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i Hipotiroidisme 12 -Prevalenca:

= Hipotiroidisme:
poblacio general: 0,5-1%
¥ > 65 anys: 2-4%
s Hipotiroidisme subclinic:
¥ o 7-17%. ¢ 2-4%
TSH > 10: 3-7%



Diagnostic diferencial hipotiroidisme

Hashimoto
Tiroiditis
seguiment

TSH >5 SH elevads
T4 1l N T4 |l baixa
Atir +/- Atir +/-

Hipotiroidisme 12
iniciar LT4

Hipotir subclinic

TSH baixa

T4 |l baixa
Atir -

Hipopituitarisme
basals hipofisi

iniciar LT4
post valoracio hipofisi




Hipotiroidisme per
tiroiditis autoimmunitaria:

Significa infiltracio limfocitica + destruccio fol-licular.
Pot ser asimptomatica (en fases inicials )

Sol anar amb Ac antiTPO o peroxidasa.

Pot cursar amb goll o no.

Causa mes frequent en el mon desenvolupat.



Hipotiroidisme ablatiu:

s Post CIR:
Tiroidectomia total: sempre.

Tiroidectomia subtotal: 25-75% a 1°any
Hemitiroidectomia: no habitual si glandula sana

s Post 1131 o radioiode:
Fins 75-80% a 10-12 a.
Efecte acumulatiu. 0,5-2% progressio anual.

= Post Radioterapia cervical: | |
Cal seguiment cronic, instauracio lenta, dosi depenent



Amiodarona:

Molt rica en iode (37% del pes): S’acumula mesos en teixits.
Pot provocar tan hipo (als primers mesos) com
hipertiroidisme ( sempre ho pot fer).

S’aconsella monitoritzar la TSH dels pacients que la reben
sobretot en arees amb deficit de iode.

Amiodarona Tiroxina



Diagnostic :

TSH (Cribratge):
No a la poblacié en general

Controvertit en gestants
Indicat si:

Antecedents de patologia tiroidal personal o familiar

DM1 o altres malalties autoimmunes
Presencia goll, Retard de creixement

TSH

l

TSH normal
stop

Dones amb infertilitat, avortaments, prematuritat..

Tractament radioterapia cervical, deteriorament cognitiu,

T4 lliure (quan TSH elevada)
T3 lliure (no sol caldre)




Anticossos antitiroidals:

« Ens avisa d’'un procés autoimmunitari que sol evolucionar

» Els que tenen més resolucio diagnostica son els Ac antiTPO o peroxidasa
 Els Ac anti Tg s’usen en el cancer de tiroide

» Els TSI son els Ac estimuladors del receptor de la TSH (malaltia Graves)

Grup TSI (%) AC-Tg(%) Ac-TPO(%)
Poblacié General 0 5-20 8-27
Graves Basedow 80-95 50-70 50-80
Tiroiditis Autimmune 10-20 80-90 90-100
Familiars de pacients 0 40-50 40-50
Pacients amb DM-1 0 40 40

Dones embarassades 0 14 14



Hipotiroidisme — ecografia:

= En general no cal

= Si en cas de:
= Antecedent radioterapia.
=« Familiar cancer tiroide
= Palpacioé nodul

= Ajuda a valorar: no imprescindible.
= L’estat del parenquima.
= La presencia de goll o atrofia.

= Suggereix l'etiologia:
Tiroiditis autoimmunitaria




i Tractament hipotiroidisme:

| evotiroxina:

Dosi Unica al mati en deju ¥2 hora abans esmorzar
Requeriments: 1.7-2.2 mcg/kg (100-125 mcg/dia a | adult)
Dosi inicial submaxima:

Adult jove: 50-100 mcg

Gent gran: 25-50 mcg

Si arritmia, cardiopatia isquemica: 12.5-25 mcg



i Tractament:

Objectiu:
Normalitzar TSH (en el central la T4 lliure)
Normalitzar la simptomatologia (proces lent)

Control: 8-12 setmanes
Variacions dosi 25-50 mcg post control
Només amb la TSH

Quan TSH normalitzada: 1-2/anuals



Situacions que modifiquen
les necessitats de L-T,:

AUGMENT DELS REQUERIMENTS.

1.- Progressio de la malaltia

2.- Malabsorcio.

- Trastorn gastrointestinals (esprue, budell curt..)
- Diarrea cronica, Cirrosis hepatica

3.- Gestacio: fins un 30-50%

4.- Farmacs: amiodarona, liti, sals ferro, anticomicials..

DISMINUCIO DELS REQUERIMENTS.

1.- Edat (> 65 anys, disminucid 10-30 %).
2.- Perdua de pes
3.- Post-part.



Hipotiroidisme subclinic:

Elevacio del nivell de TSH amb normalitat de T3 1 T4 lliure

Prevalenca:
Dones: 7-17%; Homes: 2-4%
Un 75 % dels casos és lleu, amb TSH < 10

Perque té importancia ? :
Possible progressio a hipotiroidisme
Simptomatologia sistemica
Possible Factor de RCV: HTA, disfuncié endotelial, dislipémia...



i Hipotiroidisme subclinic
Simptomatologia sistemica

Simpt neuropsiquiatrics TSH >10
Dislipemia

Risc CardioVascular

Alteracio endotelial

= Factors de major risc per desenvolupar hipotiroidisme:

TSH >10-12
Anticossos antitiroidals +

Goll

L' hipotiroidisme subclinic i la presencia d’Ac anti TPO s’associen
amb avortament | prematuritat.



H. Subclinic — Tractament:

En general es tracta nomeés si hi harisc de progressar o
suposa algun problema per el pacient

TSH>10: Favorable ainiciar tractament
TSH <10: NO solem iniciar tractament
Excepcions:
Nens fins acabar creixement
Gestants, desig de gestacio, infertilitat
Si adults/joves amb risc vascular incrementat

Valoracio individual:

A Favor de tractar En contra de tractar
Dislipemia Cardiopates
Goll Gent gran (TSH fisologica entre 5-8)

Simptomes clars



Maneig de I'hipotiroidisme subclinic

Si TSH > 5/10i T 4 1l normal

repetir analitica + atir < 6 mesos

TSH normal, TSH 5-10 TSH normal, TSH 5-10,
atir - atir ++ atir ++ atir --

alta ) valorar clin.ica LT 4S;%E;$§ﬁ:at 5 Valorar ti];.)us pacient
(dada ala h?) valorar pacient Seguiment

NO factors de risc. Desig gestacio, gestacio A tsh propera a 10,
Seguiment + analitica anual Infertilitat, RCV.. plantejar tractament
Possibilitat de Provar LT4 6 m TRACTAMENT millor 2 tsh de 10



Hipertiroidisme:

Situacio derivada del augment de la sintesi d’hormones tiroidals.
Prevalenca global del 1%. Relacio $/#5:1
 Dones 2.8%. Homes 0.2%.

La causa més frequent es la malaltia de Graves-Basedow,
sobretot en dones joves.

Tirotoxicosis: Situacié clinica derivada de I’ excés d’hormones tiroidals
sobre els teixits de I'organisme, no per augment de sintesis.



Hipertiroidisme — diagnostic etiologic:

Y V VYV V

\

vV V V V

Sobreproduccid d’Hormones Tiroidals:

Malaltia de Graves-Basedow, Hashitoxicosis
Goll multi nodular toxic / Adenoma toxic
Adenoma Hipofisari secretor de TSH.
Secundari a sobreproduccio d’'hCG:

Tumor secretor hCG, Tirotoxicosis gestacional
Ca tiroidal fol-licular metastatic, Struma Ovatri.
Tirolditis per amiodarona
Sindrome Resisténcia Hormones tiroidals

Tirotoxicosis sense sobreproducccio

Tiroiditis Subaguda

Tiroiditis Silent | Tiroiditis Postpart

Tiroiditis per amiodarona, radiacio
Tirotoxicosis ficticia. Hipertiroidisme exogen.



Diagnostic hipertiroidisme — funcio tiroidal:

Determinacio de TSH: test de cribatge inicial

Si TSH inhibida o baixa
Sol.licitar T 4 lliure

/ \
| T4 lliure alta | | T4 lliure N |

l 1

HIPERTIROIDISME 1ARI HIPERTIROIDISME SUBCLINIC




Diagnostic diferencial:

TSH baixa sense hipertiroidisme real

+

m ler trimestre d’'embaras
= I'HCG és similar ala TSH

Mother
TBG
Total T4
hCG
ﬂ Thyrotropin
l l l
0 10 20 30 40

Week of pregnancy
rom Burrow GN, Fisher DA, Larsen PR, i i fetal thy! fion. N Engl J Med 1984;331:1072-1078.)




Diagnostic hipertiroidisme-
Anticossos antitirordals

= Més especifics de procés autoimmune (malaltia Graves-
Basedow, Tiroiditis Hashimoto, tiroiditis silent/ post-part).

= Especificitat 90% per malaltia Graves-Basedow.

= Ajuden quan:
= La clinica és poc clara (oftalmopatia sense hipertiroidisme)
= Diagnostic hipertiroidisme neonatal
= Es vol valorar la remissio de la malaltia



Diagnostic hipertiroidisme:
Gammagrafia tiroidal (-131, 123, Tc-99)

Només sol ser necessaria:
« Sinodul/s+ hipertiroidisme
» Sospita de tirotoxicosi ficticia
« Tiroiditis subaguda poc clara

| Thyroid Scan in Thyrotoxicosis

@

Follicular Adenoma

Multinodular Goiter Subacute Thyroiditis




Hipertiroidisme — ecografia:

= Sempre en:
= [Factors de risc
= Familiar cancer tiroide
= Palpacié nodul

= Ajuda a valorar:

Etiologia del cas
La presencia de noduls

El grau de vascularitzacio
Eco-doppler




i Malaltia de Graves — Basedow (1):

= Causa més frequent d’hipertiroidisme (60-80%) .

= Frequent 3-4 década. t/ t 3:1. Poc freglient infancia.
= Malaltia autoimmunitaria multisistemica .

= Predisposicid genetica. Agregacio familiar.

= Anticossos IgG contra el receptor de TSH (TSI):

= Causen hipertrofia i hiperplasia fol.licular.
= Causen augment sintesi de T3 i T4 alterant també la proporcio.



Malaltia de Graves — Basedow (2):

= Clinica: solen existir almenys 2 de les seguents, i no sempre
una abans que l'altre.

= Hipertiroidisme: element més important
= Goll difus: hipervascularitzat, no compressiu, ferm o laxe

=« Oftalmopatia infiltrativa:
= Clinica fins el 50% casos, asimptomatica fins al 80%.



Malaltia de Graves — Basedow (3):

s Evolucio:

= Sol cursar a brots, variables, irregulars, freqtients recidives:
= Sobretot el primer any després del tractament, en goll grans, TSI no negativitzats
= Millor pronostic: tiroide petit 0 que es redueix significativament amb tractament

= Un 5-20 % poden evolucionar espontaniament al hipotiroidisme.

= La oftalmopatia pot ser previa, concomitant o posterior al
hipertiroidisme, pero sempre sol associar algun grau de tiroiditis

s Desencadenants dels brots:
= Estres psiquic, post - part, virus, exces iode..



Malaltia de Graves - Oftalmopatia tiroidal:

Pot apareixer en gqualsevol fase, inclus sense hipertiroidisme.
Sol ser bilateral, pero a vegades asimetrica o inclus unilateral
La manifestacio més tipica és I'exoftalmos

Grau |- Retraccio palpebral

Grau IlI- Edema palpebral

Grau llI- Proptosis (> 22 mm)

Grau IV- Afectacio musculatura extraocular
(diplopia).

Grau V- Compromis corneal

Grau VI- Pérdua visio, afectacid nervi optic

 Tractament (quan diplopia, exoftalmos greu..)
Corticoterapiaiv a altes dosis setmanes/mesos o oral
Cirurgia: descompressio orbitaria i cirurgia muscular correctiva



Malaltia de Graves.
Oftalmopatia tiroidal-Risc i Diagnostic:

0.75
Independent de I'hipertiroidisme, pero
aquest lI'agreuja.
0.50
Major risc en els fumadors =
Major risc post tractament radio-iode, ~ .. |
gue es pot reduir amb corticoterapia
concomitant
- AN 0 O 7
Diagnostic:
. A | ! l 1
Clln!c | | 5 1 & &
« TC orbites: per valorar tractament | T4 (nmollliter)

(From Tallestect L, Lundell G, Torring O, et al. Occurrence of ophthalmopathy after re EnglJ Med 1992,326:1733-1738.)

unilateralitat



Goll multinodular toxic (1):

Segona causa d’ hipertiroidisme (10-30 %) i primera en gent
gran. Predomini femeni.

Més frequent en arees amb deficit de iode.

GMN de llarga evolucio en el que apareixen una o varies
arees funcionalment autonomes, coexistint amb teixit tiroidal
normal suprimit de la seva funcio.

Procés de desenvolupament lent causat per alteracio en el
receptor de TSH o a causes indeterminades.



i Goll multinodular toxic - Clinica:

= Al ser habitual en gent gran no és rar que es manifesti
amb alteracions cardiovasculars o aritmies i/o amb la
forma apatica d’ hipertiroidisme (miopatia, pérdua de pes).

= Pot provocar clinica compressiva i prolongacio
endotoracica.

= Davant d’exposicions a altes dosi de iode, poden
desenvolupar empitjorament de I' hipertiroidisme o
aparicio de nou, (Fenomen de Jod-Basedow)

= No hi ha oftalmopatia.



Goll multinodular toxic - Exploracions:

= Analitica:

= Hipertiroidisme primari lleu o subclinic. Poca elevacié de T4 lliure.
= Ecografia:

= Descarta 'adenoma toxic i la malaltia de Basedow.
= Gammagrafia:

= Sovint hi ha arees amb hipercaptacio i inhibicio de la resta
(coexistencia de noduls calents i freds).

= PAAF: Només si cal del nodul /s fred

= 1C cervical - toracic:

= Valora la grandaria, prolongacid endotoracica i estructures veines.
SENSE CONTRAST



Goll multinodular toxic - Tractament:

= lode Radioactiu:
= Sol ser el tractament d’eleccio.

= Cirurgia:

Si clinica compressiva,

Extensid endotoracica significativa
Sospita de malignitat en algun nodul
Pacient jove

No captacio iode




i Adenoma toxic (1):

= Tercera causa (2-10 %) d'hipertiroidisme.
= Predomini femeni

= Tumor monoclonal benigne produit com a
consequencia d’'una mutacidé somatica en la cel.lula
fol.licular tiroidal.

= Alteracio en el receptor TSH: activacio constant.



i Adenoma toxic — Presentacio clinica:

= Nodul tiroidal unic, solid, sovint > 3 cm, sovint palpable
gue esdeveé autonom lentament.

= A mesura que el tumor va creixent augmenta la
probabilitat d’hipertiroidisme, passant per un estat previ
d’hipertiroidisme subclinic o d’hipertiroidisme amb T3 alta.

= Hipertiroidisme sovint lleu.
» Pacients 30-40a i sense oftalmopatia ni miopatia.



Adenoma toxic (2):

= Exploracions:
= Analitica TSH baixa / indetectable amb T 4ll normal / alta
= Gammagrafia: captacio amb inhibicio de la resta del tiroide.
= Ecografia: Nodul solid vascularitzat.
= PAAF: Baix risc de malignitat. No cal.

m [ractament:

s lode radioactiu: d’ elecci6 en:

= Majors de 18 anys
= Nodul menor de 5 cm

s Cirurgia:
= Noduls molt grans i compressius
= Menors de 18 anys




Hipertiroidisme per iode:

= Etiologia
= Amiodarona és el farmac que més ho fa.
= També els contrasts iodats, poviona iodada, ingesta algues..

Tipus : diagnostic diferencial dificil
= Tipus I: Hipertiroidisme per Fenomen de Jod - Basedow

« Pacients amb patologia de base.
Tractament: stop font de iode (amiodarona) si es pot + antitiroidals, mesos.

= Tipus lI: Hipertiroidisme per efecte citotoxic (tiroiditis).
= Pacients sense patologia de base
Tractament: stop amiodarona si es pot + corticoides, setmanes



Hipertiroidisme exogen:

s Hipertiroldisme exogen 2ari a sobre - tractament.
= Representa un 14-21% del total de pacients.
= SOn pacients sobre tractats amb I-tiroxina (It4).
« Maneig: reduir 25-50 mcg la It4 i revaluar en 6-8 setmanes.

= Hipertiroidisme fictici:
= Consequencia de la ingesta de T4 o T3 per perdre pes..
= No goll, gammagrafia abolida, Tiroglobulina baixa.
= TSH suprimida i T4 o T3 elevada segons preparat.



Hipertiroidisme — gestacio:

Poc freqlent. Sol ser per malaltia autoimmunitaria.

Diagnostic diferencial:
= Tirotoxicosis transitoria gestacional

Clinica: sol ser lleu i transitoria: tendeix a millorar amb la gestacio i
a empitjorar en el post - part.

= L hipertiroidisme greu i mantin%ut pot causar avortament, RCI,
preeclampsia, morbi - mortalitat mare/fill

Tractament: No sol requerir tractament.
= Si cal dosis minimes de Propiltiouracil (PTU)



Hipertiroidisme - Tractament :

s Tractament antitiroidal: control sintesi i secrecio T3/T4
= Farmacs antitiroidals
= lodur organic
= Altres: Dexametasona, liti...

= Tractament simptomes: clinica adrenergica..
= Beta - bloquejant (propanolol)

= Tractament ablatiu segons etiologia
= Radio - iode
= Cirurgia



Tractament antitiroidals (1):

« Metimazol, Carbimazol (comp, 5 mg)
* Propiltiouracil (comp, 50 mQ), en cas de gestaci6

« S’aconsella iniciar-lo un cop fet el diagnostic.
« Contraindicat: Sitireotoxicosi (T. Subaguda, T Silent o post — part.. )

* AcCCIO:
 Inhibici6 de l'organificacio del iode al inhibir 'accié de la peroxidasa
« Efecte immuno - modulador: redueix titol de TSI..
« Propiltiouracil: inhibicié parcial del pas T4 a T3



Tractament antitiroidals (2):

« Efectes secundaris lleus: prurigen, urticaria, artralgies.

« Efectes secundaris mes greus:
« Vasculitis
Colostasis
Hepatitis (0,1-0,2%)
Agranulocitosis (0,1-0,5%): febre i odinofagia com a sospita
Malformacio fetal.

« La dosis mitjana d’inici és de 5-15 mg cada 8-12 h
* Dosis de manteniment 5-10 mg/dia
 Durada: M.Basedow: 12-18 m
M.nodular: fins la cirurgia o radio — iode.
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i Tractament antitiroidals- Altres tractaments:

s Betabloquejants:
= Millor propanolol (inhibicié de T4 a T3): 10-40 mg/6-8h
= No milloren la hiperproduccio d’hormones, sino la clinica
adrenérgica ( tremolor, palpitacions)
= Utils en HT greu mentre esperem I'efecte dels antitiroidals.

m Corticoides:

= En crisis HT greu (inhibeix la secrecio i pas T4-T3).
Dexametasona 2-8 gr/dia



Tractament amb radioiode:

1-131 a dosis 7-30 mCui, pretén buscar I'eutiroidisme.

Cal seguiment de per vida per aparicio hipotiroidisme acumulatiu.
Sol ser d’eleccio en adenomes i GMN toxics.

No augmenta la incidencia de cancer ni leucemies.

Contraindicat: gestacio, lactancia, infancia (relatiu), goll grans i retro
esternals, sospita de malignitat, hipocaptacio iode.

Es desaconsella gestacio fins passats 6 mesos del tractament



Hipertiroidisme-Tractament quirurgic (1):

= Indicacions:
= Malaltia de Graves-Basedow:
= Tiroidectomia subtotal (deixant 2 gr) o Tiroidectomia quasi total
= Goll multi nodular:
= Tiroidectomia total
= Adenoma toxic:
= Hemitiroidectomia



Malaltia de Graves — Tractament:

= Antitiroidals: ( Sol ser el tractament d’elecci6é a Europa).
« Recidiven 70 % als primers anys, sobretot primers mesos.

= Radio —iode: (Sol ser el tractament d’eleccié a EEUU).
= Dosis de 5-10 Mcui. Només a vegades, es poden necessitar 2 o inclis 3 dosis.
= Sol acabar provocant hipotiroidisme. Recidiven < 20 %.
= Clen gestacio o desig gestacio curt plag.
= Possibilitat d’agreujar o fer apareixer I'oftalmopatia. Associar corticoides.
= Cirurgia:
» Tiroidectomia quasi total. Risc de recidiva 2-10 %. Hipotiroidisme molt freqlent.

= Cas de: goll gegant, gent jove, desig gestacio, oftalmopatia greu, nodul
tiroidal sospitds associat.



| Hipertiroidisme subclinic — Evolucio:

Hipertiroidisme subclinic



Indicacions de possible tractament —
Hipertiroldisme subclinic persistent:

Osteoporosis post menopausica

Acxfa de novo o recurrent

Insuficiencia cardiaca congestiva, Angor pectoris

Clinica inespecifica com fatiga, ansietat, depressio, alteracions
gastrointestinals en especials en majors de 60-65 anys
(possibilitat de prova terapeutica)

TSH que es manté inhibida en edats > 60-65 anys

NO EN GESTACIO o desig gestacio.



s Universitat
u c Internacional
de Catalunya

Cas dona 69 anys — diagnostic:

0 HIPERTIROIDISME SUBCLINIC PER ADENOMA TOXIC




Cas dona 65 anys — orientacio terapeutica (1):

Criteris de tractament
Tipus de tractament:




Tiroiditis subaguda de DeQuervain (1):

= Clinica: aguda o progressiva amb
= Dolor cervical irradiat a oides, odinofagia, febre.
= Simptomes de tirotoxicosis lleu

= Exploracio dolorosa, sovint nodular i asimetrica

= Diagnostic:
«clinica, leucocitosis, T VSG
=1 SH no detectable amb T4 Il alta / normal
=baixa/nul-la captacio radioiode,
=PAAF, no sol ser necessaria.



Tiroiditis subaguda de DeQuervain (2):

s Diagnostic diferencial:
= El quadre toxic ila duresa del goll pot fer pensar en un carcinoma
= Goll dolorés

s Durada: 12-18 setmanes.
= Resolucido en mesos.

= Evolucio: Posterior a la fase inflamatoria
= Pot apareixer un hipotiroidisme posterior que sol ser transitori



Tractament:

| Tiroiditis subaguda de DeQuervain -

= Del quadre inflamatori:
=« AINES o Prednisona 40 mg.

= De |la tireotoxicosi:
=« Simptomatic amb propanolol

=« Antitiroidals contraindicats

= Del hipotiroidisme:
» Tiroxina



Tiroiditis de Hashimoto:

s Clinica:
= Goll gradual, difus i ferm i tendencia al hipotiroidisme.

= Funcio tiroidal normal en un principi que sol evolucionar
cap hipotiroidisme subclinic primer i definitiu
despreés.

= Molt rarament és causa d’hipertiroidisme transitori, goll dolords,
goll nodular..

» Factors predictors d’evolucio al hipotiroidisme:
= Titol de Ac anti TPO, Grau d’elevacio TSH.
= Grau de goll, afectacio parenguima per ecografia
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Hipotiroidisme autoimmunitari —
T Hashimoto: Evolucio
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i Tiroiditis de Hashimoto - Tractament:

= Seguiment evolutiu goll i funcio tiroidal

= Tractar si hipotiroidisme.
= Es sol iniciar LT4 en fase subclinica

= Rarament cal cirurgia:
= No sol fer clinica compressiva.

= Possibilitat degenerar limfoma (rar)



Tiroiditis silent o postpart:

Tiroiditis autoimmunitaria que pot apareixer en el post part.
Quan succeeix fora de la gestacidé s'anomena silent.
Freqlent, 7-10% de dones post part. Gran variabilitat clinica
Goll ferm i difts i indolor

Sovint té un curs transitori.

Factors de risc: antecedent de tiroiditis, AC TPO++...

Sol cursar amb un primer hipertiroidisme lleu seguit o no
d’'una hipofuncio tiroidal posterior de gran variabilitat.



Tiroiditis o disfuncio tiroidal post part:

i hipotiroidisme post part

7-10 % gestacions

Hipertiroidisme per alliberament de T3/T4

Part 24m

3m
hipotiroidisme

Hipotiroidisme definitiu més probable a major TSH, a major ATIR
El risc a 5-10 anys d’hipotiroidisme és alt



Diagnostic diferencial disfuncio tiroidal postpart:

HIPERTIROIDISME
BASEDOW

12m

Part TIROIDITIS POSTPART

HIPOTIROIDISME




Thyroid Nodule
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Nodul palpable 5-7% poblacio #



Nodul tiroTdal (incidentaloma):

* Els noduls petits tenen la mateixa probablilitat
de ser malignes que els noduls més grans

Farem paaf de <10 mm si
Criteris ecografics de malignitat
Historia: RT, antecedents familiars

 El risc de cancer és el mateix en el nodul Unic
gue en el goll multinodular

» Les carecteristiques ecografigues seran els maxims
determinants de la conducta a seguir



Malaltia nodular tiroidal (MNT)

Causes tiroidals freqiients: Causes tiroidals infreqiients:
- Goll simple nodular (multinodular) - Tiroiditis
- Quists - Altres neoplasies malignes

- Neoplasies benignes i malignes

A=3. 60CH
B=4 41CM




de la MNT (1)

s AF de carcinoma tiroidal
= AF de carcinoma medul-lar (NEM o no)*

iDades sospitoses de malignitat

= Creixement rapid_* Sense

= (Consistencia petria* aguests
= Adenopaties cervicals* ¥ criteris MAI
= Signes i s,lmEtomes de compressio* ;

= Invasio d’ altres estructures cervicals* es una

= Metastasi a distancia* derivacio

= Criteris ecografics* Urgent

2 factors d’ alta sospita:malignitat quasi del 100 %

= * sospita alta
= ** gospita moderada



de la MNT (2)

i Dades sospitoses de malignitat

= Edat < 20 anys o > 60 anys**
= Sexe masculi (en alguns estudis)**
= AP d’irradiacio cervical (augmenta tambe la

freqliencia de noduls benignes)**

= Nodul unic o dominant (en alguns estudis)**
= Nodul > 4 cm* (**)

MAI és una derivacio Urgent

= * sospita alta
= ** gospita moderada



i Diagnostic de la MNT:

= Analitica:
= TSH sempre

Calcitonina ??:
No cost-benefici en cribatge de carcinoma medul-lar
= Representa menys del 0,5 % dels NT.

= Ecografia tiroidal
= Citologia/ Puncié (aspiracid) amb agulla fina (PAAF)
= Gammagrafia tiroidal: només quan hipertiroidisme



Diagnostic de la MNT:
Ecografia tiroidal

=Molt sensible pero no especifica, la necesitem
sempre:

sNoduls solids 70 %

- Neoplasies malignes 20 %
sNoduls quistics 18 %

- Neoplasies malignes 1-7 %
sNoduls mixtes 12 %

- Neoplasies malignes 12 %



i Puncid aspiracio amb agulla fina (PAAF):

Finalitats de la PAAF

Detectar lesions malignes  |Detectar lesions benignes

remetre a cirurgia evitar cirurgies
- Sensibilitat 83-99 %
- Especificitat 70-100 %

- Rendiment diagnostic 85-100 %



Diagnostic de la malaltia tiroidal:

i Citologia per ECO-PAAF (PAAF assistida per ecografia)




Maneig del nodul tirotdal:

Nodul tiroidal palpable o trobat en eco i > 10-15 mm

HC i Exploracio
TSH
|

TSH normal

ECO

PAAF x eco




NODUL TIROIDAL benigne:
Possibilitats terapeutiques

Cirurgia

Tiroxina

Radioiode

Alcoholitzacio

RF/Lasser

Ablacio, A.Pat

Baix cost, comoditat

Baix cost. Eutiroidisme

NoO necessitat cirurgia

Cost, Risc lesio

Baixa eficacia. cronicitat.
latrogenia: ACxFA, osteoporosi

Hipotiroidisme

Nomes efectiu en els quists

Poca experiencia

N Engl J Med.2004:351:1764



= Formes cliniques de presentacio:

i Adenoma fol-licular tiroidal:

= - Troballa casual (4 -20 % de les necropsies)

= - NT Unic amb funcio tiroidal normal.
= - Sol ser identica a la dels Carcinomes tiroidals

= - NT “calent” a la gammagrafia amb hipertiroidisme
primari “subclinic” o “clinic” (menys freqlent)
ADENOMA TOXIC.



Patrons citologics : Thyr 3/4, Bethesda 3/4

3-. Proliferacio fol-licular 15 — 20 %
(citologia indeterminada)

- Adenoma fol:licular

- Hiperplasia nodular
- Carcinoma fol-licular (papil-lar) 10-20 %

Neoplasia tiroidal # Carcinoma tiroidal



CARCINOMA
DIFERENCIAT DE
TIROIDES DE L EPITELI

!'_ FOL.LICULAR

Augment incidencia
3,6/100.000 a 1973
8,7/100.000 a 2002

Increment atribuible al Carcinoma Papil.lar
50% < 1 cm
87 % < 2 cm



Neoplasies tiroidals:

Carcinoma papil.lar Carcinoma fol.licular
Clinica: Clinica:
- Nodul tiroidal, dona jove 3-4 - Nodul tiroidal (goll previ).
decada, indolor, creixement
lent. - Metastasis per via hematogena
- Adenopaties cervicals (30- (pulmonars, ossies...). Poc
90 %). Segona forma de frequent.

presentacio. _ _
- Adenopaties cervicals menys

- Rarament, hi ha metastasis frequents (4-6 %)

a distancia. Si n’hi ha
predomina a pulma i os.



Com tractem els pacients,
| Quin tipus de cirurgia és la d’ eleccié ?

La tiroidectomia total és la cirurgia aconsellada, sempre
qgue el tumor sigui > 1 cm, hi hagi noduls contra laterals,
metastasis ganglionar /distancia, historia de radiacié

cervical o familiar de 12 grau amb cancer de tiroide. (A)

La Hemitiroidectomia es pot valorar si focus unic < 10
mm sense factors de risc ni mal pronostic. S’ha associat
a major recurrencia local peré no major mortalitat o
metastasi a distancia



Ablacio amb radio-iode: Indicacions

Table 1 Indications for postsurgical thyroid ablation (risk stratification).

Definite indication (use high activity

No indication (low risk of relapse or (>3.7 GBq (100 mCi)) after thyroid Probable indication (use high or low
cancer-specific mortality) hormone withdrawal) activity (3.7 or 1.1 GBq (100 or 30 mCi))
Complete surgery Distant metastases or Less than total thyroidectomy or
Favorable histology Incomplete tumor resection or No lymph node dissection or

Unifocal T <1.cm, NO, MO Complete tumor resection but high Age <18 years or

No extrathyroidal extension risk for recurrence or mortality: tumor § T1 >1cmand T2, NO MO
extension beyond the thyroid capsule
(T3 or T4) or lymph node involvement

Or unfavorable histology:
Papillary: tall-cell, columnar-cell, diffuse
sclerosing
Follicular: widely invasive or poorly
differentiated

www.eje-online.org

Guia ETA 2006



Tractament amb tiroxina buscant TSH
i suprimida:

= Objectiu: Mantenir els possibles restes tiroidals el
menys actiu possible

= Obligatori si malaltia persitent: TSH entre 0,05-0,1

s En els altres cassos: Quan hi ha evidéncia de curacié

|” objectiu de TSH passa a ser de mantenir-la en el nivell baix de
la normalitat

= Primers mesos < 0,1mU/I
= Quan curacio: TSH 0,5-1 mU/I
= Baix risc amb o sense ablacié TSH 0,1- 0,5 mU/I



Seguiment dels pacients amb
Carcinoma diferenciat Tiroide

= Tiroglobulina en sang (Tg)

= Ecografia tiroidal
= ECO/PAF de lesions sospitoses

= Rastreig Corporal Total (RCT)



Tiroglobulina: Marcador tumoral de
i seguiment, no diagnostic

= Ac antiTG: Si son positius dona falsos negatius de TG i
aleshores la Tg no és valorable.

= Sota tractament amb tiroxina: Pot ser negativa amb malaltia
= Sota estimul: Maxima evidencia de no malaltia residual
= En situacio d'hipotiroidisme
= Post rTSH
Diagnostic Testing Schedule
Day1 Day2 Day3 Day4 Day 5
First | Second |Radicactive Semm

Thyrogen | Thyrogen | iodine Thyroglobulin

injection | injection dose 'yrqlm._mﬂg-:-h;:a;



Paper de lI'ecografia,
operador i maquina depenent:

v Técnica indispensable en el seguiment del cancer de tiroide
v' Les rares recurréncies, les detactarem :
Solen ser cervicals, ECO és molt sensible

Storicor

sland OoSsSa

Lower border

of hyoid \

Internal jugular
wein



i Seguiment : Rastreig Corporal Total

RCT (sota rTSH o sota hipotiroidisme)
= Si que s’ usa quan no ens podem fiar de la Tg (Ac antiTg positius).
= Si que s’ usa quan hi a persistencia de malaltia estructural.

Si post cirurgia i 1131, el RCT post iode és negatiu, NO solen
ser necessaris mes RCT de seguiment.

Amb la Tg estimulada i la eco podem tenir |’ evidencia de no
malaltia en el seguiment en > 90 % de baix risc o risc intermig.



i Carcinoma medul-lar

NT Unic o multiple amb
adenopaties cervicals i
metastasis a distancia, amb
certa freqiiencia (fetge,
pulmo, os..)

Diarrea (fases avancades)

manifestacions de NEM 2

Marcadors tumorals
diagnostics(Calcitonina)
PAAF del nodul /
adenopaties

Inmunohistoquimica
de la PAAF

Identificacio de les
mutacions (RET)

- Si RET +; estudi familiar
obligat per coneixer
portadors i tractar-los si cal



i Tractament del carcinoma medul-lar de tiroide

- Cirurgia tiroidal el més amplia possible +
buidament ganglionar.

-L-T, substitutiva (normalitzacio TSH)

- Cirurgia curativa / profilactica dels familiars
portadors del protoncogen RET, ja des de la
primera infancia si cal



Neoplasies tiroidals
Carcinoma anaplastic

*5-10 % dels carcinomes tiroidals. Més frequient > 65 anys
Desdiferenciacio d’'un carcinoma diferenciat previ ?

Clinica : Massa tiroidal dolorosa, de creixement rapid i
consistencia petria, adherida a estructures veines
« Metastasis per via limfatica i hematogena.

- Supervivencia propera al 0 %, als pocs mesos
-TRACTAMENT:

- Cirurgia el més amplia possible (molt dificil) o
pal-liativa

- Biopsia diagnostica
- Mesures pal-liatives (radioterapia, citostatics)



Neoplasies tiroidals

i Limfoma tiroidal

1-2 % de les neoplasies tiroidals

- Més freglient a I'edat adulta

- Augment de risc en la tiroiditis de Hashimoto (x 60 ?)

- Clinica similar al carcinoma anaplastic, amb menor
virulencia habitualment i en alguns casos de molt
lenta progressio.

* Pronostic: Supervivencia en general bona amb

resposta a quimioterapia i radioterapia externa
acceptable






