededor del 30% de los casos, un paciente podrá presentar más de una EAI 

(poliautoinmunidad).                                                            PRIMER CONGRESO COLOMBIANO DE AUTOINMUNIDAD.Juan-Manuel Anaya1

AUTOINMUNIDAD



CAUSAS DE HIPOTIROIDISMO

Almandoz J, Gharib H. Hypothyroidism: Etiology, Diagnosis, and Management. Med Clin N Am 96 

(2012) 203–221



La Tiroiditis de Hashimoto se expresa clínicamente como hipofunción. Hay infiltración 

linfocitaria severa que causa destrucción de los folículos tiroideos y como resultado, 

hipotiroidismo.

.

Saranac,L. Why is the Thyroid so prone to autoinmune disease?.Mini Review

Horm Res Paedritic  2011.75: 157-165 



● Tasa de progresión anual de 5% 
hacia el Hipotiroidismo clínico en 
pacientes con Anticuerpos positivos.

● Tasa de progresión anual de 2,6% 
hacia el Hipotiroidismo clínico en 
pacientes sin Anticuerpos.

ESTUDIO WHICKHAM

Vanderpump, Mp;Tunbridgde, WM .Clin 

Endocrinol 1995; 43: 55-68



PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD DE 

HASHIMOTO



Asociaciones con enfermedades endocrinas

Asociaciones con 
enfermedades no endocrinas:

Hepatitis crónica activa.

Cirrosis biliar primaria.

 Artritis reumatoidea.

LES.

Esclerodermia.

Miastenia gravis.

Anemia perniciosa.

Alopecia.

Encefalopatía.



DISFUNCIÓN TIROIDEA 

AUTOINMUNE

Bergoglio LM, MestmanJH. Etapas del desarrollo de la disfunción tiroidea autoinmune.Rev

Arg Endocrinol metab 42:1-134.2005 





La ley nacional 17259 establece el consumo de Sal 

enriquecida con Yodo







TIPOS DE HIPOTIROIDISMO

l

Se 

manifiesta 

por: ictericia 

fisiológica 

persistente, 

llanto ronco, 

estreñimiento 

somnolencia, 

problemas 

de 

alimentación. 

Retraso del 

crecimiento 

lineal (talla 

corta) y 

retraso de la 

maduración 

sexual con 

pubertad 

tardía. 

Los síntomas 

son 

inespecíficos:

estreñimiento, 

intolerancia al 

frío, rigidez y 

contractura 

muscular, 

menorragia.

Representa el

95% de todos

los casos de

hipotiroidismo

.

Se debe a 

una

Afectación

primaria de la

Glándula

tiroidea. 



Farreras Rozman Medicina Interna 19a Edicion 



● DIAGNOSTICO

Bergoglio LM, MestmanJH. Diagnóstico y seguimiento de la enfermedad tiroidea.. Rev Arg Endocrinol

metab 42:1-66.2005 



Treatment of primary hypothyroidism in adults.Author: Ross D, Cooper D, Mulder J. Up to date. May 20, 2021



Biondi B, Cappola R, Cooper,D. Subclinical Hypothyroidism A Review. JAMA. 

2019;322(2):153-160



HISTORIA

Mana D, Rizzo L.Separata Montpellier 2019 - Vol. 27 N° 4
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LEVOTIROXINA 

Guidelines for the Treatment of Hypothyroidism. THYROID Volume 24, Number 12, 

2014.  American Thyroid Association 



Mana D, Rizzo L.Separata Montpellier 2019 - Vol. 27 N° 4



Mana D, Rizzo L.Separata Montpellier 2019 - Vol. 27 N° 4
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Mana D, Rizzo L.Separata Montpellier 2019 - Vol. 27 N° 4



Mana D, Rizzo L.Separata Montpellier 2019 - Vol. 27 N° 4





MIXEDEMATO

SHIPOTIROIDIS

MO: COMA 

MIXEDEMATO

SOOO

●

HIPOTIROIDISMO: COMA MIXEDEMATOSO

https://www.medicinabuenosaires.com/wp-content/uploads/2017/08/Screen-Shot-2017-08-22-

at-3.55.43-PM.png

https://www.medicinabuenosaires.com/wp-
content/uploads/2017/08/Screen-Shot-2017-08-22-at-3.59.10-PM.png

https://image.jimcdn.com/app/cms/image/transf/none/path/s1e181b62664a5fde/image/ie8f04c

156ece06f8/version/1453438153/coma-mixedematoso-hipotiroidismo-complicado.png



.

CASO CLÍNICO                           
Nora de 74 años, Consulta a un médico de atención primaria de la salud, ya que hace unos meses nota

su piel más seca y descamativa, caída de pelo abundante y uñas que "se parten constantemente". Tiene

más sueño que lo habitual,duerme mal y se levanta por la mañana con edema bipalpebral, refiere

constipación +, cansancio + . Antecedentes de haber consultado a la guardia por un episodio de arritmia

hace 3 meses.

El examen físico muestra una paciente con facies abotagada y pálida, con las palmas y las plantas

amarillentas. La piel es seca, el cabello seco y hay discreto edema maleolar.

La frecuencia cardíaca es 60 por minuto, TA 150/90 mm Hg. El examen respiratorio y del abdomen es

normal.

Glándula tiroides aumentada de tamaño a expensas de ambos lóbulos, inhomogenea, de aspecto

pseudonodular, LD 8 cc y LI 10 cc.

El laboratorio muestra: T3 46 ng/dL (VN 70-190 ng/mL); T4 4,9 µg/dL (VN 5-12 µg/dL); TSH 17 µUI/mL

(VN 0,3-4 µUI/mL) TPOAb +.

1-¿Cuál es su impresión diagnóstica?

2- Conducta

a. Repite el laboratorio.

b. Inicia Levotiroxina a dosis plena. 

c. Inicia Levotiroxina en forma gradual.
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https://image.slideserve.com/1344781/receptor-de-tsh1-l.jpg

La Enfermedad de Graves se expresa clínicamente como 

hiperfunción. 

La infiltración linfocitaria es moderada e induce producción de 

anticuerpos que se unen al receptor de TSH (TRAb). Parte de estos 

autoanticuerpos llevan a la activación del receptor e hipertiroidismo



Astarita G , Gauna A , Gurfinkiel M, Sequera A.Autoinmunidad tiroidea: 

Mecanismos patogénicos comunes y distintivos en tiroiditis de 

Hashimoto y enfermedad de Graves. RAEM 2012. Vol 49, N°3



Astarita G , Gauna A , Gurfinkiel M, Sequera A.Autoinmunidad tiroidea: 

Mecanismos patogénicos comunes y distintivos en tiroiditis de 

Hashimoto y enfermedad de Graves. RAEM 2012. Vol 49, N°3
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Farreras Rozman Medicina Interna 19a Edicion 



Enfermedad de Graves

Santino GI, Fux-Otta  C, N Engl J Med 2009 .360;24



https://mujerbien.com/wp-content/uploads/2015/04/ODT1.png

RETRACCION PALPEBRAL: SIGNO VON GRAEFE (se puede 

dar en cualquier etiología de hipertiroidismo)

https://mujerbien.com/wp-content/uploads/2015/04/ODT1.png


SIGNOS DE ORBITOPATIA DE GRAVES 
(INFILTRATIVA)
SIGNO DE MOEBIUS
PROPTOSIS (>22 mm)
LAGOFTALMOS





-OCT(nervio óptico)

-Categorizamos como:
*Normal (CFNR>94 µm)
*Borderline (CFNR 93-92 µm) 
*Debajo del límite normal (<92 µm).

.



ESTADIOS CLÍNICOS DE ACTIVIDAD DE LA 

OFTALMOPATÍA



SEVERIDAD   EUGOGO 2016



Willliams Tratado de Endocrinología 11° Edición.
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(DANANTIZOL)







ESCALA DE BURCH Y WARTOFSKY



.

CASO CLÍNICO                           

Paciente de 35 años que consulta por baja de peso involuntaria desde hace 6 meses, junto con astenia,

nerviosismo, taquicardia, hipersudoración e insomnio. Su menstruación, que era regular, se suspendió hace 3

meses. Al examen se aprecia una paciente hiperquinética, temblorosa, con un pulso de 104 lpm, regular, con

proptosis ocular moderada bilateral 23mm OD y 24 OI mm. Glándula tiroides de peso estimado en 60 g,

lobulada. En el resto del examen sólo hay temblor de manos y discreto mixedema pretibial bilateral. El

laboratorio inicial muestra una TSH: <0,01 UI/mL (VN 0,3-4 µUI/mL).; T4: 18 ng/dL (VN 5-12 µg/dL); y T3: 620

ng/dL (VN 70-190 ng/mL). La paciente refiere búsqueda de fertilidad.

1. ¿Cuál de los siguientes exámenes solicitaría en secuencia?.

a. Captación y Centellograma tiroideo con I-131

b. TRABs y TPOAb

c. Punción tiroidea con aguja fina

d. Centellograma tiroideo con tecnecio-99

e.

2. ¿Cuál debería ser la conducta a seguir?

a. Completar seis meses de tratamiento con danantizol.

b. Administrar  danantizol hasta conseguir el eutiroidismo y enviar a cirugía.

c. Administrar una dosis terapéutica de I-131 para el hipertiroidismo.



PATOLOGIA NODULAR 

TIROIDEA BENIGNA Y 
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PROF. DRA ALEJANDRA GERES
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Presentación

● Nódulo tiroideo                               

“Lesión dentro del parénquima tiroideo que es 
palpable y/o ultrasonograficamente distinto del 

tejido tiroideo circundante”

Cooper D. Thyroid 2006; 16: 1-33

Kinder B. Curr Opin Oncol 2003; 15: 71-77

https://www.topdoctors.cl/articulos-medicos/nodulos-en-la-tiroides-enfermedad-en-general-inofensiva/



Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



Importancia

● 90% benignos 
● 95% asintomáticos y permanecen 
así durante el seguimiento.

● Identificación de nódulos clínicamente 
relevantes: 
- malignos (aprox. el 15%),
- síntomas de compresión (5%), 
- disfunción tiroidea(5%). 

ENFERMEDAD NODULAR TIROIDEA.

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 

https://kwfoundation.org/blog/2020/11/28/nodulos-tiroideos/



Nódulo tiroideo

Tratado de Endocrinologia Williams 13ed

2015 American Thyroid Association Management Guidelines for Adult Patients with Thyroid Nodules and Differentiated Thyroid Cancer

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



CAUSAS DE NÓDULO TIROIDEO

AACE / AME / ETA, Endocr Pract. 2010; 16 (Supl. 1)





EVALUACIÓN CLÍNICA: DEPENDE DEL 

TAMAÑO Y UBICACIÓN 

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



EVALUACIÓN BIOQUÍMICA

TSH 
● Solicitar siempre. 

● Objetivo excluir nódulo hiperfuncionante. 

● TSH aumentada: pedir TPOAb

● TSH disminuida: pedir hormonas perifericas y Centellografía
troidea

Tiroglobulina
● No se recomienda la medición de rutina.

Calcitonina
● No hay consenso ni a favor ni en contra.

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 

2015 American Thyroid Association Management Guidelines for Adult Patients with Thyroid Nodules and Differentiated Thyroid Cancer
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TIRADS (Thyroid Imaging,  Reporting and 
Data System)

● 2017:  Colegio Americano de Radiología (ACR).

● Sistema de puntos para la evaluación de nódulos 
tiroideos.

● En función de 5 características de ultrasonido.

● La suma determina la clasificación del nódulo, y las 
recomendaciones para la PAAF o vigilancia.

EVALUACIÓN ECOGRÁFICA

ACR Thyroid Imaging, Reporting and Data System (TI-RADS). J AmColl Radiol. 2017;14(5):587-595.



EVALUACIÓN ECOGRÁFICA

ACR Thyroid Imaging, Reporting and Data System (TI-RADS). J AmColl Radiol. 2017;14(5):587-595.



EVALUACIÓN ECOGRÁFICA

Baja sospecha

Sospecha

indeterminada

Puramente 

quístico Espongiforme Sólido hiperecogenico

Rigidez 

elevada
Calcificación 

completa

Lig hipoecoico con 

vasculariz intranodal

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



ENFERMEDAD NODULAR BENIGNA TIROIDEA.

EVALUACIÓN ECOGRÁFICA

Sospechosos 

de malignidad

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



2015 American Thyroid Association Management Guidelines for Adult Patients with Thyroid Nodules and Differentiated Thyroid Cancer



PAAF INDICACIONES

● Estimaciones de riesgo de malignidad basadas en la apariencia 
ecográfica son similares en los 4 sistemas de clasificación;

● Tamaños de corte recomendados para la biopsia por aspiración 
con aguja fina son diferentes.

AACE/ACE/AME, American 
Association of Clinical 

Endocrinologists, American 
College of Endocrinology, and 

Associazione Medici 
Endocrinologi;  

ATA, AmericanThyroid 
Association; 

EU-TIRADS, European 
Thyroid Imaging Reporting 

and Data System

ACR, American College of 
Radiologists

PAAF no se recomienda para los QUISTES PUROS,                         

a menos que sea para la aspiración para el alivio 

sintomático. 

Nódulos ESPONGIFORMES:  PAAF si son > 2 cm,                           

(algunas pautas que no recomiendan punzar)

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



1-4

Sistema Bethesda: reporte de citología 

tiroidea 

Adaptado de: Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9):914-924. 



Yip et al. Ann Surg, 2015

Nikiforov YE. Endocrine Practice, 2017

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26258321
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28534687
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ELASTOGRAFÍA

Sigrist R, Liau J, El Kaffas A, Chammas MC, WillmannJ.Theranostics Ultrasound Elastography: 

Review of Techniques and Clinical Applications.. 2017; 7(5): 1303–132

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5399595/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5399595/


ELASTOGRAFÍA TIROIDEA 

https://www.google.com/url?sa=i&url=http%3A%2F%2Fecografiadetiroides.com%2F1.php&psig=AOvVaw15RBLuAenXKRgJOpIEGkAw&ust=16251519628

34000&source=images&cd=vfe&ved=0CAoQjRxqFwoTCLCGjf7Qv_ECFQAAAAAdAAAAABAI

https://www.google.com/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Fwww.slideshare.net%2Fpaolauvm%2Felastografa-

62007251&psig=AOvVaw15RBLuAenXKRgJOpIEGkAw&ust=1625151962834000&source=images&cd=vfe&ved=0CAoQjRxqFwoTCL

CGjf7Qv_ECFQAAAAAdAAAAABA0
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TRATAMIENTO DE LA PATOLOGÍA 

NODULAR

A) CONDUCTA EXPECTANTE O TRATAMIENTO MEDICO

B) TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

C)  TRATAMIENTO IONIZANTE

D)   ALCOHOLIZACIÓN, ABLACION POR RADIOFRECUENCIA 



TRATAMIENTO CON LEVOTIROXINA



TRATAMIENTO CON LEVOTIROXINA

● No recomiendan el uso de LT4 con supresión de los 
niveles de TSH.

● Puede disminuir el crecimiento nodular en zonas con 
ingesta baja en yodo. 

● RIESGOS:  Arritmias , Osteoporosis.

● Tratamiento a largo plazo: no reducción significativa 
del volumen nodular (5-15%); al suspender rápido 

recrecimiento. 
The 2015 American Thyroid Association Guidelines for Thyroid Nodules and 

Differentiated Cancer:  Bryan R. Haugen,.2015





1-Conducta expectante (sin tratamiento) está
indicado en:

a)  Pacientes con TSH < de 0,5 o 1 mUI/L 
b)  Intolerancia o negativa a recibir levotiroxina
c)  Cardiopatías
d) Nódulo autónomo con TSH normal
e) Nódulos que han permanecido estables sin 

tratamiento por más de 5 años.

2-Conducta expectante preferencial
a) Incidentalomas <  1 cm sin factores de riesgo o 

pac. añosos
b) Pacientes añosos.



Conducta terapéutica

• En presencia de anticuerpos antitiroideos
positivos.
• Si la TSH está en rango normal alto.
• Pacientes jóvenes sin evidencia de autonomía.
• En áreas iododeficientes.

El panel recomienda la indicación de dosis
crecientes de LT4 titulada para cada paciente con
el objetivo de TSH de mantener niveles de TSH
entre 0.2 y 0.5 mUI/l .







CANCER DE TIROIDES

● Aumento de la incidencia anual
● Mortalidad baja (0,7 a 0,5 casos por 100000 personas/año.
● En 2022 Globocam : 4106 casos en Argentina 



Diagnóstico

Evaluación de riesgo/beneficio

Decisiones de tratamiento

Evaluación de la respuesta
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mtts + frecuentes

mtts frecuentes en CPT polo superior

¿PUNTO DE CORTE?

TIROGLOBULINA <1 ng/ml VpN cercano a 100% 

con AC ANTITIROGLOBULINA negativos 

ES IMPORTANTE LA ESTADIFICACIÓN PRECISA, PERO LA 

PRESENCIA DE MTTS NO ELIMINA LA NECESIDAD DE 

TIROIDECTOMÍA.



ENFOQUES PARA 
DETERMINAR DOSIS DE 

I131

EMPÍRICO: 
→ 1,1 GBq (30 mCi), 1,85 GBq (50 mCi), 3,7 

GBq (100 mCi), 5,6 GBq (150 mCi) o 7,4 GBq 

(200 mCi)

Experiencia del médico especialista en med 

nuclear, parámetros  y preferencia del paciente

DOSIMETRÍA: actividad máxima tolerada 

(MTA) / dosimetria lesional

>150-200 mCi puede exceder el MTA

Factores asociados con una disminucion del 

MTA: sexo F, >45 años, Tiroidectomia subtotal, 

mtts pulmonares difusas con avidez por I131



Recomendación 39 ¿Cómo se debe educar a los pacientes sobre la seguridad radiológica?

ORAL ESCRITO+

Contaminación e irradiación 

por fluidos corporales Suspender lactancia antes del 

tratamiento



Recomendación 43 
¿Cómo asesorar a los pacientes sobre la terapia con RAI y 

embarazo/lactancia y función gonadal ?

- Test de embarazo - pre RAI 

- Evitar embarazo durante al menos 6 meses post RAI (ideal 1 año x 

↑ tasa de abortos espontáneos)

- NO DURANTE LACTANCIA

- Posponer hasta 6 semanas post interrupción de lactancia o extracción de 

leche

- Realizar gammagrafía con I123 diagnóstica

- Post RAI: oligo/amenorrea , menopausia adelantada 1 año (dosis y 

edad independiente)

- Infertilidad masculina (>400 mCi): esperar 3 meses para embarazo, 

abundante hidratación y micción fcte. 



No evidencia 

bioquímica ni 

estructural de CDT 

(remisión)

RR bajo: buena rta

RR intermedio o alto: 

↑ tasas de recurrencia

[ ] séricas elevadas de 

Tg o ↑ de TgAb, sin 

evidencia radiológica de 

recurrencia estructural

Evidencia estructural 

de recurrencia +/- [ ] 

elevadas de Tg y/o 

TgAb



PATOLOGÍA

● CARCINOMA MEDULAR

○ Esporádica                              80%

■ 4ª década de la vida

○ Familiar                                   20%

■ 2ª y 3ª década de la vida

■ Multifocal 

○ Diseminación temprana a ganglios

■ 50-75% al diagnóstico

○ Metástasis a distancia Fialkowski E. J Surg Oncol 2006; 94: 737-47

Ball D. Curr Opin Oncol 2007; 19: 18-23



CARCINOMA MEDULAR

 METASTASIS:

 Cuello y Mediastino superior. Hígado - Pulmón – Hueso

 TRATAMIENTO.

 Tiroidectomía total bilateral + Vaciamiento de compartimiento central del cuello. Opoterapia 
sustitutiva 

 MARCADORES TUMORALES: Calcitonina (recurrencia – persistencia) CEA (pronóstico)

 SCREENING FAMILIAR

 Mutación RET (REarranged during Transfection)-protoncogen

 Calcitonina basal

 Prueba de pentagastrina o gluconato de Ca++


Estudios de imagen



TIROIDITIS





Saranac,L. Why is the Thyroid so prone to autoinmune disease?.Mini Review Horm Res 

Pedriatic  2011.75: 157-165 



TIROIDITIS



TIROIDITIS AGUDA































TIROIDITIS DE RIEDEL







CONDUCTA

● PAAF 
● TRATAMIENTO QUIRÚRGICO



AMIODARONA

● Es un medicamento antiarrítmico.
● Es un derivado de benzofuránico que contiene 37% de 

yodo (2 átomos) en su molécula: 75mg por comprimido.
● Se deposita en el tejido adiposo y la vida media de la 

amiodarona y su derivado son largas, 40 y  57 días 
respectivamente.

● Se concentra en varios tejidos y en tiroides pudiendo 
inducir: Hipotiroidismo o Hipertiroidismo

● Amiodarone-Induced Thyroid Dysfunction Sara Danzi, PhD1 and Irwin Klein, MD2Journal of Intensive Care Medicine 2015, Vol. 30(4) 179-185  



TIROTOXICOSIS POR AMIODARONA (TIA)

● Es más frecuente en varones: relación 3:1.
● En áreas con deficiencia de yodo.
● Ocurre en el 2% - 10% de los pacientes.
● El riesgo aumenta con la presencia de antecedentes 

patológicos tiroideos.
● Los signos y síntomas de la TIA por lo general comienzan 

como una reaparición del estado de enfermedad cardíaca 
subyacente, como arritmias o angina de pecho.

Amiodarone-Induced Thyroid Dysfunction Sara Danzi, PhD1 and Irwin Klein, MD2Journal of Intensive Care Medicine 2015, Vol. 30(4) 179-185



DIAGNÓSTICO DE TIA

 Previo al inicio de tratamiento con 
amiodarona realizar dosaje de 
función tiroidea en pacientes con 
antecedentes personales y/o 
familiares.

 Seguimiento de pacientes medicados 
con amiodarona: 

-Signos y síntomas de disfunción tiroidea

- Función tiroidea: TSH, T3, T4 y anticuerpos antitiroideos

- Ecografía tiroidea

-Ecografía doppler flujo

- Captación de I131



DIFERENCIA ENTRE TIA I Y II

Tipo I Tipo II

Condiciones previas BN o E. Graves Normal

Mecanismo Autonomía Citotoxicidad

Captación I131 Detectable o 
aumentada

Bloqueada

Anticuerpos (-) o (+) (-)

Ecodopler flujo aumentada Y 
heterogéneo 

Ausente

TG Aumentada Aumentada

IL-6 Aumentada Muy aumentada

Respuesta a los 
corticoides

Variable Rápida



GRACIAS POR SU 

ATENCIÓN


