MANEJO DE LA
PATOLOGIA TIROIDEA




FISIOLOGIA DEL EJE HIPOTALAMO-
HIPOFISIARIO-TIROIDEO

TRH

(Tiroides)




HIPOTIROIDISMO

o DEFINICION: Sindrome que resulta de la
disminucion de la produccion Y secrecion de

Tiroxina(T4) v Trilodotironina(T3).

¢ Se puede producir por alteraciones a cualguier
nivel dell eje Hipotalamo-Hipofisario-Tirodeo.

¢ Segun' el nivellen elfgue se localice laralteracion
el HIPOIIROIDISMO: se' pude clasificar en:



¢ Hipotiroidismo Primarlo: afectacion primaria de la
glandula tiroidea > disminucion de T4 y T3 + aumento TSH
(inv)
Afecta al 1-3% de |la poblacion general y representa el 95%
de todos los casoes de hipotiroidismo.

PREVALENCIA: 2% mujeres adultas y. 0,1-0,2% hombres

+ Hipotiroidismo Secundario: alteracion hipofisiaria

gueprovocardismintcionrderlarsecrecion de la T'SH

¢ Hipotiroidismo Terciarlo: alteracion hipotalamica gue

SidisminucionrdeNarproducecionide lasnRE

¢ LHipotireidismoerSUbelinico




ETIOLOGIA
HIPOTIROIDISMO PRIMARIO:.

Tiroiditis cronica autoinmune de Hashimoto: causa mas frecuente,en
areas no deficitarias de yodo y ninos.(+f 0" de edad media). Con - sin bocio.

Hipotiroidismo IATROGENO:

.. -Post-tiroidectomia :2-4 semanas tras tirodectomia total y en un tiempo
variable tras tiroidectomia subtotal, en el curso del primer ano.

2, -Jiras tratamiento con Iodo 131.
3, -Iras radiacion externa del cuello.

Hipotiroidismo yodoinducido:
1. Defecto de yodo,es la causa mas frecuente de Hipotiroidismo Y. bocio.
2. Exceso de yodo, inhibe lasintesis y liberacion: 13y 4 (ef. Wolff Chaikof:)

Farmacos:litio, Amiodarona, Rifampicina, Sales deHierro.

Defectos hereditarios de la sintesis de Hmns.Tiroideas:
hipotireidismoeyconibociopyacasiisusermanifiestanpdesderelnacimientos

Agenesia o disgenesia tiroideas causa + f2 de hipotiroidiSmo congénito.

Enfermedades infiltrativas o por. deposito:




HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO:
-adenoma hipofisario”
-necrosis hipofisaria posparto (Sdrm. de Sheehan)
-traumatismos
-Hipofisitis.

El deficit de TSH puede ser aislado aunque por lo' general se
asocia a otros deficits hipofisarios: ACTH, ESH, LH, GH, PRL..

HIPOTIROIDISMO TERCIARIO:

-consecuencia de una alteracion hipotalamica o) en estructuras
VECINGS
-alteracion’ enr el sistema porta hipotalamico-hipoefisario



CLINICA

¢ Es independiente de la causa.

¢ La severidad del cuadro esta influida por:
- grado de alteracion hormonal
- velocidad con que se haya desarrollado
- edad del paciente
- coexistencia 0 No de otros transtornos

o SINTOMAS Y SIGNOS:
-Astenia Bradicardia
-[letargia Piel seca
-Seomnelencia \/0Z ronca
-Intelerancia fitio Bradipsiguia
‘Enlentecimient flnciones mentales: ™ MoVimIERNLOS IENLOS
-AUMENTOe de PESO Hiperrefexia
DiIsminucion delfapetito Edema sinfiovea

"Estrenimientos..



DIAGNOSTICO

- L.a determinacion Hormonal mas util, de forma aislada, es [TSH],
se encuentra elevada de forma invariable en todas las formas de
Hipo. primario y suele ser normal o indetectable en H.Hipofisiario.

El N de T4L es similar en todas las causas Hipotiroidismo.
lla [T3L | menos especifica para confirmar diagnostico.
-Otros hallazges comunes en H.Primario: anemia, DL, 4~ de LDH,

CPK, AST...

-Enrlos Hipoetireidismoes centrales se asocian otres deficits
nermonales: GH, ESH, LH v ACITH

‘Hipotiroidismo primario: [ISH elevada y i4: [t baja
-Hipotireidismo' central: 141l baja v ISH nermal orwY.
-Hipotiroidismo subclinico: 14 normal y liSH2

‘Pruebas complementarias: Ac antitizeideosy Ecografia tiroidea



TRATAMIENTO

o Tratamiento de eleccion: LEVOTIROXINA.

_ el tratamiento sustitutivo adecuado:
revierte totalmente las manifestaciones clinicas

Si NO Se da en las primeras semanas:
alteraciones irreversibles del desarrollo fisico y: mental.

¢ Dosis: aquella que mantenga TSH, limites normales, las
dOSIS recomendadas son:

Se precisantbrsemanasipara queiting doSISfdeterminada
alcancersulefiector pleno, por ellores el tiempo minimo
pPakaValoeran modificacion de dosis) Unalvezalcanzada la
dosis adecuada el contrel’'se puede haceranualmente.
Control por atencion primaria.



¢ Situaciones en las que es previsible que haya que
modificar una dosis previamente establecida:

. aumento de dosis,
iniciandolo con un 30% de incremento en el moemento del
diagnostico. Importante que la funcion tircidea materna sea
normal durante todo el embarazo: control trimestral

lar absorcion (Colestiramina’, Sucalfato:.) orcon el
metabpolisme de larnermoenal tireldeal’ anticonVvulsiVantes,
Rifampicing):



CONTROL DEL TRATAMIENTO

¢ HIPOTIROIDISMO PRIMARIO
- Mediciones TSH /6 meses hasta valores normales
(0,5-4)
- Posteriormente mediciones cada 12 meses.

¢  -control por ATENCION PRIMARTA.

¢ HIPOTIROIDISMO CENTRAL
= Mediciones T4L / 6 MESES



Algoritmo diagnostico de
hipotiroidismo subclinico

tl’SH > 5mU/q

l

Confirmar en 6 semanas
(TSH,T4,Ac Antitiroideos)

v

Si

[Considerar tratamiento}

Control Anual:
TSH, T4 6

Considerar tratamiento

A 4

TSH<10 mU/I

Sintomas
Bocio
Embarazo
Infertilidad
Dislipemia

No




TRATAMIENTO

¢ Una vez diagnosticado, una pauta razonable de actuacion es la
siguiente :
-Indicar tratamiento sustitutivo en
—  Depresion.
—  Embarazo. Por ef. adversos neurologicos sobre el feto.
— Ninoes. Para no interferir en el crecimiento Y. desarrollo.
—  Hiportireidismos auteinmune, post [-131, postradiotp: ext..
— ISH>10rmU/iL
—  BOCIo:

— Sjipresentan sintomas (@steniar o deficit cognitive) ordislipemias
Realizar i de pruebardurante’ 3-6/MESES.

-Dudas de su beneficio en:
— @Cardiopatiatisquemical; anritmias:
— (OSLEOPOROSIS
= Vayores der 60 anes, especialmente>de 85 as



¢ Levotiroxina en dosis Unica v.o antes del desayuno.

¢ Dosis de inicio en adultes: 1,6 pg/kg/dia , variando les
requerimientos con la edad. Dosis adecuada es aquella que
consigue niveles nermales de ISH ( 0,5-3 mU/1 ).

NG se rcomiendan desiS Supresivas.

Incrementerae dosiS PrOgRESIVOS, NOrdNtES e 6iSemanas con
controelianaliticorhasta alcanzar dosisiadecuaday.

pOStERoMERtE controlesianuales:




HIPERTIROIDISMO

HIPERTIROIDISMO: Existe un aumento mantenido
de sintesis y secrecion de hormonas tiroideas en la
glandula tiroidea.

TIROTOXICOSIS: Sindrome clinicor de hipermeta-
taboelismo cuando las concentraciones sericas  de
T4l (tiroxina) V. T3L(triiodotironina), o' ambas estan
elevadas.

Ambos terminos son

Prevalencias 1,9% en mujeres adultas
0,16 enrhompbres adultes

Se distinguen - grandes de

en funcion: de [a presencia o no de hipertiroidismo
asociado



ETIOLOGIA

1.Enfermedad de Graves: es |la causa mas frecuente,

-constituye 60-70% de las tirotoxicosis,

- mas frecuente 32-42 decada y mujeres

- Enfermedad autoinmune que se caracteriza por presentar
Ac contra receptor de TSH (TSI) en el suero, que actlan
como estimulantes de éeste.

- Ademas de hipertiroidismo el paciente puede presentar:
bocio difuso, oftalmopatia y dermopatia

2.Bocio multinodular toxico: es la 22 causa mas frecuente
@curre en pacientes con bociornedular en elfgue Une 6 Varios
nodules desarrollan autonomia funcional: hiperestimulacion
del receptor de IISH en ausencia de NiSH.

3. Adenoma toxico: mas frecuente en mujeres v, de 20-30 afnos
4 Hipertiroidismo yodo inducido(Fenomeno Jodbasedow )

9. Otras: umortrofoblasticoyFAdenomarhipofisaniorprodictor de TSH,
RESISteEnciarselectivarhipofisaniaral mecanismorderretroalimentacion de
|lasThimnas: tineIdeas



DIAGNOSTICO

- Se debe hacer demostrando el exceso de hormonas en la
circulacion

LLos hallazgoes bioguimicos se caracterizan por presencia de :
elevadas concentraciones de T4 libre y T3 libre con una TSH
suprimida.

- Pruebas complementarias:i.Ac. Antitireideos, Ac anti TSH?
2. Gammagdrafia tireidea

= Una ez diagnosticadaniiretoxicosisS—Identificania



TRATAMIENTO TIROTOXICOSIS

- Tratamiento es diferente segin sea la que lo
produce.

- En las formas que cursan con Hipertiroidismo
OBJETIVO: limitar la cantidad de hormona producida por la
glandula como la sintomatologia derivada de sul accion periféerica
=»=>» alcanzar el estado eutireideo en 3-6 semanas=> i definitiv:

con 0 0 bien mantener el

de forma prolongada para alcanzar una “remision permanente’.
Se recomienda entre 12 ar 245 meSES, Siine BUSCar othas
alternativas:;

Eontrelfdel tatamientos midiender enrsangre i@ ISty IISH, esta
Ultimar plede estarrsuprimidardirante MESES



TRATAMIENTO ENFERMEDAD DE GRAVES

1.Tratamiento Farmacologico: Farmacos Antitiroideos

-Beta bloqueantes: Mejoran los sintomas debidos a un exceso de
actividad adrenéergica: taguicardia, ansiedad, temblores...

-Propanolol: el mas usado, tambien inhibe la conversion
periferica de T4 a 13)
-Atenolol.

-Tionamidas:Tiamizol o Metamizol(MTZ) v Propiltiouracilo (PIU)
-MiZ el mas usado. Tiene >rapidez de accion y. Una vida 72+
-Actlian inhibiendo Ia sintesis de hna.. Tireidea
-Tiienen cierta accion iInmunosupresorasilo gue es muy. Gtill Graves
-PliUsesta indicade en - embarazadas, tiene Menor Paso pla-

tario Y. MEenes efectos secundarios
-en casoes de! crisis tirotoxicas (4 X 0i3)

=Yodo: Inhibeliberacion desiim. preformadatiindicaderen
HipErtiroidiSmo SeVEre V. eEnrlarpreparacion delarcirigiaya que
disminuye laVvascularizacion glandular Ninca admisele, Sertusaren
combinacionionamidas



-Otros Farmacos:

-Glucocorticoides:inhiben la conversion periferica de T4 a T3
-en pacientes con Graves - la secrecion hormonal.
-Eficacia real dudosa.
-Utiles en Hipertiroidismo por Amiodarona.

-Llitio: bloguea la liberacion hormonal, pero su uso es limitado de-
do a su toxicidad.

2.Tratamiento con Yodo-131:solucion de I-131, se concentra
rapidamente en el tejido tiroideo = una ablacion glandular en 6-18
SEmanas.

= [LoS pacientes con BOCIoS MUy grandes; o NIPERLFOEISMOS MUY SEVEROS
pUEdeEn reEqUERIN; .

pUede administraren . En edad fertilfevitar emba-
Zo enles 612 meses siguientes:

‘Efecto secundariormas importante->desanrellorHipetiroidismo, tras
tratamientor 0ranes deSpUES = controleside funcion tiroidea de por vida



3. Tratamiento Quirurgico:

-La tecnica usada>Tiroidectomia subtotal
-Preparacion antes de la cirugia: antitiroideos + soluciones yodadas 10
dias antes de la cirugia para involucion de la Gln.

- La Q2 esta indicada en: bocios compresivos y en ninos y adolescentes,
aungue no esta demostrado el efecto carcinogeno del yodo se prefiere
No administrar a estas edades

- Efectos secundarios mas importantes:-Lesion del nv.recurrente
~Hipoparatireidismo
-Desarrollordelfnipotirodismor pt@:

4. Tratamiento de la oftalmopatia y dermopatia:

~Oftalmopatiak corticoides; radioterapiaronbitatiay cCirligiardescom-
PLESIVal
=Dermopatia i tratamientos [ecales con' corticoides



TRATAMIENTO ADENOMA Y BOCIO
MULTINODULAR TOXICO

¢ Al contrario que en el Graves raramente = una resolucion
espontanea con tratamiento antitiroideo prolongado.

El Tratamiento definitivo debe hacerse con 0

¢ Como normas generales:

o= Sse prefiere en gente mayor Y pacientes con alto ries-
go quirtrgico( hipertiroidismos muy: SEVEros).
-|La :en bocios grandes conpresivos,en ninos Yy adolescen-

tes y cuando se requiera una resolucion rapida del
cuadro o mujeres en edad fiertil gue deseen tener
descendencia en |os proximos, mMeSes.

En amboes cases se necesita un seguimiento posterior por el
FIES@E de desarrollar tun RIPotieIdiSmMoer postiatamiento



Enfermedad nodular tiroidea.

¢ Clasificacion:

¢ Bocio simple: es el aumento del
tamano de la glandula.

¢ Bocio Multinodular sin nodule dominante.

¢ Bocior multinodular con noduler dominante.

o [lesiones benignas: BN, GUIStES: SImIPIES G
HEMOI:EgICoSs, ddenoma tikoldEoR:

S lesiones maligrass: car papliar, Carioelictlar,
@alde)celulas Hurthle, Carmedular, €a
zlnlzle)lzlsee), MEFES cle ejipe) iLf e)plgalzlalel



Indicacion de PAAF.

¢ Nodulo superior a 11 mm de
diametro en Nodulo unico.

¢ Nodulo superior a 15 mm en BMN.

¢ Sospecha de malignidad segun
ecografias

: Hipegenicidads

« Microcalcificaciones. Ausencia de halo
Deriferico;

s Hlipervascularizacioniintranedular.




¢

Resultados citologicos:

Negativa: lesion benigna.

Positiva: lesion maligna.

Intermedia: lesion sospechosa de malignidad: proliferacion
folicular sospechoesa de Tiu de celulas de Hurthle, o tumor
papilar atipico.

No diagnostica: cuando no contiene celulas suficientes o la

tecnica es inadecuada por que sean lesiones guisticas o
NEMOorragicas.



Manejo y estrategia terapeutica

» Seguimiento por ecografia de lesiones benignas a los 12
Meses.

Nodulos menores de 1 cm: control ecografico anual durante
3-4 anos si no hay modificacion .( previo PAAE
negativa)ALTA.

Noduloes 1 cmia 4 cm( previo PAAE negativo) segun los
criterios ecograficos de malignidad. Control anual .Salve
crecimiento’ rapido.

SITTHAYSAUMENTO DE 2 MM, " BORDESTIRREGUILARES, BAJA
ECOGENICIDAD T AUMENTNOIDE VASCULARIZACIONESE
DEBE REALLIZARTBIOPSTAENFWVARIOS PUNIIOS:



NOdUIOS mayores de 4-o cm

¢ Si hay fenomenos de compresion o
desplazamiento de la traguea o
estructuras proximas tratamiento
guirtrgico.(previor PAAE negativo)

¢ Cancer tiroideo: evaluarlo por
senvicior de endocrinologia previor a
cikugia.



Algoritmo diagnostico y terapéutico
para evaluacion del nodulo tiroideo

[ Nodulo tiroideo ]

J
[TSH y ecografia ]
J : )
[ TSH normal/elevada ] [ TSH baja ]
{ Gammagrafia tiroidea ]
v
v \
[ Caliente ]
J v
[ | 0 seguimiento ]
v v \7 V
[ No6dulo benigno ] [ Proliferacion folicular ] Maligno/sospechoso [ No diagndstica/ ]
v Carcinoma papilar o eco sospechosa
[ Gammagrafia tiroidea ] neoplasia de células de
V Hurthle

\

v \/
[ Caliente ] %[ Cirugia ]
\7

[ Seguimiento ]

4

[ Seguimiento (ecografia a los ] [ Repetir PAAF ]
6-18 meses)




MUCHAS




