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Existe una relacion 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 hipotalamico-hipofisario intacto Z
1.000
Hipotalamo
100
TRH (+) o
SRIH (-) =
5
\ § 1 TSH normal
) Hipéfisis ©
'/_,/ 0,1 -
0,01 .
T,H, R (D1) - ' Val .« ¥
T. ME, MC (Dg)}T“ TSH (+) indztr:;ables s e s e . .
1 I I I I I | |
04 08 12 2 24 2,8 3,2 3,6 4
T4 libre (ng/dl)
Tiroides oy e
Hipotiroideo Eutiroideo Hipertiroideo

Williams. Tratado de endocridb‘ogia, 13.2 edicion, de Shlomo Melmed, Kenneth S. Polonsky, P. Reed Larsen y Henry M. Kronenberg © 2017 by Elsevier Espafia
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Via PKA

Estimula diferenciacion

crecim. y Sint. Proteica

Membrana Apical

Via PKC
Estimula Yodacion y
sintesis de H.O.

Coloide
H0,

Fydrolysie Tg lodada

MCTS

Barrera Hemato-
Encefalica

Dra. Brandan, Nora C. Profesora titular. Catedra de Bioquimica Fa
Garcia. Med Int Méx. 2016 ,32(5):569-575. ‘



* Las hormonas tiroideas circulan unidas a proteinas
plasmaticas.
* TBG (Thyroxin Binding Globulin) (75-80%)
 Transtirretina (ex-TPBA)
| e Albumina (con una unidn no especifica)
* Solo el 0,02% de T4 y 0,3% de la T3 sérica circulan

en forma libre. )



Tiroides Sangre

80% restante proviene de la conversion periférica de la
T4 a T3 por las deiodinasas

80 %(85 mcqQ)

20% (6,5 mcg)
Individuo
sano

a4



Desyodasas

Dra. Brandan, Nora C. Profesora titular. Catedraﬁtm' lmlca Faéultad deMedlcma il
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Accliones de las Hormonas Tiroideas

Accion calorigenica
Metabolismo proteico
Metabolismo de carbohidratos
Metabolismo lipidico
Metabolismo del calcio
Crecimiento y desarrollo
Otros



Microbiota y tiroides

THYROID GLAND

’ \ Iron and iodine J : impaired
\ positive effects of AlTDs thyroid hormone synthesis
o Selenium and zinc J: T4 3
Probiotics decreased conversion T
Micronutrient deficiencies
Vitamin D
. : Regulation of the A
Celiac disease, NCWS g

immune system

Influence on the
availability of

increased intestinal micronutrients

permeability

Microbiota

positive effects of

Dysbiosis Probiotics

INTESTINES

Figure 1. Overview of the influence of the gut on the thyroid (personal figure).

Knezevic J, Starchl C, Tmava Berisha 2 and Amrein K . Thyroid-Gut-Axis: How Does the Microbiota Influence Thyroid
Function?. Nutrients 2020 , 12, 1769.
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INTRODUCCION

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

\‘ Biondi-B; Cooper D.Téfépia 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
CLINICO en la poblacién general varia
entre 0-3% y 3-7% en los EE. UU. Y entre
0-2% y 5-3% en Europa. Mas frecuentes en
mujeres, en personas mayores de 65 anos
y en la raza blanca.

Las diferencias en el estado del
yodo afectan la prevalencia del
hipotiroidismo.

DEFICIENCIA
DEYODO EN
ESCOLARES

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

https://avalanchadevs.com/redagricola/cl/assets/uploads/2017/07/captura-
de-pantalla-2017-07-26-a-las-10-46-35.png



HIPOTIROIDISMO
SUBCLINICO w
\

El hipotiroidismo subclinico es una condicion asociada con /,jf::;-;5;;;; \ §
una concentracion sérica elevada de hormoena estimulante- de \
la tiroides (TSH) pero una tiroxina libre sérica nonmaf(T4L)
Afecta al 10% de las mujeres mayores de 55 anos //‘;l )
La autoinmunidad es la causa mas comun. ( (

/‘,\\‘:/\\ y 7 /

Redford, C. y Vaidya, B. (2017)\. i—ﬁpotiroidismo subclinico: ¢debemos
tratarlo? Salud posterior a la reproduceion, 23-(2), 55-62.
S



MECANISMOS DE GENERACION DE
TOLERANCIA INMUNOLOGICA

/ \
~Tolerencia frente 7
RESPUESTA AUTOTOLERANCIA
INMUNE =
FUNCIONES DEL

SISTEMA INMUNE




N\ )L LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES SE
A CONSIDERAN UN ENEMIGO INTERIOR.

https://image.slidesharecdn.com/5-141124171439-conversion-gate02/95/autoinmunidad-28-
638.jpg?ch=1416849446




AUTOINMUNIDAD

GENETICA PATOGENOS ENFERMEDAD
Geéenesro AUTOITMNMUNE
MEDIOAMSIENTE et
Dtots Toxinas FENOTIPO
EPIGENETICA
=
TCR
P TIEMPO
FACTORES ECOoLOoGIA ESTADIO ENFERMEDAD
HEREDITARIOS AUTOINMUNE PRECLINICO MANIFIESTA

Figura 2.

(1) La primera fase corresponde a los factores predisponentes heredados: genéticos y epigenéticos. (metilacion del ADN,
modificacion de histonas, posicionamiento de nucleosomas y los ARN de interferencia)

(I La segunda fase corresponde a la exposicion, el estado hormonal, dependiente del género , los segundos a agentes
infecciosos y los terceros a otros agentes medioambientales tales como los rayos ultravioleta, toxicos (Ej. Tabaco, solventes)
y componentes de la dieta (Ej. Gluten), interfieren en la respuesta inmune innata, en la expresion de antigenos propios y en
la respuesta linfocitaria autoreactiva, induciendo una pérdida de la tolerancia autoinmune y la consecuente activacion
linfocitaria T y B.

(1) La tercera fase corresponde al estadio pre-clinico en el que se observan en sangre periférica y suero la presencia de
autoanticuerpos.

(IV) La cuarta fase corresponde a la expresion clinica de la enfermedad autoinmune, que dependera del érgano y sistema
afectado. En cada enfermedad (fenotipo) se observaran subgrupos de pacientes con caracteristicas definidas y distintas en
unos de otros (subfenotipos). En alrededor del 30% de los casos, un paciente podra presentar mas de una EAI
(poliautoinmunidad). PRIMER CONGRESO COLOMBIANO DE AUTOINMUNIDAD.Juan-Manuel Anayal




CAUSAS DE HIPOTIROIDISMO

Table 1
Causes of hypothyroidism

Primary (Thyroid) Secondary (Pituitary)
Autoimmune Tumors, infarcts, or trauma
Chronic autoimmune thyroiditis Surgenry
(Has himoto)
Subacute, silent, postparcuam thyroiditis Infiltrative disorders (eg, sarcoidosis,

histiocoytosis, lymphoma,
hemochromatosis)

latrogenic Lym phocytic hypophysitis
Thyroidectomy/fthyroid surgery Infection
Radicactive icdine therapy Medications
Antithyroid medications
Piscellanecus Tertiary (hypothal amus)
lodine deficiency or excess Infiltrative disorders (eqg, sarcoidosis,

histiocytoasis, lymp homa,
hemochromatosis)
Medications Medications

Radiation exposure

Systemic illness (usually Mmoderate
O SEWEre)

Thyroid agenesis

Defective hormone synthesis

Thyroid hormone resistance

Almandoz J, Gharib H. Hypothyroidism: Etiology, Diagnosis, and Management. Med Clin N Am 96
(2012) 203-221



La Tiroiditis de Hashimoto se expresa clinicamente como hipofuncién. Hay infiltracion
linfocitaria severa que causa destruccion de los foliculos tiroideos y como resultado,
hipotiroidismo.

e Saranac,L. Why is the Thyroid so prone to autoinmune disease?.Mini Review
Horm Res Paedritic 2011.75: 157-165



ESTUDIO WHICKHAM

~« Tasa de progresion anual de 5%
| hacia el Hipotiroidismo clinico en
pacientes con Anticuerpos positivos.

. Tasade progresion anual de 2,6%
hacia el Hlpot|r0|d|smo clinico en
pamentes sin Anticuerpos.

Vanderpump, Mp; Tunbridgde, WM .Clin
Endocrinol 1995; 43: 55-68



PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD DE
HASHIMOTO

Predisposicién genét?lca]
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Mecanismos inmunes alteradosJ
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Asociaciones con

enfermedades no endocrinas:

noHepatitis cronica activa.
aCirrosis biliar primaria.
o Artritis reumatoidea.
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DISFUNCION TIROIDEA
AUTOINMUNE 4 )

Fig. 5. Etapas del desarrcllo de la disfuncién tiroidea autoinmune.

— Perfil de AN
Activacion del Ultrasonido Hipoecoico Ay
procesn
autoinmune

Anormalidad
en TPOAD

Factores ambientales
sembarazo? Elevacién de TSH
Hipatiraidismo

lewe (subclinico)

) L TSH alta +
Predisposician Td4L baja
gendtica Hipotiraldismo

franco

Bergoglio LM, MestmanJH. Etapas del desarrollo de la dlsflmcmn tiroidea autoinmune.Rev
Arg Endocrinol metab 42:1-134.2005 \x\,\

NN
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W\ Drogas y circunstancias asociadas con cambios en la
W\ ligadura de las hormonas tiroideas a la TBG
A\
\\\ | | Aumentan la unién Disminuyen la unién
\ || « Embarazo « Andrégenos/Anabolicos
\\ \\ || - Estado neonatal « Asparaginasa
\;\\ \|I « Estrogenos/anticonceptivos orales * Glucorticoides en altas dosis
NN\ » Tamoxifeno/droloxifeno + Acido nicotinico de liberacion lenta
\| » Hepatitis aguda « Acromegalia activa
' » Cirrosis biliar » Sindrome nefrotico
* Perfenazina « Enfermedades sistémicas
« Clofibrato « Faclores genéticos
* Heroina/metadona
» 5-fluorouracilo Desplazan del sitio de union
* Mitotane * Heparina
* Infeccion por VIH « Difenithidantoina
» Factores genéticos « Furosemida (e.v. en dosis >80 mg)
- Salicilatos (>2 g/d)

« Anti-inflamatorios no esteroideos

Gaung A Novel JL, Sencher A Hpertroidhsmo. 1° ed. 2008




La ley nacional 17259 establece el consumo de Sal
enriquecida con Yodo

Revista Argentina de Endocrmologia vy Memabolisomo Vol 46 = No. 2
Copyright £ 2009 por Ia Sociedad Asrgentina de Endocrinologia v Membolismo

INETAS HISTORIC

El bocio endémico en la Republica Argentina
Antecedentes, extension y magnitud de la endemia,
antes y después del empleo de la sal enrigquecida

con yvodo.

Segunda Parte
Rev Argent Endocrinol Mectab 46: 35-57, 2009

Jorge P. Saleciriescli®
Tercrnino R. A. R. Garcia™

*Jefe del Programa Nacional de Lucha contra el Bocio l:ndcmlgo.l%) 1987 Ministerio de Salud
=*Profesor Titular Ordinario. Dedicacion Exclusiva. Anali <li os 11.1970-1995
Departamento de Biologia, Bioguimica y Famacia. Universidad Nacional del Sur.

“Your manuscripe is both good and oviginal ,
but the part that is good is not original

and the pare that is original is not good™
Sameel Jonhson{ 1709-17584)

EXTENSION Y MAGNITUD DE LA ENDEMIA, ANTES Y DESPUES DEL EMPLEO DE SAL
ENRIQUECIDA CON YODO

Las encuesias siguieron las 1écnicas recomendadas por la OMS hasia 199S en gque se (.(_)ulc‘l)z..!l(_)l) a
usaron las recomendaciones del “Consenso sobre los desSrdenes por deficiencia de vodo™ ™




N\ - CuUsaDROo 2537-3 Principales factores eticldgicos

Alteracion en la disponihilidad de yodo por &l tiroides

Interfezren en B libaracion da &S hormonas tirodaas

Excaso de yodo, [lio, vinblastina, colchicana
mummmm

Harina o Soja ¥ mMaces ¥ SUs acaitas, acaile oo girasol, cacahnsste

v alpoddn

Defectos congénrbos de la hormonoesintesis: tiroidea
yw de la accion de kas hormonas firoideas
Defecios en la caplacitn tirsidea de yodo
Defecios en ba onganalcaciin
Derfercios de acoplamicnio de las yodolnosinas
Delecios de las
Delecios en la sinbeses ¥ secnecetn de Troghobwiling
Sindrome de resistencia a la accitn de las hormonas lirosdeas 1
Otros factores i
Factores de crecimiemnbo 7

Mutacidn do oncopanas . A
Farreras Rozman Medicina Intern

|




No bocio.

Bocio palpable, no visible

,?Grado 2 Bocio palpable y visible



TIPOS DE HIPOTIROIDISMO

alimentacion.
\_ W,

Se

manifiesta
por: ictericia
fisiol6gica
persistente,
llanto ronco,
estrefiimiento
somnolencia,
problemas
de

Retraso del Los sintomas
crecimiento _—
lineal (talla inespecificos:
corta) y estrefiimiento,
retraso dg la intolerancia al
maduracion frio, rigidez y
sexual con contractura
pubertad muscular,

\ tardia. \_nenorragia. _J

\ tiroidea. y

Representa el
95% de todos
los casos de

hipotiroidismo

Se debe a
una
Afectacion
primaria de la
Glandula




Sintomas y signos de hipotiroidismo

.\ Sequedaddela pial 62-97
' Palidez 58 67
\ Endamtocimiento dol kanguaje 4804
\ \ Aumenio de peso 48-/6
\\ Ronquesa 48-74
i\\ Dismiruscion de la memoria 48-66
N Disminucion de reflejos osteatendinasos p
\ Hinchazdn de las manos, los pies y la cara A0-0d)
Fstrefiimianto 38 61
Adelgazamionto, soquodad o caida del cabello 3257
Somnilancia, cansancio 25-98
Hipertonsion arterial 1B
Trasltomos menstrualoes 16-50
Merrwadesisarn, ansiendad 13-58
Rradicardia 814 /‘f\\\\\
Derrame pleural, pericandion o ascitis 34

NN
Farreras Rozman Medicina Interna 19a\§\\§%\
|\ 1\\ \\\\\



Manejo inicial del hipotiroidismo primario en adultos

Are either of the following present?: b
= Atherosclerotic coronary artery disease \\
= Older age (eg., >60 years) \

L

v ¥ | |
Is the duration of Initial dady ord l-vcthym:mo dose: \
hypothyroidism short 1.6 mcg/kg/day (fu P d dose ded
(eg. <2 months)? to .du-va yrokdism)
1
r 1
Yes No or unknown
v v
Initial daily oral levothyroxine dose:
1.2 mg/kgldly (mmly 75% of the Initial daily g‘;‘wwm dose:
any to achieve euthyroidism) e
v v v
Measure TSH in 4 to 6 weeks "
What is the TSHT?
|
I U 1
>ULN Normal Below lower limit of
reference range
' | v
= Increase | thy ve dose b d on TSH: = Continue same dose - Red § hy dose by
* TSH >ULN to <10 mU/L: Increase by = Repeat TSH annually, and with any of the following: lzwzsﬂwld-v
12 to 25 mog/day * New symptoms of hypothyroidism or = Repeat TSH in 6 to 8 weeks
e TSH 210 to <20 muU/L: Increase by hyperthyroidism & = Continue gradual dose titration until
25 to S0 mcg/day * Pregnancy TSH is normal ¥
* TSH 220 mU/L: Obtain free T4 to - Maer or ir or di tion of
guide dose Increase estrogen replacement
= Repeat TSH in 6 to 8 weeks * New medication or cond that may alter
= Continue gradual dose titration until !hymtd hormone absorption or metabolism
TSH is normal Y (eg. amiodarone)
* A switch to a different thyroid hormone manufacturer
* Weight gain or loss of more than 10% of body weight

Este slgoritmo describe un enfoque para el tratamiento inicial del hipotiroidismo primario, definido como TSH alta y T4 libre baja. El
algoritmo no esta disefiado para su uso en pacientes con hipotiroidismo transitorio (p. Ej., Tiroiditis posparto) o hipotiroidismo
central. En el hipotiroidismo central, las concentraciones séricas de TSH son tipicamente bajas o inapropiadamente normales, pero la
TSH puede estar levemente elevada debido, en parte, a la secrecidon de TSH que tiene una actividad bioldgica reducida pero una
inmunoactividad normal. Consulte otro contenido de UpToDate sobre tiroiditis e hipotiroidismo central,

Treatment of primary hypothyroidism in adults.Author: Ross D, Cooper D, Mulder J. Up to dﬁ\




Flgure. General Themspeutic Approach o the Management of Subdinical Hypothynoldism in Monpregnant Adulis
@ Miagmosis of an elevated semum thyrotropin (TSH) lewel in a nonpregnant aduwlt |

@ Confirmation of persistent subclinical hypothyroidism
= Inidal Hrgrotnopin level 4.5-14.59 mUYL, repeat measunsment 3nd GoOumEent normal fres thyrnoxine leved In 1-3 months.
= Initial thyrotropin level =15 mLYL, repeat Messunsment and doOument nonmal free thyroxing kevel In 1-2 weeks.

'E'_E:l Treatment inrtiation considerations

Toyroreel | patients <65 years Patlents 65 years
Mor ] thyTotropin reference range
1 = Measure thyrold peroxidase (TPD) ansibodies
+ Annual FIoW-Up HTETLropin MEasursmans.
of asympbomatk patlems
= - Comsider restment with levothyroxine (L,
a In patlents with
TraaEment IS ndt recommendad

B Multiple symptoms of hypothyroidism
= = Posiive TRO antibodies
= = Frogressively INCreasing Ly notnopin levels
= & plam For pregnancy
= Golter
% 7.0-9.9 Treagwith LT to reduce risk of fasal sunoie [Consider treatment wildn LT,
e = = and coronary heart disease (CHD) meortallzy® o reduce risk of OHID meortalisy™®
- - * Recoimumiendation Is besed anan

= Treas with LT, to redace risk of progression to owert Typoyroldism, keart fallure, assndstion of subdinkcal

E =10.0 CHD evenss, and CHD morsalieys Fypothyroldism with Increased

= rates 1o the outoemes Ested

- and s mot based on dircal trial
(2} Treatment follow-up ewvidence that treatment @n reducs
« IIF ErEstmment IS Inltlatesd, messure shyrotropin level In 6 weeks and adjust LT, dose i necessary. hese cutoomes.
+ (DMCE et ey roeropin leved 15 resched, pErfoimn annUusl messurament &0 Confrm dha: H remalns within eEhe eanget rangs T=H Indicates thyrokd-stimulating
MOETTIONE.

Biondi B, Cappola R, Cooper,D. Subclinical Hypothyroidism A Review. JAMA.
2019;322(2):153-160 ——< L




HISTORIA

En julio de 1891 un joven médico de 26 afos, George R. Murray (1865-1939) presenté en la
Asociacién Médica Britanica reunida en Bournemouth el tratamiento exitoso de un caso de mixe-
dema de larga evolucién en una paciente de 46 afos, Mrs S. (Fig. 2) (8). /

~ Octubre de 1891

Fig. 3: Edward Kendall (1886 - 1972) y el compuesto por él denominado “tiroxina” (13).

Fig. 2: Paciente de 46 arios de edad tratada por G.Murray. Se puede observar la clara mejoria de la facies y
de la alopecia (8).

XA
Nl =7 o

-

El tratamiento consistio en inyecciones de un extracto de tiroides de oveja, disuelto en glicerina, :
con el agregado de algunas gotas de fenol (como desinfectante) y aplicado con jeringa hipodér-
mica (7). Las aplicaciones se realizaban 2 veces por semana y el beneficio fue visto ya a las pocas
semanas (8).
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LEVOTIROXINA

Guidelines for the Treatment of Hypothyri
2014. American Thyroid Association



En la Tabla 1 se pueden observar las principales diferencias entre LT4 y LT3.

Tabla 1: Principales diferencias entre LT4 y LT3

Producto Final

Vida media
Administracion

Pico luego de la absorcian

Presentacion

Indicaciones

LT4

Pro-hormona
71 dias
1 vez por dia

15%

Comprimidos de 25 a 200 meg
(11 dosis diferentes)
Ampollas con 200 meg

De eleccion para el tratamien-

to del hipotiroidismo

LT3
Hormona Activa

22-24hs
2 a 3 veces por dia

40%

Comprimidas de 5 y 20 meg

Preparacion para recibir dosis

terapéutica de 3

Tratamiento combinado con LT4

W

Recién nacido (hipotiroidismo congénito) 10-15 i

0 a 6 meses 8-10 =
b meses a 1 aflo 6-8

125 afios 5-6

b a 12 afios 4-5

12 afos - adolescencia 1-3

Adulto 16-18

(ver Tabla 2).

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



Tabla 3. Determinantes de la dosis de inicio de LT4

Edad El requerimiento de LT4 disminuye con la edad

Las mujeres premenopdusicas reguieren dosis

mayores gue las posmenopausicas.

Estado hormonal i L
Los hombres tienen menor reguerimiento gue las

mujeres premencpausicas.

Peso corporal Buen parametro para empezar el tratamiento.

Mejor parametro para evaluar los requerimientos

Masa magra
de LT4

Atiredticos requieren mayores dosis.
Eticlogia del hipotiroidismo FPacientes con Tiroiditis de Hashimoto requieren

aumentos progresivos de la dosis.

Mayores dosis son regueridas en pacientes con
Severidad del hipotiroidismo hipotiroidismo severo en comparacion con hipoti-

roidismo leve o moderado.

Embarazo Mecesidad de aumento del 30-50% de la dosis

Adaptadso de Biondi B. and Wartofsky L. 20714 (17)

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

AMBOS

Grafico 1: Alimentos y medicamentos que interfieren con la absorcion de levotiroxina a nivel gas-
trico, intestinal o en ambos. Adaptado de Virili y col. (38)

1BP: Inhibidores de la bomba de protones. Fe++: hierro
Mana D, Rizzo L.Separata Montpellier 2019 - Vol. 27 N° 4



pales patologias gastrointestinales gue interf

Enfermedad celiaca Atxrofia de las wellosidades intestinales
Aumento de la permeabilidad intestinal
Aumento de la velocidad del transito intestinal
Sobre-crecimiento bacteriano

Intolerancia a la lactosa Inflamacidan
Aumento de la motilidad

Sobre-crecimiento bacteriano

Infeccidgn por HP Aumento del pH gastrico

Producddn de amonio
Gastritis atrafica Hipoclorhidria
Cirugia bariatrica Aumento del pH gastrico por disminucian de la

masa de células parietales.

Cambios en la proporcion de masa magra

Giardia lamblia Dano inflamatorio de la mucosa

Sirrdrome de intesting oorto Disminucicon de la superficie de absorcion

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



CALIDAD DEVIDA DELOS PACIENTES

No se encontraron diferencias relevantes en el estado de salud, el estado de animo, la
memoria o las funciones ejecutivas en sujetos hipotiroideos cuando las dosis de L-T4 se
modificaron de forma aleatoria y ciega para alcanzar niveles de TSH en los niveles
normal bajo, normal alto o normal.

Efeclos de la alleracidnr de las dodis de levaliraang (L-T4) sotve la calidad de waa, of estads de 40ma y 1a
COQWCTONT &1 Suyedds frafados oo L-T4 J Cifn Emdacrim) Medad 2048 103 [5). 7897-2008

Aproximadaments entre el 5% y el 10% de los pacientes hipotiroideos que reciben
terapia de reemplazo de T4 tienen sintomas persistentes, a pesar de los niveles
normales de TSH. Se esperaba que la ferapla de combinacion T4 + T3 pudiera
proporcionar mejores resultados, perc eso no se observd de acuerdo con un metanalisis
de 11 ensayos clinicos aleatorizados que compararon la monoterapla con T4 con la
terapia de combinacion T4 + T3. El tema estd en investigacion porque las pruebas de
funcion tiroidea normal en suero pueden no indicar necesariamente un estado eutircideo

en todos los tejidos periféricos.
TERAFIA DE LA EMFERMEDAD ENDOCRINA: Terapia de combinacion T4 + T3, ;axiste un afiecky reai? Euwr J

Endocing. 2007, 177 (6] 287296



HIPOTIROIDISMO: COMA MIXEDEMATOSO \ \ L[] AKX

TABLA 1.- Manifestaciones clinicas del hipotiroidismo grave

— Piel fria, seca, gruesa y descamativa

— Mixedema facial, periorbitario, en manos y pies
— Alopecia, madarosis supraciliar

— Macroglosia

— Hipotermia

— Bradicardia

— Hipotension arterial

— Depresion respiratoria

— Hipo—arreflexia

— Distension abdominal, ileo paralitico, anorexia
— Distension vesical

— Disartria, disfagia

— Trastomos neurocognitivos y psiguiatricos

— Letargia. Obnubilacion. Estupor. Goma

/ W
V| WA

TABLA 4 — Enfoque terapéutico del coma mixedematoso

Corticoideoterapia de estrés

Hidrocortisona 50-100 mg IV cada 6-8 h

Tratamiento de reemplazo

LT4 200-400 pg IV en las primeras 48 h seguidas de 50-
100 pg/dia IV hasta poder administrar por via oral

Tratamiento coadyuvante

Tratamiento de infecciones: cobertura antibiotica de amplio
espectro

Hipoventilacion: ventilacion mecanica asistida
Hipotermia: calentamiento pasivo (frazadas)

Hipotension arterial: reposicion de volumen, evaluar trans-
fusion y/o drogas presoras

Hiponatremia:

Si la natremia es < 120 mEgy/, solucion salina hipertonica 50-
100 ml de CINa al 3% + furosemida en bolo IV 40-120 mg
Si la natremia es = 120 mEqg/l: restriccion hidrica

Factor precipitante: identificacion y tratamiento especifico

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

at-3.55.43-PM.png

https://image.jimcdn. com/app/cmsllmage/transflnone/path/sle181b62664a5f
156ece06f8/version/1453438153/coma-mixedematoso-hipotiroidismo- compllcado [

https://www.medicinabuenosaires.com/wp- \:\:\
content/uploads/2017/08/Screen-Shot-2017-08-22-at- 3593Q DM png




CASO CLINICO

Nora de 74 afios, Consulta a un médico de atencion primaria de la salud,ya que hace unos meses nota
su piel'mas seca y descamativa, caida de pelo abundante y ufias que "se parten constantemente”. Tiene
mas suefio que lo habitual,duerme mal y se levanta por la mafiana con edema bipalpebral, refiere
constipacion +, cansancio + . Antecedentes de haber consultado a la guardia por un episodio de arritmia
hace 3 meses.

El examen fisico muestra una paciente con facies abotagada y palida, con las palmas y las plantas
amarillentas. La piel es seca, el cabello seco y hay discreto edema maleolar.

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

Glandula tiroides aumentada de tamafio a expensas de ambos I6bulos, 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 pg/dL (VN 5-12 pg/dL); TSH 17 pUl/mL
(VN 0,3-4 pul/mL) TPOAD +.

1-¢ Cual es su impresion diagndéstica?
2=Conducta

a. Repite el laboratorio.

b. Inicia Levotiroxina a dosis plena.

c. Inicia Levotiroxina en forma gradual.
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Definicion

La TIROTOXICOSIS es una condicion con
multiples etiologias que cursa con aumento de
los niveles circulantes de hormonas tiroideas.

HIPERTIROIDISMO hace referencia a una
forma de tirotoxicosis debido a un aumento en
la sintesis y secrecion de hormonas tiroideas.

RAEM 2003 Vol 50 N0 2



.
* Predominio en sexo femenino 7:| )
.
* Prevalencia de 0,1- 0,5%. )
.

Es mas comun entre la 4" y 6" década de la vida.

Forma de presentacion Clinica, Subclinica y Apatica.




La Enfermedad de Graves se expresa clinicamente como
hiperfuncion.

La infiltracién linfocitaria es moderada e induce produccion de
anticuerpos que se unen al receptor de TSH (TRAD). Parte de estos
autoanticuerpos llevan a la activacion del receptor e hipertiroidismo

Receptor de TSH

» Superficie basal de los tirocitos,
asociado a Prot G.

e Su principal ligando es la TSH, en
contexto de enfermedad AI los TRAb
(estimulantes) actuan de igual manera:
1-crecimiento y desarrollo glandular
2-sintesis y liberacion de Hnas. Tiroideas

= Es el ppal. Autoantigeno de la enf. De
Graves, y el blanco de las cel T antigeno
especificas que producen AC
(estimulantes, neutros o inhibidores)

Membrana apical

o

https://image.slideserve.com/1344781/receptor-de-tsh1-1.jpg



TABLA 1. Caracleristicas distintivas de Enfermedad de Graves y Tiroiditis de Hashimoto

Pardmalro Tiroiditis de Hashimolo Enfermadad de Graves

Maléculas coastimulatorias™= BT-1 B2

Perfll de citocinas predominantas™* |L-2; TNF-a; FNf L4, IL5, IL6, IL10

Células troldeas™ TFAS,.Bcl2, JFAS s TTRAILR  JFAS, TFASL, TBel2,
TFAS s, TTRAIL

Infiltracin linfocitaria™ 44 4

Apaplosis Tirocios"™ ++t +

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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GRAVES HASHIMOTO

Figura 2. Influencia del astrés sobre la expresion fenotipica de las Enfermedades
Tiroideas Auloinmuneas.

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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Causas de tirotoxicosis

Asociadas a hipertiroidismo (Cursan con curva de captacion de radioyodo elevada
o normal)

* Enfermedad de Graves ‘ 95% casos
* Adenoma toxico. Bocio muttinodular toxico (

» Tumores trofoblasticos
» Tirotropinoma
» Resistencia pituitaria a las hormonas tircideas ( mutacion del receptor de T3)

-HglnBM Bocio multinodular. Semrpacq:mm(ooh
rojo) de diversas zonas de la glindula firokdes. Gammagrafia tiroidea. \

Hyparifrrovdism Manapaman! Guidsines Endocr Fract. 207147 (N 3}




Patogenia

Factores ambientales
Alta ingesta de yodo
Estrés, TABAQUISMO: oftalmopatia

Frecuente en el postparto

Factores inmunoloégicos.
TSI: tiroides, médula 6sea y ganglios linfaticos

80% Ab anti TPO
|5% desarrollan hipotiroidismo

Harmson's. Timfogcoss Fancipies of Iams! Weocine | 17Ed
MoReown, Taws. Hypaertiyroidiem. Emeang Med Chio MNordfy Am 23 (2005) B65-685
Grent A, Grave's (isagsa N Engl J Med 35824 Jomo 2008




PATOLOGIAS MAS FRECUENTES
ASOCIADAS A HIPERTIROIDISMO

ENFERMEDAD DE GRAVES ( EG)

ENFERMEDAD DE PLUMMER:

|-ADENOMA TOXICO ( AT)
& 2-BOCIO MULTINODULAR TOXICO (BMNT)




Causas de tirotoxicosis

MNo asociadas a hipertiroidismo (Cursan con curva de captacion de radioyodo baja.)

* Tiroiditis silente

* Tiroiditis inducida por Amiodarona

* Tiroiditis Subagudas (De Quervain)

* Tiroiditis traumaticas

* Tirotoxicosis facticia. 7
* Hipertiroidismo iatrogénico (por sobretratamiento del hipotireidismo o por >
administracion de preparados tiroideos en recetas magistrales indicados en el 5/{/
tratamiento de la obesidad)
*Estruma ovarico

*Tiroiditis Aguda

* Metastasis de un Carcinoma Folicular

Hypaerthyroovsm fMaragermant Gockabnes, Erdocr et 2099717 (v 2 5
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Y, \\\ / / 7/
Sintomas del Hipertiroidismo del adulto joven
\J y del anciano.
Sintomas y Signos Jovenes Ancianos
Pardida de peso ++4 4+
Palpilaciones +> -
Debilidad ‘e ++
Mareos-sincopes - -4
Nerviosismo o -
Intolerancs al calor o +
Taquicardia . .
Fibrilaciéon auricular + -+
Aumento de |la catarsis (sin diarrea) +++ +
Diarrea -+ +
Temblor +++ -+
Exoftalmia ++ +
Aumento de la apertura palpebral +++ ++
——— Piel Tina ‘e -
= Miopatia . *—re
— Apatia - *
Péardicda de la memornia - e
- 4+ poco frecuente (10-20%)
= +* frecuencia moderada (20-60%)
+++ muy frecuente (60-700%)
Gaune A Novel JL Sencher A Hpertrosdhsmo. 1° ad. 2008
>




ENFERMEDAD DE GRAVES (EG)

=

S

+« Agente etiolégico: anticuerpos agonistas al
¥ I receptor de TSH b

s ey D

Hay presencia de anticuerpos especificos a los
principales autoantigenos tiroideos: tiroglobulina,

tiroperoxidasa (TPOADb), el transportador Ma-l (NIS)
y anticuerpos aT4 oT3 ( raros)



\ ] Clasificacion abraviada

de los camblos oculares en la enfermedad
de Graves-Basedow, segin la American Thyroid
Association
0 Ausencia de signos y sintomas fisicos
1 Presancia de $ignos (retraccion papabral, mirada
fija y brillanta, y exoftalmos < 72 mm) y ausencia
de sintomas
? Aeccion de tejidos bandos (signos y sinfomas)
3 Exoftalmos > 22 mm
4 Aleccion de la musculalura exraocular
5 Afeccion comeal
b Perdida de vision (afeccion del nervio dptico)

trativa.



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



SIGNOSOCULARES

https://mujerbien.com/wp-content/uploads/2015/04/0ODT1.png

RETRACCION PALPEBRAL: SIGNO VON GRAEFE (se puede
dar en cualquier etiologia de hipertiroidismo)



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

SIGNOSOCULARES

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

La proptosis se produce
por un conflicto de

mucopolisacaridos qu
son muy hidréfilos)

https:/image slidesharecdn com/oftalmopatiadegravesdeleted5c952{74b64
a54caB33943d09af63dff-160127033804/95/ oftalmopatia-de-graves-19-
638 jpglcb=1453865992




Hinchazén muscular (IFN-y. TNF, IL-1) Edema o hinchazdén

l muscular
J
'
Proptosis, edema periorbitanio,
diplopia, neuropatia optica

Figura 1. Patogenia de la oftaimopatia de Graves.
(Reproducida con permiso de A. P. Weetman, Nature Immunology 2001; 2: 769)
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'ESTADIOS CLINICOS DE ACTIVIDAD DE LA
'OFTALMOPATIA

\ \ \

Evaluacion inicial (1-7 puntos)

1. Dolor orbitario espontaneo

Evaluacion después del seguimiento (1-3 meses) hasta 10

puntos

8. Aumento de >2 mm en proptosis

2. Mirada que evoca dolor orbitario

9. Disminucion de la excursion ocular uniocular en cualquier
direccion >8°

3. Inflamacion de los parpados, se considera por orbitopatia
tiroidea activa

10. Disminucion de la agudeza equivalente a 1 linea de
Snellen

4. Eritema del parpado

5. Enrojecimiento conjuntival, se considera por orbitopatia
tiroidea activa

6. Quemosis.

7. Inflamacion de cartncula o plica

Oftalmopatia activa: 3/7 puntos en el primer examen o 4/10 puntos en examenes sucesivos.




SEVERIDAD EUGOGO 2016

Leve Moderado | Muy grave
a grave
Retraccion <2 mm =2 mm Neuropatia
opticay

Tejidos blandos | Leve Moderada exposicién e
Exoftalmos <3 mm >3 mm corneal
Diplopia -/transitoria | Si \
Calidad de vida | No Si
Cirugia




; Genética
O\ Concentraciones de

‘ autoanticuerpos Mayoritariamenta similar a la
contra el receptor de TSH enfermedad de Graves Progenitores

Correlacién con escala Pocos madificadores
i ni fenotipicos adicionales
de actividad clinica

. . lan iati
Prediccion de evolucion natural + Blancos > asiaticos
y respuesta al tratamiento \

Entorno Sexo
Desarrollo o
Consumo de tabaco activo y pasivo ] progresion de Mujeres: mas frecuente
Tratamiento con yodo radiactivo oftalmopatia ¢ \ Hombres: mas grave :
de Graves _

Disfuncion tiroidea

iConcentraciones de Ty y T4?
/ 1 Hipotiroidismo

Significado cuestionable Hipertiroidismo

Anatomia orbitaria?
¢ Retorno venoso y linfatico?

Factores mecanicos




DIAGNOSTICO DE EG

* Clinica de hipertiroidismo + Laboratorio

*TSH < 0,1 mU/L

*T4 v T3 totales/libres elevadas o normales.
# Medicién de TRAb Y

* Centellograma y captacion tiroidea con 1131.

* Doppler tiroideo (ATA Rec | Evid ++
\ Dopp ( ) 4




A W/ 4

i

Farmacos que contienen yodo

Grupo Farmaco representativo Cantidad de yodo por wydad
Wntiacritmicos Amiodarona 75 mg/comprimido |
‘ Agentes de contraste Acido 10panoico 333 mog/comprimido
radiografico Ipodato de sodio 308 my/comprimido
6 OMros preparados ey 140-380 mg/miL
\'\ Expectorantes Glicerol yodado 15 mg/comprimido
Antisapticos (Opicos Yodopovidona 10 mg/mL
Clhioquinol 12 mg/g de crema
Antlamebiasicos Yodoquinol 134 mg/comprimido
Yoduros Solucion de Lugol 6-8 mg/gota
Yoduro de potasio 38 mg/gota
Anti-oelliticos y Celiasena® 240 mg/capsula**
preparados naturales MNgas y Preparados
vitaminicos 150 mg/comprmido®*
Solucion oftdélmica Idoxuriding 18 mg/gota****
* Endovenoso

Gaing A Novel JL Senchez A Hpertroidvsmo. 1° ad. 2008
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TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO

=
* Inducir la cura rapida, facil efectiva y
permanente de la enfermedad.
J
-
* Baja tasa de complicaciones.
J
-

* Bajo costo.




« CUADRC 237-7 | Criterios de aleccion
del tipo de tratamiento de la enfermedad

de Graves-Basedow

Tratamiento médico

Inicio reciente de b enfermeadad

Bocio ausante o de paquafio tamafio

Buenas posthilidades de control regular de la evolucion

Tratamiento quinirgico
Bocio de gran tamadio

Fracaso del ratamiento médico & lamo plazo
Indicacidn social de ralamienio definilivo

Tratamiento con radicisdtopos

Bocio ausante o de pequeano tamano
Fracaso del tratamiento médico a lango plazo
Indicacidn social de fratamiento dafinitivo




AN\ Efectos adversos menores y mayores

O\
\\\ \ \ de DAT  (ananTIZOL)
\ \.\\ |
\\ \ \\ MENORES
\\ ‘\\.\\ \ DERMICAS 45 % MMI ¥ PTU
\‘_s.,\;\\ x‘ ARTRALGIAS 1-5 % MMI ¥ PTU
\si\ GASTROINTESTIMALES  1-5% MM Y PTU
W SABORU OLFATO 0,3 % MM
\ ALTERADO
) SIALOADENITIS MUY RARA 7
MAYORES s
POLIARTRITIS SEVERA 1-2 % MMI ¥ PTU 7
|asraNuLOCTOSIS 0,1-0,5 % MMI Y PTU ]
ANEMIAAPLASICA RARA
VASCULITIS RARA
HEPATITIS SEVERA 0,1-0,2 % PTU ([ DOSIS ALTAS) \\\\
COLEGTASIS RARA TRl 5\*
Cooper L5 Antthyroid anegs. A Engd Jf Bed 352 00517 .f_'".'|"l'_'. \\\ %



Tratamiento adyuvante

B Blogqueantes: Propanolol 40-80 mg 2 a 3 veces por
dia. Atenolol 50-100 mg dia.

Compuestos yodados: Lugol 10 gotas por dia en 3

tomas (8 mg por gota) o Yoduro de K 1 gota por dia
4\ (38 mg por gota) hasta 10 dias.

Corticoides: Hidrocortisona 100 mg VO/EV cada &
hs, Dexametasona 2mg VO/EV cada 6 hs,
Betametasona 0.5 mg VO/EVY cada 6 hs.




Tratamiento adyuvante

Carbonato de Litio: 300 mg VO 3 a 4 veces por dia
hasta 7-14 dias.

Perclorato de K: combinado con Metimazol en AIT
por amiodarona ¢ B Blogueantes solos.

Plasmaféresis




SIGNOS O SINTOMAS PUNTOS
SISTEMA Ausentes 0o
NERVIOSO Leves (agitacidn) 10
Moderados (delirium, psicosis, 20
letargia) 30
Severos (conwulsiones, coma)
DISFUNCION Temperatura 37,2-37,7%C 3
TERMO- Temperatura 37,8-38,2 °C 10
RREGULADORA Temperatura 38,3-38,89C 15
Temperatura 38,9-39,3 2C 20
Temperatura 39,4-39,9%C 25
Temperatura > 40°C 30
DISFUNCION Ausentes (o]
GASTROINTESTIN | Moderados (diarrea, naGseas, 10
AL-HEPATICA vomitos, dolor abdominal)
Severos (Ictericia inexplicada) 20
DISFUNCION FRECUENCIA CARDIACA
CARDIOVASCULA 90-109 ipm s
- 110-119 Ipm 10
120-129 Ipm is
130-139 Ipm 20
>140 Ipm 25
FALLO CARDIACO CONGESTIVO
Ausente o
Leve {(edemas pedios) 10
Moderado (crepitantes bibasales) i5
Severo {(edema pulmonar) 20
FIBRILACION AURICULAR
Ausente 0
Presente 10
EVENTO Ausente o
PRECIPITANTE Presente 10

ESCALA DE BURCH Y WARTOFSKY

(]

= 45 PUNTOS:
Altamente sugestivo de tormenta
tiroidea.

25-44 PUNTOS:
Alto riesgo de tormenta tiroidea
inminente.

< 25 PUNTOS:
Diagnodstico de tormenta tiroidea
improbable




CASO CLINICO

Paciente de 35 afios que consulta por baja de peso involuntaria desde hace 6 meses, junto con astenia,
nerviosismo, taquicardia, hipersudoracién e insomnio. Su menstruacion, que era regular, se suspendio hace 3
meses. Al examen se aprecia una paciente hiperquinética, temblorosa, con un pulso de 104 Ipm, regular, con
proptosis ocular moderada bilateral 23mm OD y 24 Ol mm. Glandula tiroides de peso estimado en 60 g,
lobulada. En el resto del examen sélo hay temblor de manos y discreto mixedema pretibial bilateral. El
laboratorio inicial muestra una TSH: <0,01 Ul/mL (VN 0,3-4 pUl/mL).; T4: 18 ng/dL (VN 5-12 pg/dL); y T3: 620
ng/dL (VN 70-190 ng/mL). La paciente refiere busqueda de fertilidad.

¢,Cudl de los siguientes examenes solicitaria en secuencia®?.
Captacion y Centellograma tiroideo con 1-131

TRABs y TPOAD

Puncion tiroidea con aguja fina

Centellograma tiroideo con tecnecio-99

¢, Cual deberia ser la conducta a seguir?

Completar seis meses de tratamiento con danantizol.

Administrar danantizol hasta conseguir el eutiroidismo y enviar a cirugia.
Administrar una dosis terapéutica de 1-131 para el hipertiroidismo.

O\onp N &g O o o



PATOLOGIA NODULAR
TIROIDEA BENIGNA Y
MALIGNA




CONTENIDOS

Importancia

clinicaen la Interpretacion de
patologia las caracteristicas
nodular. ecograficas.

Aportes de la
Elastografia
tiroidea.

Tratamiento de la
patologia nodular vs
conducta expectante.
Indicacion quirargica.



Presentacmn

« Nodulo tiroideo

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

== \\

— tejido tiroideo circundante”

}\

i \X\
i\ \ \
\W

Cooper D. Thyroid 200\(%?\\
Kinder B. Curr Opin Oncol 2003\&5\ K
\ \\
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‘Importancia

e 90% benignos
Lo 95% asintomaticos y permanecen
asi durante el seguimiento.

.‘?‘g\ldentiﬁcacién de nédulos clinicamente .
relevantes: y

~ - malignos (aprox. el 15%), \
- sintomas de compresion (5%), \

- disfuncion tiroidea(5%).




Nodulo tiroideo

IMC elevado.

-

/Més frecuente en mujeres >60 anos, con \

Prevalencia: 3-7% por palpacion

20-76% por ecografia

J

- Nodulos hiperplasicos (o coloides)
benignos o adenomas foliculares.

-5al I15% :cancerosos

J

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.

Tratado de Endocrinologia Williams 13ed



Diagnostico diferencial de las masas de cuello anterior

Condiciones congéenitas (cuello lateral: anomalias braquiales,

higroma quistico; cuello central: quistes del conducto tirogloso)

Enfermedades inflamatorias / infecciosas (linfadenopatia,
sidaloadenitis, absceso del cuello, tuberculosis, enfermedad
por aranazo de gato [Barronella linfadenitis])

Trauma

Nodulo tiroideo

Malignidad \

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



CAUSAS DE NODULO TIROIDEO

Causas de los nodulos tiroideos

Bocio nodular benigno
Tiroiditis linfocitica cronica
Quistes simples o hemorragicos
Adenomas foliculares

Tiroiditis subaguda

Carcinoma papilar

Carcinoma folicular

Carcinoma de células de Hiirthle

Carcinoma pobremente diferenciado
Carcinoma medular

Carcinoma anaplasico
Linfoma primario de tiroides
Sarcoma, teratoma y tumores

diversos

Tumores mefastasicos

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



Pautas del nodulo tiroideo AACE | AME ! ETA, Endocr Pract. 2010; 16 {Supl. 1) 5

Factores que sugieren un mayor riesgo de potencial maligno

Historia de irradiacion de cabeza y cuello

Antecedentes familiares de Carcinoma Medular de Tircides, Neoplasia Endocrina
multiple tipo 2 o Carcinoma Papilar de Tiroides
Edad <14 o> 70 ahos Sexo masculino

Nodulo creciente

Adenopatia cervical de consistencia firme o dura
Nodulo fijo
Disfonia, disfagia o disnea persistentes




EVALUACION CLINICA: DEPENDE DEL
TAMANO Y UBICACION

Sensacion de un bulto o cuerpo extrano en la garganta
Disfagia o molestias para tragar
\ Disnea
Disfonia o ronquera \

Dolor (debido al aumento agudo del tamano del nodulo,
como en el caso de sangrado en el nédulo).

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



'EVALUACION BIOQUIMICA

W\TISH /' _
\ s Solicitar siempre.

- | Objetivo excluir nédulo hiperfuncionante.

- TSH aumentada: pedir TPOAb

., TSH disminuida: pedir hormonas perifericas y Centellografia
‘\trmdea

Tiroglobulina o )
e No se recomienda la medicion de rutina.

Calcitonina ) ) \
e No hay consenso ni a favor ni en contra. AN

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;3.19(9‘):9‘1@;9“24,‘

2015 American Thyroid Association Management Guidelines for Adult Patients with Thyroid Nodules and Differentiated \Thy’roi»d\_Caﬁbe‘r‘“
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EVALUACION ECOGRAFICA

TIRADS (Thyroid Imaging, Reporting and
Data System)

e 2017. Colegio Americano de Radiologia (ACR).

\ e Sistema de puntos para la evaluacién de nédulos
tiroideos. =Y

\
\
W

e Lasuma determina la clasificacion del nédulo, y las N\
recomendaciones para la PAAF o vigilancia. NN

e EN funcidn de 5 caracteristicas de ultrasonido.

ACR Thyroid Imaging, Reporting and Data System (TI-RADS). J AmColl Radiol. 2017;14(5):\587;5‘95‘;~~:\_



EVALUACION ECOGRAFICA

ACR TI-RADS

COMPOSITION

(Choose 1)

Cystic or almost 0 points
completely cystic

Spongiform 0 ponts
Mixed cyssic 1 point
and solid

Solid or aimost 2 points
completely solid

ECHOGENICITY

(Choose 1)
Anechoic 0 points
Hyperechoic or 1 point
iscechoic
Hypoechoic 2 points

Very hypoachoic 3 points

SHAPE
(Choose 1)

Wider-than-tall 0 points
Taller-than-wide 3 points

MARGIN
(Choose 1)

Smooth 0 points
H-definad 0 paints

Lobulated or 2 points
irregular

Extra-thyroidal 3 points
axtansion

ECHOGENIC FOCI
(Choose All That Apply)

None or large 0 points
comet-tai artifacts
Macrocaldifications 1 point
Peripheral (rim) 2 points
caldfications

Punciate echogenic 3 points
foci

t 0 Points i ( 2 Points )
v v

TR1

Benign
No FNA

TR2
Not Suspicious
No FNA

! Mildly Suspicious
FNAif=25¢cm

& Follow if = 1.5 cm

ACR Thyroid Imaging, Reporting and Data System (TI-RADS). J AmColl Radiol. 201

TR4

FNAIf = 1.5¢em




EVALUACION ECOGRAFICA

Sospecha
indeterminada

Rigidez
elevada

Calcificacion Lig hipoecoico con
completa vasculariz intranodal

S

Baja sospecha

Purament® . : : _
quistico .. Espongiforme Solido hiperecogenico

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



EVALUACION ECOGRAFICA

Sospechosos
de malignidad

A, Markedly hypoechoic nodule (similar echogenicity as the surrounding strap
muscles) with irregular margins. B, Taller-than-wide hypoechoic nodule.

C. Markedly hypoechoic nodule with regular margins. D, Hypoechoic nodule
with infiltrative margins and suspicious extrathyroidal extension (indicated by a
blue arrowhead). E. Muttiple interruptions in calcific rim with evidence of

extrusive tissue (indicated by blue arrowheads). Echogenicity is difficult to
interpret because of acoustic shadowing of the calcific rim). F. hypoechoic solid
nodule with microcalcifications and irregular margins. The yellow arrowheads
indicate the thyroid nodule in each panel. The gray scale graphically represents
the shades of gray that can be provided by the ultrasound equipment.

Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;319(9)‘:914—’92‘4;



High
Suspicion
= FO-90%

l-'rl-ltrl:t-lltl‘llittllr.-n:l-

oo el cmbrfr atean
!‘llrpf_l:t-l;hl,"iit (g oaze LT

’ by mtre Lo smmplclous left lateral mw
1sgular macg : ]

Intermediate
Suspicion
10-20r5%

Lows
Suspicion
5-10r%%

Very low
Suspicion
< 356
.I-'-‘_-_‘_'_ - —
F-Jnlj!l'r ql-:rml

EATarET

Benigmn
< 1%

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



PAAF INDICACIONES

AACE/ACE/AME, American

Association of Clinical
Endocrinologists, American ATA, AmericanThyroid TEygé}ngrﬁaD;ﬁgllgggggmg ACR, American College of
College of Endocrinology, and Association; and Data System Radiologists

Associazione Medici
Endocrinologi;

e Estimaciones de riesgo de malignidad basadas en la apariencia
ecografica son similares en los 4 sistemas de clasificacion;
\ e Tamanos de corte recomendados para la biopsia por aspiracion

\ con aguja fina son diferentes. -
/“" PAAF no se recomienda para los QUISTES PUROS,
oo a menos que sea para la aspiraciéon para el alivio
/ sintomatico.
i, » Nodulos ESPONGIFORMES: PAAF si son > 2 cm,
/gé%_ (algunas pautas que no recomiendan punzar)
i o Diagnosis and Management of Thyroid Nodules. JAMA. 2018;3‘19(,9)‘:51;}¥9:2521-;;\i\"




Sistema Bethesda: reporte de citologia

tiroidea

Categoria diagnostica | Descripcion Riesgo de malignidad’% | Conducta

| Insatisfactorios o no diagnosticados [quiste, muestra 1.4 Repetir PAAF bajo control
acelular, otros). ecografico
Benigno |(nédulo folicular benigno: nédulo adenoma-

D toide, nédulo coloide, etc,, tiroiditis linfocitaria, Tiroi- 0-3 Seguimiento clinico
ditis granulomatosa.

" Atip}’a ;Ie signiﬁcado inqeterminado, lesion folicular 5 15 Repetir PAAF
de significado indeterminado.

v Neoplasia fol?.culan sospecha de neoplasia folicular: 1530 | obectomta quindrgica
Células de Hiirthle.

Y Sospecha de malignidad](sospecha de carcinoma pa- 4075 Tiroidectomia casi total o
pilar, medular, metastdsico, linfoma). lobectomfa
Maligno [carcinoma papilar, pobremente diferencia-

Vi do, medular; anaplasico, de células escamosas, con 97-99 Tiroidectomia casi total

rasgos mixtos, metastasis).

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




Risk of Structural Disease Recurrance ThyroSeq Signature

TERT and other high risk

High Risk mutations; multiple mutations

Intermediate Risk BRAF V600E-like

mutations
Low RiSk RAS-like
mutations
- o Yip et al. Ann Sur*g\\ébiﬁ
recision RN
Thyro ge q® Assurance Nikiforov YE. Endocrine Pk}x iégz‘&l?
Guidance , \\ \\ \\\\
N\ \ N\

Thyroid Genomic Classifier


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26258321
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28534687
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Estudios de diagnostico para la
evaluacion de los nodulos 'rlr'mdeos
: A\ Mo ecular Marke

FNA Cytology

Clinical ; _Ultrasound
5 .j «Feafur'es

\ / ‘Elasfography
S \4'

TSH
b.

m}

Calcitonin

¥
--’.

Popoveniuc 6,_ Med Clin N Am 96 _(2012__) 1329




ELASTOGRAFIA

Strain Imaging

Shear Wave Imaging

Strain Acoustic radiation Point Shear Wave 2D Shear Wave 1D Transient
Elastography force impulse (ARFI) Elastography (pSWE/ lastography Elastography
(SE) Strain Imaging ARFI quantification) (SWE) (TE)
ElaXto™ Esaote Virtual Touch™ Siemens Virtual Touch™ Siemens, Shear Wave Super FibroScan™ Echosens
Real-time tissue  Hitachi Imaging Quantification  Philips Elastography Sonic
elastography™ Aloka (VTIVARFI) {(VIQ/ARF1) Imagine,
Elastography ElastPQ™ Virtual Touch™  Philips,
GE, Philips, Quantification  Toshiba,
ElastoScan™ Toshiba, (VTIQ/ARFI) GE,
eSieTouch™ Ultrasonix, Siemens
Elasticity Mindray,
Imaging Samsung,
Siemens
\ e N2 | L L J L
= DT S—r —
- P = iR — VTS av & w =
U e ;

Técnicas de elastografia por ultrasonido. Las técnicas USE actualmente disponibles se pueden clasificar segin la cantidad fisica medida: 1) imagen de
deformacidén (izquierda) ¥ 2) imagen de onda de corte {derecha). Los métodos de excitacidn incluyen desplazamiento casi estatico inducido mecanicamente
mediante compresidén externa activa o movwirniento fisioldgico inducido pasivamente (naranja), compresidén dinamica inducida mecanicamente a través de un
transductor de "golpeteo" en la superficie del tejido para producir ondas de corte (werde) ¥ ultrasonido dinamico -desplazamiento de tejido inducido ¥ ondas de

\‘\%\n\%\ Liau J, El Kaffas A, Chammas MC, WillmannJ.Theranostics Ultrasound Elastography:
ReweWof echnlques 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/

21-03-2017-0005 ' JARA, MAYRA

L3-124./ Parkes pequeias /CPSI0 /1M1 0/ MR0.1 £ 21-03-2017 0443

G 12PSQFrq Per.d5cm . 12P2QFrq Perd,

https://www.google.com/url?sa=i&url=http%3A%2F%2Fecografiadetiroides.com%2F1.php&psig=AOvVaw15RBLuUAenXKRgJOpIEGkAw&ust=16251519628
34000&source=images&cd=vfe&ved=0CAoQjRxqFwoTCLCGjf7Qv_ECFQAAAAAJAAAAABAI

Clasificacion de las lesiones

Rojo: maximo
Tsukuba Scores FSCALA 08 VN0 grado de tension o

1 Entire lenion everdy shaced i green - ‘ elasthIdad y
Even strain for the entire hypoechoic leson woon
corresponde a

tejidos blandos
2 Mosalkc pattern of groen and blue (no siran)
Svain (green) In most of the hypoechoic lesion ‘ wom ) Verde‘ |nd|cad0r

de elasticidad
media

Azul: corresponde
) fiice— AU iepio dio

con poca tension o
Enbre lesion AND surrounding area are biue . wam elast [C'dad

Peripheral area of lesion 16 green; central area s bue
3 Stain i in the peripheral area of lesion

5 No stran within entire hypoechoic lesion and
and surrounding area

https://www.google.com/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Fwww.slideshare.net%2Fpaolauvm%?2Felastografa-
62007251&psig=AOvVaw15RBLuAenXKRgJOpIEGKAW&Ust=162515: 1962834000&source=images&cd=vfe&veFOCAijquFonCL
CGjf7TQv_ECFQAAAAAJAAAAABAD \ X\
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TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA
NODULAR

| 'A) CONDUCTA EXPECTANTE O TRATAMIENTO MEDICO
\ B) TRATAMIENTO QUIRURGICO

/ C) TRATAMIENTO IONIZANTE

D) ALCOHOLIZACION, ABLACION POR RADIOFRECUEN IA



"TRATAMIENTO CON LEVOTIROXINA

392 Otolaryngology-Head and Neck Surgery, Vol 133, No 3, September 2005
Table 1
Studies included in meta-analysis
Study Length Patients Nodule type TSH (mU/mL) T4 dose (mcg/kg/d)
Wemeau 18 m 123 Nodules had <20% cystic component TSH<0.3 T4 ave: 2.24
Larijani 12 m 62 Cystic nodules included TSH ave: 0.18 T4: 1.5-2
Zelmanovitz 12 m 45 Nodules had <20% cystic component TSH<0.3 Td: 2.5-3
LaRosa 12 m 45 Cystic nodules excluded TSH<0.3 T4 ave: 1.8
Papini 12 m 101 Nodules excluded if =1 mL fluid n/a T4 ave: 2
Reverter 12 m 40 Solid-cystic nodules included TSH=0.1 T4 ave: 2.82
Gharib 6 m 53 Cystic nodules included n/a T4 ave: 3
Koc 12 m 40 Nodules had <20% cystic component n/a T4 ave: 3.2° T4 ave: 1.4°
Uzunkoy 12 m 100 Cystic nodules excluded TSH ave: 0.1 T4: 1.5-3

nfa, not available; m, months.
“high dose suppression group
Blow dose suppression group



‘TRATAMIENTO CON LEVOTIROXINA

. No recomiendan el uso de LT4 con supresion de los
\\| niveles de TSH.

\\s| Puede disminuir el crecimiento nodular en zonas con
\\| ingesta baja en yodo.

\ ° ° ° '

o RIESGOS: Arritmias, Osteoporosis.

« Tratamiento a largo plazo: no reduccion significativa \
del volumen nodular (5-15%); al suspender rapido ‘

recrecimiento.

The 2015 American Thyroid Association Guidelines for Thyroid Nodules and
Differentiated Cancer: Bryan R. Haugen,.2015 N O\



124 "RAEM = 2006
Vol 43 ¢« No. 3

TIROIIDOES

Coordinadora: Alicia Gaeria

Panel de expertos:

Marcos Abalovich, Buernos Aires - Ana Oriandi, Buenos Aires

Alicia Gauna, Buenos Aires Gustavo Ortiz, Cordoba

Alejandra Gerez, Coérdoba Ricardo Parma, Rosario

Silvia Gutiérrez, Buenos Aires FEduardo Pusiol, Mendoza

Alicia Lowenstein, Buernos Aires Jorge Rezzdnico, Mendoza

Mirta Miras, Cérdoba Marta Schrnitman, Buenos Aires _

Hugo Niepommniszcze, Bueros Aires Maria del Carmen Silva Croome, Buernos Aires
Mesa 1:

Tratamiento del Bocio Nodular y Polinodular no téxico benigno eutiroideo

Alefandra Gerez, Ana Oriandi, Jorge Rezzornico, Marta Schriitman y Maria del Carmen Silva Croome
(en representacion del Panel de Expertos)



\ 1-Conducta expectante (sin tratamiento) esta
\\ | indicado en:

\\a) Pacientes con TSH < de 0,5 o 1 mUI/L

..b) 'Intolerancia o negativa a recibir levotiroxina

\¢) Cardiopatias

d) Noédulo autonomo con TSH normal

e)\ Nodulos que han permanecido estables sin
tratamiento por mas de 5 aiios.

2-Conducta expectante preferencial

a) Incidentalomas < 1cm sin factores de riesgo o
pac. afiiosos

b) Pacientes aiosos.



Conducta terapéutica

\\\'* " En presencia de anticuerpos antitiroideos
p05|t|vos
\\\# Si la TSH esta en rango normal alto.
\ » Pacientes jovenes sin evidencia de autonomia.
: En areas iododeficientes.

El panel recomienda la indicacion 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 mUl/I.



Pautas del nodulo tinoideo AACE / AME f ETA, Endocr Pract. 2010; 16 (Supl. 1) 7

History (2.3.1.)
Physical Examination (2.3.2.)
|
Thyroid US with focus on risk TSH + Free thyroxine
stratification for malignancy (3.7.1.) Calcitonin? (5.7.)
| I | : |
: Nodule diameter — Mormal TSH Low TSH or MMNG in
fo"g; ﬁ?ﬂfr =1 cm or <1 cm icdine-deficient region
suspicious history Mtngﬁrg'gf“ﬁ A
N 5";,?&?:'";5 LS suspicious US Suspicion for malignancy Normofunctioning or
9 findings —| by clinical or US criteria | +— cold on thyroid
(3.7.1.-2., Box 2) scintigraphy (6.4.)
Follow : .
L+ ] -up &
(455, 7621) |* No Yes
. '1'
FMA biopsy
{4.5.1.-5, Table 1, 4)
| ; I
Benign Follicular lesion =
Suspicious — (7 grgelrgr}
Positive for malignant cells —
Figura 1. iagrama de flujo gue imdica un esguema para el diagnostico vy manejo de nodulos tircideos palpables. Las recomendaciones clave asociadas \

sa muesiran entre paréntesis. PAAF: aspiracion con aguja fima; MNG, bocio multinodular: TSH, firgtroping; ecografia.



Adenoma
Hiperfuncionante

Pax8/PPAR
Celula Adenoma miR Carcinoma

Folicular Folicular el Folicular

RET/PTC
BRAF
TRK-T ,
Ras g‘f . Carcinoma
R teninas < .
L miR Indiferenciado
PI3K
Carcinoma

Papilar

Figura 1: Alteraciones genéticas involucradas en la iniciacion y progresion del proceso de tumorigénesis de la tiroides (Mo-
dificado de Kondo et al., 2006)




CANCER DE TIROIDES

\
e Aumento de la incidencia anual s N
+ Mortalidad baja (0,7 a 0,5 casos por 100000 personas/afio.

e EN 2022 Globocam : 4106 casos en Ar%wgp(g ///;%

>




DATA Framework

Diagnosis of
Thyroid Cancer:

Initial or Clinically
Persistent/Recurrent DTC

Assessment of risk/benefit for
treatment vs. active surveillance
or monitoring

Active Surveillance
or Monitoring
S A—

Assessment of
response to treatment
active surveillance/monitoring

TERAPIA INDIVIDUALIZADA



FOLICULAR

Tiene una diseminacion
hematégena (huesos y
pulmones), es mas

PAPILAR

Incidencia del 80-90%, tione una
diseminacién linfatica y
pulmonar, es mas frecuente en

mujeres y tiene un frecuente en mujeres

\ crocimiento lento. y tiende a ser

v\ encapsulado,
\ Se caracteriza

\ \ Se caracteriza

histolégicamente por un
aspecto optico claro o

vacio responsable de la
denominacion de vidrio
esmerllado,

MEDULAR

Representa el 1-2%
de los canceres de

histolégicamente
por Invasion capsular
/ vascular, la cual
Influye en el

pronostico,

ANAPLASICO

Es un tipo poco
comun de cancer

tiroldes, tiene una de tiroldes. g
diseminacion linfatica A menudo se propaga =
y hematégena. ripldamente en el cuello

y otras partes del cuerpo, 1
Se caracterlza por las células C, ademas, es muy dificll de tratar. \([/

Que producen calcitonina,

Histolégicamente hay presencia de Se caracteriza por células gigantes y
tejido amiloldeo. células en huso.
Salud y

cologia




Table 3. WHO Pathologic Classification of Differentiated Thyroid Carcinoma (2022, 5
Edition).??2¢&

Follicular Cell-derived Subtypes
| Neoplasms

Low-risk Neoplasms

- NIFTP*S
2. Follicular Tumor of Uncertain Malignant Potential
3. Hyvalinizing Trabecular Tumor
1. |Follicular Thyroid Carcinoma
a. Minimally invasive
b. Encapsulated angioinvasive
c. Widely invasive
2. Oncocytic Carcinoma
a. Minimally invasive
b. Encapsulated Angioinvasive
c. Widely invasive
3. Invasive encapsulated follicular variant papillary
—Ccarcinoma
4. | Papillary thyroid carcinoma { subtypes
Classic
Encapsulated classic
Infiltrative follicular
Tall Cell
Columnar Cell
Hobnail
Diffuse Sclerosing
Solid / Trabecular
Warthin-Like
Oncocytic
Others™*

| Malignant Neoplasms

S S

AT TIQM0000D




Malignant Neoplasms -
High Grade Follicular-cell
Derived Non-Anaplastic
Carcinoma

1. Poorly Differentiated Carcinoma (Turin-Criteria):
a. Solid/trabecular architecture
b. Absence of nuclear features of papillary thyroid
carcinoma
c. Tumor necrosis
d. Mitotic index = 3/10 high power fields (HPFs)
e. And/or convoluted tumor nuclei.
2. Differentiated High-grade thyroid carcinoma
a. Differentiated cytologic and architectural
features.
b. At least one the following two histomorphologic
features
i. Mitotic count 25/2 mm? and/or tumor
necrosis

Other Rare Neoplasms

1. Salivary gland-type carcinomas
a. Mucoepidermoid carcinoma of the thyroid
b. Secretory carcinoma of salivary gland type
2. Thyroid tumors of uncertain histogenesis
a. Sclerosing mucoepidermoid carcinoma with
eosinophilia
b. Cribriform morular thyroid carcinoma
3. Thymic tumors within the thyroid
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(PUNTO DE CORTE?

TIROGLOBULINA <1 ng/ml VpN cercano a 100%
con AC ANTITIROGLOBULINA negativos

mtts frecuentes en CPT polo superior
mtts + frecuentes




Table 6: AJCC/UICC TNM Staging: The 8" Ed. TNM

Primary tumor (pT) for papillary, follicular, oncocytic carcinomas:

TX: Primary tumor cannot be assessed

TO0: No evidence of primary tumor

T1: Tumor < 2 cm in greatest dimension limited to the thyroid

T1a: Tumor < 1 cm in greatest dimension limited to the thyroid

T1b: Tumor > 1 cm but < 2 cm in greatest dimension limited to the thyroid

T2: Tumor > 2 cm but £4 cm in greatest dimension limited to the thyroid

T3: Tumor > 4 cm limited to the thyroid or gross extrathyroidal extension invading only
strap muscles

T3a: Tumor > 4 cm limited to the thyroid

T3b: Gross extrathyroidal extension invading only strap muscles (sternohyoid,
sternothyroid, thyrohyoid or omohyoid muscles) from a tumor of any size

T4: Includes gross extrathyroidal extension into major neck structures

T4a: Gross extrathyroidal extension invading subcutaneous soft tissues, larynx, trachea,
esophagus or recurrent laryngeal nerve from a tumor of any size

T4b: Gross extrathyroidal extension invading prevertebral fascia or encasing carotid artery
or mediastinal vessels from a tumor of any size

Tumor Primano (T)
:
TO
™
T
TiD:

T2
T3
T4

T4 D

NO se puede determinar

NO evidencid de tumor pnmarno

Tumor de 2 cm 0 menor Emitado a i3 tirodes.

Tumor de 1 cm 0 menos imitado a tiroices

Tumor mayor de 1 cm pero no MAYor a 2, limitado 2 tiroices

Tumor oe mas de 2 cm hasta 4 cm, IMitad0 A 1 broides.

Tumor de mas de 4 om limaco 3 R tirsides O cudiquier Jumor con exiension
extratiroea minima (€).. MUSCUIOs pretiroidecs O 1epdos pertiroiceos)
Tumor que se extienda Mmas 3l de 3 CAPSUI tiroidea ¥ que Nvada tejico
celular subcutaneo, laringe, traqued, esdfago, nervios recurrentes.
Tumor que invada |3 fascia prevertedral, cCarnolica 0 vasos mediastindles.

Regional lymph node (pN):

NX: Regional lymph nodes cannot be assessed

NO: No evidence of regional lymph node metastasis

NOa: One or more cytologic or histologically confirmed benign lymph nodes

NOb: No radiologic or clinical evidence of locoregional lymph node metastasis

N1: Metastasis to regional nodes

N1a: Metastasis to level VI or VII (pretracheal, paratracheal, prelaryngeal / Delphian or
upper mediastinal) lymph nodes; this can be unilateral or bilateral disease

N1b: Metastasis to unilateral, bilateral or contralateral lateral neck lymph nodes (levels |,
I, 11, IV or V) or retropharyngeal lymph nodes

Ganglios regionales (N)
NX:
NO
N1:
N1a:
N1D:

NO evaable
Sin metasiasis ganglionares
Con metastasis gangiionares

Metastasis al nivel VI (pretraquedies, paratraquedl, y prelaringeos)
Metasiasis teraes cervicales uni o bilaterales, contraaterales, retrofarin-

geas 0 mediastindies supenores

Distant metastasis (M):

MO: No distant metastasis
M1: Distant metastasis

Metastass a aistancia (M)

MO
M1:

Sin metastasis a gistancia
Presencia de metastasis a distanca.

Categories may be subdivided: (s) solitary tumor and (m) multifocal tumor (the largest tumor

determines the classification).

NOta: A 10035 a5 Categonas se les puede INCorporar m cuando i0s tumores son multfocales

Amencan Joint Commitiee on Cancer/intemational Union against Cancer (AJCCUICC) 7ma Ea™

1 VLV Vv N\ \ X
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ENFOQUES PARA
DETERMINAR DOSIS DE
131

b

EMPIRICO:

— 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, parametros y preferencia del paciente

DOSIMETRIA: actividad maxima tolerada
(MTA) / dosimetria lesional

>150-200 mCi puede exceder el MTA

Factores asociados con una disminucion del
MTA: sexo F, 245 anos, Tiroidectomia subtotal,
mtts pulmonares difusas con avidez por 1131



Recomendacion 39

ORAL ESCRITO

Contaminacion e irradiacion

por fluidos corporales Suspender lactancia antes del
tratamiento




(Como asesorar a los pacientes sobre la terapia con RAl y
embarazo/lactancia y funcién gonadal ?

/@ Test de embarazo - pre RAI

| Evitar embarazo durante al menos 6 meses post RAI (ideal 1 afo x
7) 1 tasa de abortos espontaneos)

N

- NO DURANTE LACTANCIA
Posponer hasta 6 semanas post interrupcion de lactancia o extraccion dej . 3
leche /
Realizar gammagrafia con 1123 diagnostica

Post RAI: oligo/amenorrea , menopausia adelantada 1 aino (dosis y
edad independiente)
Infertilidad masculina (>400 mCi): esperar 3 meses para embarazo,




RR bajo: buena rta
RR intermedio o alto:
1 tasas de recurrencia

imaging or biopsy proven
local or distant metastatic
disease)

imaging or biopsy
proven local or distant
metastatic disease)

imaging or biopsy proven
local or distant
metastatic disease)

Response to Post Total Post Total Post TSH
Therapy Thyroidectomy and/or | Thyroidectomy and/or | Hemithyroidectomy Goals
neck dissection with neck dissection
RAI Ablation or therapy | without RAI Ablation
Excellent Non-stimulated Tg <0.2 Non-stimulated Tg <2.5 | Normal or low risk 0.5-2.0
or stimulated Tg <1 and nodules in the
negative imaging contralateral lobe, or
contralateral lobe
nodules with benign
biopsy AND no abnormal
lymph nodes on imaging
Indeterminate | Nonspecific findings on Nonspecific findings on | n/a* 0.1-0.5
imaging studies or imaging studies or
non-stimulated Tg 0.2-1 | non-stimulated Tg 2.5~
or stimulated Tg 1-10, or | 5, or stable/declining
stable/ declining TgAb TgAD levels
levels
Biochemically | Non-stimulated Tg> 1 or | Non-stimulated Tg> 5 or | n/a* 0.1-0.5
Incomplete stimulated Tg > 10 or increasing TgAb levels
_— increasing TgAD levels and negative imaging
. and negative imaging
Structurally Structural evidence of Structural evidence of Structural evidence of <01
Incomplete disease (suspicious disease (suspicious disease (suspicious




PATOLOGIA

« CARCINOMA MEDULAR

o Esporadica 80%
m 4°década delavida
o Familiar 20%
m 2°y3°décadadelavida
m Multifocal
o Diseminacion temprana a ganglios
m 50-75% al diagnéstico

o Metastasis a distancia Fialkowski E. J Surg Oncol 2006; 94: 737-47
Ball D. Curr Opin Oncol 2007; 19: 18-23



CARCINOMA MEDULAR

METASTASIS:

= Cuelloy Mediastino superior. Higado - Pulmén — Hueso

TRATAMIENTO.

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

MARCADORES TUMORALES: Calcitonina (recurrencia - persistencia) CEA (prondstico)
SCREENING FAMILIAR

= Mutacion RET (REarranged during Transfection)-protoncogen
= Calcitonina basal

" Prueba de pentagastrina o gluconato de Ca**

. Estudios de imagen



TIROIDITIS




CLASIFICACION DE LAS
TIROIDITIS

Tiroiditis aguda infecciosa

Tiroiditis aguda o De Quervain

Tiroiditis Autoinmunitaria:
« Hashimoto
« Silenciosa
* Postparto

Tiroiditis de Riedel

Por causas diversas' drogas, radiaciones, traumatismos, farmacos

Sociedad Mexicana de Nutriciin v Endocninologia, AC, (2006). Tirorditis. En Endocrinologia elinicn de Dorantes y Martinez
(pp. 99-101), Méxco’ Manual Moderno,




Tiroiditis Hashimoto
Anti-TPO (100%)
Anti-TG (90%)

Tiroiditis Silente

Ant-TG(60%)
208-TPO {40%)

Enfermedad De Graves
Anti-TG (100%)
Anti-TPO (50%)

*AUTO-Anti-TSH-R 90 %

Saranac,L. Why is the Thyroid so prone to autoinmune disease?.Mini Review Horm Res
Pedriatic 2011.75: 157-165




TIROIDITIS

CAUSAS DE TIROIDITIS

Infeccion bacteriana: Tiroiditis viral Autoinmunidad:
« Estafilococos (granulomatosa) * Focal
= Estreptococos « Hashimoto
* Enterobacter * Atréfica
Infeccion micética: Tiroiditis asintomatica Tiroiditis de Riedel
« Aspergillus (incluida la puerperal)
« (Candida
* Coccidioides
= Histoplasma
* Pneumocystis
Por radiacion tras el tx Infecciéon Tiroiditis parasitaria:
con | micobacteriana « Egquinococosis
« Estrongiloidosis
« Cisticercosis
Amiodarona Traumatica: tras la
palpacion

asper L. Denmis (2012), Tmistomos de Ia glindula tirordes. En Harnson Principios de Mediana Intema (pp. 2927-2928.
éxxco: McGraw-Hill




TIROIDITIS AGUDA
N\

Factores predisponentes:

 Enfermedad tiroidea preexistente.

a) Bocio
b) Tiroiditis de Hashimoto

Socsedad Mexicana de Nutricion vy Endocnnologia, A.C, (2016). Tiwrorditis. En Endocrinologia clinica de Dorantes y Martinez
(pp. 99-101). México' Manual Moderno.



Organo resistente a infecciones:

« Encapsulado

« Hipervascularizado

« Elevada concentracion de vodo

&

3 Extension de procesos
infecciosos vecinos

= Espacio retrofaringeo
= Mastoiditis

Quste tirogloso

Sociedad Mexicana de Nutricidn v Endocninalagin, AC_ (201 6). Nraditsx En
FEndoermnaloria clinics de Dorantes v Martiners (o 99 -101) Méxicnri: M armral Made rina

Agente infeccioso llega por
VArios mecanismos:

R

a resSpiratoria, prel. ap gastrointestinal

- Sy el
— '3
Aeme
T e

Fistula del seno piriforme



Cuadro Clinico

Soaedad Mexiaina de Nutricidn v Endecnnologin, A C_(2006). Tirw En Endocrinalogia clinica de Dorantes vy Martinez (pp_  96-101). Méxaco
Mannsal Maodoermo

Kasper L. Dennis, (20120 Trastoraos de le gldscdic b tdrovdon. En
Hamison Princip ios de Medicinn Intorna (pp. 2027-2028  Méxxoo

MoGraw-Hdl.

Disfagia

= Exacerba con los movimientos Sintomas generales:

= Aumento de vo

= Eritema en la
Flogosis

;L
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El ultrasonido de tiroides

emplea ondas sonoras de alta
frecuencia que generan

una imagen de la -

glandula tiroides

ECOGRAFIA

=110
LR

ABSCESO
TIROIDEO

c't_t:y,?fca 1 12000m
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Tratamiento

GERMEN IDENTIFICADO:

T0% bacterias
5% hongos

resto: polimicrobiano

* Hospitalizaciéon =2 hidratacion

= Aplicacion parenteral de antibiéticos

NO SEIDENTIFICA EL GERMEN

Gentamicina -
Cefalosporina 3° generacion

Clindamicina
Cefalosporina de 2° generacion

Sacaedad Mexicana de Nutekidn v Endocnimologin, A C
(20100, Troxlitsm. En Endecrinobgia clines do Doramtes v
Martinez (pp. 99 101). Méxica' Manual Mode rna.

</



TIROIDITIS SUBAGUDA O
DE QUERVAIN

Proceso inflamatorio de la tiroides.

Causa probable

pN
Jan

Incidencia
30-50 ano

Socsedad Mexicana de Nutricidn v Endocrmaolagia, A C (2018, Tirwdirse En
Endocrinalogia clinica de Dorantes v Martinez (pp. 29-101). Méxsoo Manual Maoderno.
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FASE TIROTOXICA

< Libera Tg v Hormonas tiroideas

T1T3y T4

g

Suprimiendo TSH

-

\

'.“"
3

FASE INICIAL DE DESTRUCCION FOLICULAR

40 ”‘~'~
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20 l /m‘.‘.‘. /—\
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o] ooy T2 v ——s —
o o 2 "
Tiempo (semanas)
Fases 2 P L
chncas Tirotomics " Hipoteoidoa  Rocuporacion
«* Captacion de yvodo radioactivo es
baja/indetectable

L. Dennis. (2012). Trastornos de ln glinduln tirosdes. En
Harrison Prinapios de Medicina Interna (pp. 2927-2928). México!

MceGraw Hill.



VARIAS SEMANAS DESPUES FASE DE RECUPERACION

(6-12 semanas) (12-18 semanas)

FASE DE HIPOTIROIDISMO T de TSH

==

Resolucion de las lesiones del
foliculo tiroideo

Normalizan la funcion tiroidea

Se acaba la reserva de hormonas

T4 libre |
T gradual de TSH

Kasper L, Denmas. (2012), Trastomaos de In glindula tirardes. En Harnson Prancipios de Medicina Interna (pp. 2927 -2928),
Méxco: McGraw Hall,



Cuadro clinico

» Se identifican 4 etapas clinicas:

« Manifestaciones locales de inflamacion
» Sintomas generales

Irradia:
* Region retroauricular
« Horquilla esternal

Antecedentes:

Saciedad Mexicana de Nutrickin vy Endoacninologia, A C (2008 Tirwditzs. En
Endocrmologia clinica de Dorantes y Martinez {pp. 99101} Méxco: Manual Moderno.




Exceso de hormona tiroidea se

Tirotoxicosis 50% :
metaboliza

ESRA (mmh)=-=

Sociedad Mexicana de Nutrickin v Endocninologia, A C (2016, Trwdisx En Endoarinolagia clinica de Dorantes y Mart (ez (pp. 99-101), Méxioon

Mamua! Moderno.
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| No se logra recuperar el foliculo tiroideo

f 4
G m——e
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.
.

3 CASOS GRAVES 4 DESAPARECEN
MANIFESTACIONES

S

No deja secuelas

Duracion total: 2-4 meses

Saciedad Mexxcana de Nutricxin y Endoacninologio, A.C (2016). Thrwdites En Endoarinalogia climsca de Darantes v Martinez (pp. 8#6-101). Méxion
Mammsal Moderno. o \
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El dx se confirma:

T de velocidad de eritrosedimentacion (ESR)

Baja captacion de yodo radioactivo

T leucocitos

Anticuerpos antitiroideos son negativos

Kasper L. Dennis (2012) Trastornos de fa glindula tirosdes. En Harmnson Principios de Medicina Interna (pp. 2027-2828) México! McGraw-Hill
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2 GLUCOCORTICOIDES

3 . Acido acetilsalicilico
Sintomas locales-generalizados marcados

600 mg/4-6 h

et o
,
{M' IEsperar a que la captacién de yodol

radioactivo se normalice

‘ Cape cwwe 0 Tal—" —

e I
40-60 mg / 6-8 semanas ‘

La dosis se disminuyve gradualmente

Disminuven la magnitud de la tirotoxicosis Retirar tx

=2 Al reducir la conversion periférica de T4 a T3

Méxoon' McGraw-Hill

Kasper L. Denms. (2012), Tmstomos de In gliandula tirardes. En Harnson Poancipios de Medicing Interna (pp. 2927 -2928), \
—_——T \\




\\

\ \ 3 Sintomas de tirotoxicosis: * Mejoran espontdneamente...

\
| | St son graves, administrar: 100 4049 SOn,
| | ‘
\5 Bloqueadores 8 ‘ %] |
3°®
\ a) Disminuven la respuesta adrenérgica 2
ll b) Reducen la conversion periférica de T4 a T3 3
05+
PROPANOLOL 40-120 mg/ dividido en 3 dosis |
04 00y T2
o

Tirotéxica y

;)!‘lll()ll',.:.t

Cuando la fase hipotiroidea se

Levotiroxina BKE® 50 19
Via Oral

Lavetecming SOdica 50 5

50;1904‘9/ dia Kasper L. Donnis. (2012), Tmstormas de In glindala
tirordes. En Hamrison Princ pios de Mediana Interna (pp. \

2927-2928). Méxaco' McGrmaw-Hill
MEEERRRNN
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Anticuerpos antitiroideos

ANTICUERPOS:

Anti-tiroperoxidasa
(anti-TPO)

VALOR NORMAIL-
Menos 15 U/ml

PRESENTES EN:

Tiroiditis de Hashimoto
Enfermedad de Graves

Anti-tiroglobulina
(Anti1-Tg)

Menos 100 U/ml

Cancer de tiroides
Tiroiditis de Hashimoto

Anti-receptores de
TSH (TRAb)

Menos 1.5 U/L

Enfermedad de Graves

http/fwww. mdsaude com/es/201 5 10Vtiroides-anti-tpo-trab-ants tiroglobulina html &

AN



TIROIDITIS DE RIEDEL

Etiologia

Su caracteristica principal es la
proliferacion 1mportante del tejido
fibroso, que reemplaza a la glandula
tiroides.

- Poco comun




Mas comun en mujeres M/H 3-4/1

Edad de 30-50 anos
LS

Se manifiesta una masa en el cu
Es Indolora

De consistencia Dura

Asimétrico
F1ijo




CUADRO CLINICO

* Se desarrolla Disnea

« Disfagia (compresién de eséfago)
» Trdquea |
* Venas del cuello
« Disfonia




'CONDUCTA

s/ TRATAMIENTO QUIRURGICO

‘m\
\
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AMIODARONA

\¢  Esun medicamento antiarritmico.

\\'»| Es un derivado de benzofuranico que contiene 37% de

\\|lyodo (2 &tomos) en su molécula: 75mg por comprimido.

| /Se deposita en el tejido adiposo y la vida media de |a

\/ amiodarona y su derivado son largas, 40 y 57 dias

{\ respectivamente.

« \Se concentra en varios tejidos y en tiroides pudiendo T
~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 mas frecuente en varones: relaciéon 3:1.

En areas con deficiencia de yodo.

Ocurre en el 2% - 10% de los pacientes.

El riesgo aumenta con la presencia de antecedentes
patolégicos tiroideos.

Los sighos y sintomas de |la TIA por lo general comienzan
COMO una reaparicion del estado de enfermedad cardlaca
subyacente, como arritmias o angina de pecho.




DIAGNOSTICO DE TIA

\'s Previo al inicio de tratamiento con
\\\|'/amiodarona realizar dosaje de
W\ funcioén tiroidea en pacientes con
' antecedentes personales y/o
\ familiares.

Seguimiento de pacientes medicados
’con amiodarona:

-Signos y sintomas de disfuncion tiroidea
- Funcién tiroidea: TSH, T3, T4 y anticuerpos antitiroideos
- Ecografia tiroidea
-Ecografia doppler flujo
- Captacion de 1131




DIFERENCIA ENTRE TIA 1 Y I

Tipo |

Tipo Il

Condiciones previas

BN o E. Graves

Normal

Mecanismo

Autonomia

Citotoxicidad

corticoides

Captaciéon 1131 Detectable o Bloqueada
aumentada

Anticuerpos (-) o (+) (-)

Ecodopler flujo aumentada Y Ausente
heterogéneo

TG Aumentada Aumentada

IL-6 Aumentada Muy aumentada

Respuesta a los Variable Rapida




GRACIAS POR SU
ATENCION




