Jornadas de Actualizacion

en Endocrinologiay
Nutricion

PROGRAMA:

16.30-16.45 h:

Presentacidon de las Jornadas.

Dra. Valle Garcia Sanchez.
Directora Gerente HURS

Dr. Francisco Javier Fonseca del Pozo
Director Gerente Distrito Sanitario Cérdoba-Guadalguivir.

Dra. Maria Angeles Galvez Moreno.
Directora U.G.C. Endocrinologia y Nutricion HURS.

16.45-17.15 h:

Recomendaciones para la seleccion del
tratamiento de la diabetes tipo 2 (Junta
de Andalucia).

Dr. Rafael Palomares Ortega.
F.E.A. Endocrinologia y Nutricion HURS.

17.15-17.45 h:

Monitorizacién flash de glucosa en DM-2.
Dra. Paloma Moreno Moreno.
F.E.A. Endocrinologia y Nutricion HURS.
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H U R s Hospital Universitario Reina Sofia

17.45-18.15 h:

Manejo de la Obesidad: desde Atencion

Primaria a Endocrinologia y Nutricién.
Dra. Carmen Serrano Laguna.
F.E.A. Endocrinologiay Nutricion HURS.

18.15-18.30 h: Café

18.30-19.00 h:

Patologia hipotdlamo-hipofisaria: puntos

claves en Atencién Primaria.
Dr. Angel Rebollo Romén.
F.E.A. Endocrinologiay Mutricion HURS.

19.00-19.30 h:

Manejo préactico de la patologia tiroidea.

Dra. Maria Rosa Alhambra Exposito.
F.E.A. Endocrinologiay Nutricidn HURS.

19.30 h: Conclusiones y cierre.
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Introduccion

Tiroides

Tamano normal se correlaciona con
edad, peso, talla e ingesta de Yodo.

Peso medio: 15-20g.

Dimensiones cada lébulo adulto: 4x2x2
cm.

Muy vascularizada. Consistencia blanda.
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Introduccion

El yodo en la alimentacion:

* La formacién de cantidades normales de hormonas tiroideas requiere de la disponibilidad de cantidades adecuadas de yodo exdgeno para que sea posible

la captacion por parte de la glandula tiroidea alrededor de 60 a 75 ucg/dia.

* Laingesta diaria de yodo:

* Alimentacidn: contenido de yodo del suelo y del agua y de los habitos de alimentacion. La Ingesta recomendada de Yodo:
+ Medicamentos. Adultos: 150 ucg/dia.

+ Medios diagndsticos Embarazo: 200 ucg /dia.

* Suplementos dietéticos. Nifios 90-120 ucg / dia.

e Aditivos alimentarios.




Introduccion
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Hipotiroidismo

* Definicion: El hipotiroidismo es la situacidon clinica originada por una insuficiencia y produccion de

hormonas tiroideas.
* Hipotiroidismo primario: se produce por lesion de la glandula

» Hipotiroidismo subclinico: Elevacion de TSH por encima del limite superior de la normalidad en

presencia de concentraciones séricas normales de T4Ly T3L.

* Hipotiroidismo clinico evidente: elevacion de TSH que se acompaia de disminucién de hormonas

tiroideas.



Hipotiroidismo: Etiologia

La causa mas frecuente del hipotiroidismo

en la poblacion mundial.

La causa mas frecuente en paises con

aporte suficiente de yodo.

Hipotiroidismo
primario

Hipotiroidismo
Congénito

Hipotiroidismo
central

Déficit de yodo severo
Tiroiditis cronica autoinmune

21 TIFOIC
Tratamiento con radioyodo
Radioterapia de cabeza cuello y torax
Lesion tiroidea tras accidentes nucleares
Farmacos: amiodarona, litio, citoquinas e ITK
Enfermedades infiltrativas: tiroiditis de Riedel, amiloidosis.
Cistinosis (AR): acumulo de cristales de cistina en el tiroides
que produce atrofia y fibrosis de células foliculares con
disfuncion hasta en el 70% de los pacientes)

Disgenesias tiroideas (tiroides ectopico, hipoplasia tiroidea,
aplasia tiroidea)

Dishormonogénesis

Resistencia a las hormonas tiroideas

Defecto de serializacion de TSH

Central: Déficit aislado de TSH. Hipopituitarismo

Tumores hipotalamicos y supraselares

Macroadenoma hipofisario

Lesion hipofisaria postcirugia radiacion o trauma
Enfermedades infiltrativas con afectacion hipotalamica:
sarcoidosis, histiocitosis.

Enfermedades autoinmunes: hipofisitis autoinmune
Enfermedades infecciosas: tuberculosis, sifilis,
Necrosis o0 apoplejia hipofisaria

Metastasis hipofisarias de tumores a distancia

Silla turca vacia primaria




Hipotiroidismo: Etiologia

* Tiroiditis Crénica Autoinmune
* Mas del 90% del hipotiroidismo no iatrogénico paises yodo suficientes.
* Incidencia: 46 /1000 personas.
* Mujeres / Hombres: 5-10/ 1.

* Existen dos formas: Misma fisiopatologia, pero se se diferencian por el grado de infiltracion linfocitaria, fibrosis e
hiperplasia de células foliculares de la glandula.
* Bocio

e Atrdfica

* Presencia de Autoanticuerpos: Tg, TPO, TSI.



Hipotiroidismo: Etiologia

Hipotiroidismo por yodo:

El déficit de yodo es la causa mas frecuente de hipotiroidismo primario a nivel mundial.

Tanto el exceso como el déficit de yodo pueden causar hipotiroidismo. El exceso de yodo puede causar hipotiroidismo al inhibir la
organificacion de yodo y la sintesis de hormonas tiroideas denominado efecto Wolff Chaickoff: un sujeto normal escapa
rapidamente a este efecto del yodo, pero en pacientes con alteracion en la glandula no se produce ese escape y aparece
hipotiroidismo primario. Los pacientes con mas riesgo de desarrollar hipotiroidismo primario por exceso de yodo son aquellos con
tiroiditis cronica de autoinmune, tiroidectomia parcial, historia de irradiacion, tiroiditis silente o subaguda y paciente con fibrosis

quistica. Remite al suspender el yodo.



Hipotiroidismo: Etiologia

* Hipotiroidismo por farmacos:
* Antitiroideos, la etionamida, la amiodarona, el litio, el interferén Alfay la IL 2.
* Inhibidores de la tirosina quinasa, el que lo produce con mas frecuencia es el sunitinib (15-42%).
* La colestiramina vy sales de hierro disminuyen su absorcion.

* Lafenitoina y carbamazepina aumentan su aclaramiento.

* Hipotiroidismo central:
* Se produce por déficit de TSH o TRH.
* Menos del 1%

* Tienen niveles bajos o inapropiadamente normales de TSH en presencia de niveles disminuidos de T4Ly T3L.



Hipotiroidismo

Sintfomas Signos

Hipotiroidismo:

/2 o Mucho cansando/ Letargla

|n|ca Falta de motvacion Escasas cojas
Pérdida de memoria . Hinchaztnde lacara,
Depmsion 5 especiolments drededor
Cambioe de Gnimo ~ \ de los ojos
Pérdida de la

. Cambios en el fondo
Subir de peso Ro
Fecuencio cardioca




Hipotiroidismo: Diagnhdstico

TSH

1 Edad

J Hospitalizacién / criticos

Hormonas

libres

Proteinas del transporte puede
alterar T4 T.

Ac anti TPO

Hipotiroidismo primario
Hipotiroidismo subclinico
Patologia nodular

Mujeres con aborto de repeticion

No monitorizar.




Hipotiroidismo: Diagnostico =

TSH

1 Edad

J Hospitalizacién / criticos

Hormonas

libres

Proteinas del transporte puede
alterar T4 T.

Disminuyen
secrecion de
TSH

Secrecion de
TSH

Aumento de

Acanti T TBG

Disminucién de

Hipotiroid TBG

Hipotiroidi
Inhibidores de

la unién

Patoloy

Bexaroteno

Dopamina

Agonistas dopaminérgicos
Glucocorticoides

Anélogos de Somatostatina
Metformina

Opiaceos

IL6

Blogueadores de R de Dopamina (metoclopramida)
Insuficiencia adrenal

L2

Anfetaminas

Ritonavir

Hierba de san juan

Hereditario
Embarazo
Estado neonatal
Estrégenos
Hepatitis
Porfiria

Heroina
Metadona
Mitotano

5-FU
Tamoxifeno - raloxifeno
Perfanazina

Hereditario

Andrégenos y esteroides anabdlicos
Enfermedad Severa

Fallo hepatico

Nefrosis

Ac nicotinico

L- Asparaginasa

Salicilatos
Furosemida

Ac grasos libres
Fenitoina
Carbamazepina
AINES

Heparina

TBG: thyroid binding protein.

Mujeres con al

No monitorizar.

Tabla 14.4. Interferencias analiticas de las hormonas tiroideas




Hipotiroidismo: Tratamiento

Objetivos: Tratamiento: LEVOTIROXINA
 Conseguir la desaparicion o mejoria de * Dosis inicial:
los signos y sintomas del hipotiroidismo. « Jévenes: 1,6ug/dia
* Mantener concentraciones de TSH * Mayores de 65 afios: 1 ug/dia
adecuada.

* Seguimiento: TSH + clinica a las 6-8 semanas.

* Reacciones adversas: raras.



Hipotiroidismo: Tratamiento

Aumento de las necesidades de levotiroxina

Disminucion de absorcion

Aumento de Aclaramiento

Aumento del metabolismo periférico

Otros

Resinas

Antiacidos

Secuestradores de acidos biliares
Bifosfonatos

IBP

Sulfato ferroso/ sales de calcio/
hidroxido de aluminio

Orlistat

Ciprofloxacino

Fenobarbital

Fenitoina
Carbamazepina
Rifampicina

GH

Sertralina

ITK (Sunitinib Imatinib)
Quetiapina

Corticoides

PTU

Amiodarona

B- blogueantes
Contrastes yodados
IL&

Rifampicina
Carbamazepina
Fenitoina
Fenobarbital

Embarazo a partir de la semana 5
Aumento de peso > 10 %

Disminucion de las necesidades

> 65 anos
Androgenos en Mujer

Pérdida de peso > 10%

Estrogenos en mujeres menopatsica y en pacientes con insuficiencia ovarica

Tabla 14.5. Modificadores de los requerimientos de levotiroxina




Hipotiroidismo subclinico

Prevalencia: 4-20%, aumenta con la edad y es mayor en mujeres en areas de suficiencia de yodo.
Causa mas frecuente: tiroiditis cronica autoinmune y el postquirurgico.

La presencia de sintomas y comorbilidades metabdlicas y cardiovasculares estan relacionadas con el grado de elevacion
de TSH.

La normalizacion espontanea es mas probable si:
* TSH <10 mU/L.
* TPO negativos.
* 2 primeros afios tras el diagndstico.

* No patrén de hipogenicidad en ecografia.



éCuando tratar?

TSH: 5-10 miLiL

T4L

Eaid.

3

MNoimal

TSH: 10-20 mUWL

T4L ‘

TSH = 20 mUL

Baia

Mormal

I

Inlciar tratamiento .
Levotiroxing- 1.5 - 2 mogkgidia

|

Repetll en 4-8 semanas
Sodcitan anficuenpos aniTPO

Repetln en 10-12 semanas
Eolictiar anflcueipos antiTPO

Imiclar tratamiento
Levotironing: 0.2 - 1 mopkgidia

Repetll e 4-6 Semanas
Solcital anticuenpos antimPo

T4L

&

!

:

F 3

TSH: 3-10 mU/L

TSH =10 muUiL

Momial Baja
AC. anliTPO
L i k4
Megathos POSHIVOS

Repetir TSH en 612 meses

cimica, edad y comoiDidades
Repetll TSH en 8 meses

L 4

TAL normal: 0.5 - 1 meg/kgidia
TAL Daja: 1,5 - 2 meg/kgiia

Iniciar tratamiento. Dosls kevotiroxdna-




Hipotiroidismo: { Cuando
derivar?

e Control labil.

* Bocio.

* Nodulo tiroideo.

* Planificacidon de gestacion.

* Gestacion.




Hipertiroidismo

La tirotoxicosis es el estado clinico resultante del exceso de hormonas tiroideas. Si es consecuencia de un

aumento de la actividad tiroidea (sintesis y secrecidon) se denomina hipertiroidismo.

12 Enfermedad de Graves-
Basedow (70%)

22 Bocio multinodular toxico

3 Adenoma toxico

Tiroiditis

Efecto Jod-Basedow: contrastes,
amiodarona

Congénitas: mutacion activadora
de GS alfa en el sindrome de
McCune-Albright; mutacion
activadora del receptor de la TSH

Adenoma hipofisario productor de TSH
Resistencia hipofisaria a las hormonas
tiroideas

Por beta HCG: mola hidatiforme,
coriocarcinoma. hiperemesis gravidica.
tumores germinales

Consumo de hormonas tiroideas:
sobretratamiento, facticia, tirotoxicosis
de hamburguesas

Tejido tiroideo ectopico: metastasis de
cancer folicular, estruma ovarico



Hipertiroidismo

- Prevalencia:
- Hipertiroidismo Clinico: 0.8% en mujeres y 0.48% varones

- Hipertiroidismo subclinico 3.19% en mujeres y 1,97% en varones.
- Mas frecuente en mujeres que en varones

- Edad:
- Enfermedad de Graves-Basedow: jovenes.

- BMN toxico: ancianos.



Hipertiroidismo: Etiologia

 ENFERMEDAD DE GRAVES:

* Bocio difuso, tiroxotoxicosis y orbitopatia y oftalmopatia infiltrativa.

* Puede ir precedido de un Hashimoto preexistente.
 AUTOINMUNIDAD: Anticuerpos TPO, antitiroglobulina, TSI.
* Causa mas frecuente de hipertiroidismo espontaneo en < 402,

 FACTORES DE RIESGO: Susceptibilidad genética, infeccion, estrés, género femenino, embarazo, yodo y farmacos vy
radiacion.



Hipertiroidismo: Etiologia

« BOCIO MULTINODULAR TOXICO

Hipertiroidismo en un BMN de largo tiempo de evolucién.
*  FISIOPATOLOGIA:

Incremento del grado de autonomia: fase no toxica - fase téxica.

Nddulos cuya autonomia responde a causas aun indeterminadas.

Existen multiples adenomas hiperfuncionantes y adenomas hipofuncionantes, entremezcalados en el seno de un tejido tiroideo normal suprimido.
M3s frecuente en mujeres que en hombres.

* No se asocia con oftalmopatia infiltrativa.

« ADENOMA TOXICO

* Tercer causa de hipertiroidismo.

Tumor presente en un tiroides intrinsecamente normal.

FISIOPATOLOGIA: adenomas foliculares verdaderos. Producida por mutaciones puntuales del gen TSHR.
* Pacientes mas jovenes 30-40 afios.



Hipertiroidismo: Etiologia

e HIPERTIRODISMO SUBLINICO LEVE
* Asintomatico.

* TSH inhibida con hormonas libres normales.

* No hay estudios que demuestren el beneficio de su tratamiento. Salvo:

Osteoporosis postmenopausica.

Enfermedad valvular reumatica con dilatacion de la AD o FA.
FA de reciente comienzo o arritmias cardiacas recurrentes.
ICC.

Angina de pecho.

Infertilidad o alteraciones menstruales.



Hipertiroidismo: Clinica
Hipertiroidismo

Sinfomas Signos
Protrusién de uno o ambos Protrusién ocular
globos oculareg (@xoftalmos) (exofalmos)
Depende de la gravedad, la duracidn, la causa, la edad y |a Nervicsimo I 4_..”. Rbeckla ce
. ez . « e Diicutad parg dormir e Miradia fija
predisposicion individual. ) \womnio < i o il
. Pl callente
. ' & hGmeda .
* SINTOMAS: Nerviosismo, labilidad emocional, astenia, pérdida ca { = - —— Boclo
Aumento de
. . $biles { Ta frec ia
de peso e insomnio. s scse
Fafigo Tembior de
* SIGNOS: Bocio difuso, oftalmopatia, dermopatia, taquicardia, S e
Rasquera general - [

temblor fino en manos, wasting.
| Palpitaciones




“I Hipertiroidismo: Clinica

* OFTALMOPATIA U ORBITOPATIA
* Presentacion clinica variable
* Retraccion palpebral.
* Proptosis.
* Edema periorbitario

* Diplopia.

* Con el tiempo: se puede producir una disminucién visual

Nermal eye Graves' opthalmopathy

por exposicion corneal o compresidon nervio éptico.




Hipertiroidismo: Diagnostico

Normal

T4L P
IER)

ADENOMA HF
PRODUCTOR DE
TSH

RESISTENCIA
PERIFERICA A HT

TSH

TAL 1
T3 1

HIPERFIROXNBINO
A EUTIROIDEA

Baja

T4L @
317

HIPERT
POR T3

T4L @
T30

HIPERT
SUBCLINICO



TSH < 0,35 mUL

T4L
[ ] [ ) [ ] [ ]
Hipertiroidismo: l l
D .
Elevada MNoma
R=milftir a Repetln en 4-8
EI'I-:II:IEFII'I-EIIII'.-; iﬂ SEManas
TSH

< 0,15 miliL 0, 15-0_35 miLIL

l T4L
Remitir a L L

Endocringdogia
Elevada Mol
Remitir a Repetll en 3-6

Endocrinologia Mmeses




Hipertiroidismo: Diagnostico

« GAMMAGRAFIA TIROIDEA
* Sodlo esta indicada cuando el diagndstico no esta claro (salvo en el embarazo)

* Bocio simétrico, signos de oftalmopatia e hipertiroidismo moderado-severo = Enfermedad de Graves = No precisa

« ECOGRAFIA TIROIDEA
* No contribuye al diagndstico etioldgico del hipertiroidismo.

» Cuando no se puede realizar gammgrafia = ecodoppler: Embarazo o tras exposicion reciente a contraste yodado.
* También para diferenciar subtipos de tirotoxicosis por amiodarona.

e Siexisten nédulos: protocolo de nédulo tiroideo.



| Hipertiroidismo: Tratamiento
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Hipertiroidismo: Tratamiento

* Bloguean la sintesis de hormonas tiroideas.

 PTU ademas bloquea la conversion periférica de T4 en T3.

e Duracidén del tratamiento:
* E Graves: al menos 18-24 meses o hasta TSI negativos.

* Nodulo téxico o BMN toxico: indefinido o hasta tratamiento definitivo.

Ma C, Xie J, Wang H, LI J, Chen S. Radioiodine therapy vesrsus antithyroid medications for Graves’ disease (Review). Cochrane Database of Systematic Rewiews. 2016. Issue 2.



Hipertiroidismo: Tratamiento

» PTU:
> . . ,
>  METIMAZOL O CARBIMAZOL: Vida media mas corta (3 veces al dia)
» R t locitosis.
> Clen12T:PTU. aramente produce agranulocitosis
> ANCA +: i litis.
P Mas efectivos a menos dosis. (una dosis) mayor riesgo de vasculitis
» Fallo hepatico fulminante (primeros 6 meses).

» Menos efectos secundarios: hepatotoxicidad, artropatias, sindrome lupus-like.

lodide
uptake

+ R
Na'

» Antes de iniciar antitiroideos: Hemograma, funcién hepatica (bilirrubina y transaminasas).

» CONTRAINDICACIONES:

» Menos de 500 neutrofilos.

Decreased T

and T, release

» Transaminasas 5 veces por encima del limite normal.

Ma C, Xie J, Wang H, LI J, Chen S. Radioiodine therapy vesrsus antithyroid medications for Graves’ disease (Review). Cochrane Database of Systematic Rewiews. 2016. Issue 2.



Hipertiroidismo: Tratamiento

Radioyodo: Depdsito de energia beta que ejerce efecto de radioterapia metabdlica interna.

Contraindicaciones: Embarazo, planificacion en menos de 6 meses o lactancia.

INCOVENIENTES:

Hipotiroidismo, que requiere reemplazo con hormona tiroidea.

Desarrollo o empeoramiento de la oftalmopatia de Graves.

.//‘—\
Radiacién
e

=

./" S5y -
/" Radiacién
| neutrénica /

W

"W

AR\

TN LT

i\

Hoja
de papel

L

Lamina de
aluminio

Ma C, Xie J, Wang H, LI J, Chen S. Radioiodine therapy vesrsus antithyroid medications for Graves’ disease (Review). Cochrane Database of Systematic Rewiews. 2016. Issue 2.

Placa de
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Blogue de
ua u hormigén




Hipertiroidismo: Tratamiento

* Pretratamiento: Antitiroideos.

* COMPLICACIONES: Anestesia, lesidon del recurrente, hipocalcemia post cirugia

Ma C, Xie J, Wang H, LI J, Chen S. Radioiodine therapy vesrsus antithyroid medications for Graves’ disease (Review). Cochrane Database of Systematic Rewiews. 2016. Issue 2.



Disfuncion tiroidea en el embarazo

DOCUMENTO DE CONSENSO SOBRE EL MANEJO DE LA
DISFUNCION TIROIDEA DURANTE EL EMBARAZO
(SEGO/SEEN)

Inés Velasco®<, Lluis Vila®®, Maria Goya“®", Amelia Oleaga', Maria de la Callel*, Fco

Javier Santamaria'

Cribado universal

Momento de

realizacidn

Prueba
solicitada

Actitud a seguir

Gestantes sanas

9-11 semanas

TSH

—TSH> 10 mU/L: Tto con
Levotiroxina (LT4)

--TSH> 2,5 Valorar pedir anti-
TPO*

--TSH <0,1 Pedir TSI y valorar
BhCaG

Pacientes de alto
riesgo obstétrico:

-- Infertilidad previa.
--Abortos de
repeticion.
—Muerte intraGtero.
--Parto pretérmino

Idealmente,
preconcepcional
o en el momento

de confirmar
embarazo (test de

gestacion positivo)

TSH
T4L
Anti-TPO

-Si TPO Positivo: Tratar a
partir de TSH> 2,5 mU/L.

--Si TPO Negativo: Tratar a
partir de TSH>4,0 mU/L

Pacientes con
patologia tiroidea
previa:

Hipotirodismo

Hipertirodismo

Idealmente,
preconcepcional
o en el momento

de confirmar
embarazo (test de

gestacion positivo)

TSH
TaL
Anti-TPO**

De entrada, aumentar un
30% la dosis preconcepcional
de LT4.

Idealmente,
preconcepcional
o en el momento

de confirmar
embarazo (test de

gestacion positivo)

TSH
TaL, T3

En cualquier caso de
hipertiroidismo conocido
activo o en tratamiento
antes de la gestacién, derivar
a Endocrinologia

--Si TSI positivos:
Compatibles con
enfermedad de Graves.
--Si TSI negativos:
Considerar otras posibles
causas (nédulo téxico,
tiroiditis).

Tabla 4.- Estrategias de cribado de disfuncion tiroidea




Disfuncion tiroidea en el embarazo

......

Cuando no hay seguridad de una ingesta adecuada de yodo, se recomienda el
uso de suplementos de yoduro potasico. La pauta a seguir seria:

* |niciarlos, idealmente de manera preconcepcional, al menos 2 meses
antes, para conseguir unos depodsitos de yodo adecuados al inicio del
embarazo.

» Ladosis diaria recomendada y que esta presente en la mayor parte de los
suplementos farmacologicos comercializados en nuestro pais es de 100,
200 o 300 mcg por comprimido.

» Se recomienda la toma de un comprimido diario desde la etapa
preconcepcional o gestacional temprana y mantenerlo de manera
ininterrumpida hasta la finalizacion de la lactancia materna exclusiva.



ALGORITMO DE CRIBADO DE DISFUNCION TIROIDEA EN EL EMBARAZO

TSH
|

MEDIR EN PRIMER TRIMESTRE (primera visita a matrona o MAP)
- SiTSH » 4.0 mU/L, se determinara automaticamente por laboratorio T4L y Ac. anti-TPO (AAT)
- SiTSH < 0.1 mU/L, se determinara automaticamente por laboratorio T4L, T3L y TSI

!

< 0.1 mu/L

Valorar T4L, T3L y TSI

l

TAL y/o T3L elevadas
y/o TSI positivos

!

T4Ly T3L normales
y TSI negativos

Derivar a
Endocrinologia

Repetir en 3-4
semanas

|

—

l

0.1-4.0muU/L

>4.0 mU/L

v

¥

No tratamiento

Tratamiento

TSH< 0.1 mU/Lo
T4L y/o T3L elevadas

TSH normalizada:
NO SEGUIMIENTO

Levotiroxina:

= TSH 4.0-5.0 mU/L: ~25-50 mcg/dia
= TSH 5.0-8.0 mU/L: ~50-75 mcg/dia
= TSH > 8.0 mU/L: ~75-100 mcg/dia

Monitorizacion de TSH:
* Cada ~ 4-6 semanas (hasta la 202 sem).
= Posteriormente en la 302 semana aprox.

® 62 semana post-parto.

UGC Endocrinologia y Nutrician. HU. Reina Sofia (Cordoba)
Adaptado de Protocolo SAEDYN y ATA



Nodulo tiroideo

Lesion discreta dentro de la glandula tiroidea que se diferencia radiolégicamente del parénquima tiroideo que la rodea.

La aparicion de un nddulo tiroideo puede deberse a diversos trastornos tiroideos y extratiroideos, pero en general la causa
mas frecuente de un nddulo tiroideo benigno suele ser un nédulo coloide, mientras que el hallazgo de un nédulo maligno

corresponde principalmente a carcinoma papilar



Nodulo tiroideo

Lesion discreta dentro de la glandula tiroidea que se diferencia radiolégicamente del parénquima tiroideo que la rodea.

La aparicion de un nddulo tiroideo puede deberse a diversos trastornos tiroideos y extratiroideos, pero en general la causa
mas frecuente de un nddulo tiroideo benigno suele ser un nédulo coloide, mientras que el hallazgo de un nédulo maligno

corresponde principalmente a carcinoma papilar



Nodulo tiroideo

Anamnesis: factores de riesgo
. RT o radiacidon accidental de cabeza y cuello en infancia
. Antecedente familiar de carcinoma tiroideo (familiar primer grado)
. Menor de 14 aifios o mayor de 70 afos
. Varén
. Disfagia, disfonia o disnea persistente
. Sindromes familiares con aumento de la incidencia de ca tiroidea: compleo de Carney, sd de Cowden, Poliposis Adenomatosa Familiar, MEN 2, etc
. Tiroidectomia previa con ca tiroides

. Rapido crecimiento, captacién en PET (35 % de malignidad)

Exploracion fisica:
. Consistencia firme, fijacién a estructuras vecinas

. Adenopatias cervicales



Nodulo tiroideo

TSH: imprescindible
* Normal / Elevada: Ecografia
 Suprimida: gammagrafia

Tiroglobulina: no indicada en estudio del ndédulo

Nodulo tiroideo incidental
en exploracion o prueba

TSH. ecografia tiroidea

TSH normal TSH suprimida
o elevada

!

Gammagrafia tiroidea

Medir TAL y T3L
v | ¥
Nédulo no Nédulo
hiperfuncionante hiperfuncionante
¥ | v
TALy T3L TAL y/o T3L
normales elevadas
. y v
;Cumple criterios Hipertiroidismo Hipertiroidismo
ecograficos de PAAF? 0 subclinico primario
v | ¥
Si No
PAAF Vigilar Vigilar casi Tratar

siempre



ACR TI-RADS

COMPOSICION
Quistico o casi
completquistico O p
Espongiforme Op
Mixto quistico
y solido 1p
Slido ocasi
complet solido 2p

ECOGENICIDAD

Anecoico Op
Hiperecoico o

|soecoico 1p
Hipoecoico 2p
My hipoecoico 3p

FORMA
Was ancho
que alto Op
Mas alto
que ancho 3p

MARGENES
Lisos Op
Bien definidos Op
Lobulados o
irregulares 2p
Extension
extra-froidea 3p

FOCOS
ECOGENICOS

Ninguno o amplio
artefacte de cola de
cometa Gp
Macrocalcificaciones 1 p
Calcificaciones periféricas
(en anille) 2p
Focos puntiformes 3 p

Suma de puntos de todas las categorias determina el

( 2 Points ) C 3 Points ) ( 4 to 6 Points )
4 ; N . 4

nivel de riesgo TFRADS

C 7 Points or More )

A4 ~« 5 % ke
TR1 TR2 TR3 TR4 " TRA5
Benigne Ne sospechose Saspecha leve Sospecha Moderada Saspecha alta
No BAAF No BAAF BAAF si:=2.5cm BAAF si:=1.5¢cm
Seguimto si =3.5 cm | Seguimto si=1.cm
COMPOSICION ECOGENICIDAD FORMA MARGENES FOCO ECOGENICD

Espongiforme: Compuesto
predeminantemente (<50 de
pequefics espacios quistico. No
tienen puntos de otra categoria
Mixto guistico v sondo: Asignar
puntos para el componente sdlido
predominants

Asignar 2 puntos si B composicién
no puede ser determinada debido
3 cakificaciones

Anecoico: Aplica a ks nédulos
quisticos o casi complet quisticos
Hiperecoicodsoecoicodipoecoico:
Comparado con &l paréngquima
tiroideo adyacente

Muy hipoecoico: Mas hipoecoico
que los misculos peritiroidecs
Asignar 1 punto sila ecogenicidad
no se puede determinar

Mas ancho gue alto: Debe ser
vakorade en una imagen atrial
tomandose la medicidn de ke alto
que s realizada parakla al plano
de a sonda v la medida de lo
ancho que se efectila en el plano
perpendicular

Esto puede usualmente valorarae
por inspeccidn visual

Lobulados: Protrusiones dentro
deltejido adyacente

Irreguiar: Dentados, espiculades o
formando angulos

Extension extraroidea: Existe
invasion evidente, es sugerente de
ma lignidad

Asignar ¢ puntos si ks margenes
no pueden ser determinados

Ampiio artefacto ce cola de
cometa: Forma de VY, >imm, en
componentes quisticos
Macrocaiciticaciones: Causan
sombra acistica

Periferico: Completa o incompleta
&n ks margenes

Ecogenicos puntiformes: Pueden
tener pequedio artefacto de cola de
cometa

*Refer to discussion of papillary microcarcinomas for 5-9 mm TRS nodufes.




Nodulo tiroideo

ACR TI-RADS 1-2

- No sospechosos (Malignidad <2%)
- No PAAF.

- No precisan seguimiento ecografico




Nodulo tiroideo

ACR TI-RADS 3

- Poco sospechosos (Malignidad <5%)
- PAAF 22,5 cm.

- Seguimiento ecograficosi= 1,5 cm.




Nodulo tiroideo

ACR TI-RADS 4

- Moderadamente sospechosos
(Malignidad <20%)
- PAAF21,5cm.

- Seguimiento ecograficosi= 1 cm.




Nodulo tiroideo

ACR TI-RADS 5

- Altamente sospechosos (Malignidad >
20%)
- PAAF=21cm.

- Seguimiento ecografico si= 0,5 cm.




Nodulo tiroideo

* Sino precisa seguimiento ecografico = Seguimiento clinico:

* Sicrece.
Derivar para ecografia

e Sisintomas compresivos.



Nodulo tiroideo

(Malignidad 5-20%) (Malignidad >20%)

No sospechosos Moderadamente Altamente

(Malignidad <2%) sospechoso sospechoso

No PAAF : PAAF>1,5cm PAAF > 1 cm

<lcm: <lcm: >1cm: 20,5 cm:

Clinica Clinica 1-2-3-5-10A anual 10A
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