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I Tiroides en la mujer

Daisy C. Buenaventura Collazos

Médica egresada de la Universidad del Valle; Especializacion en medicina inter-
na de la Universidad Icesi; Fellow de endocrinologia, diabetes y metabolismo
del adulto de la Universidad Pontificia Bolivariana.

Natalia Aristizabal Henao

Médica egresada de la Universidad CES; Especializacién en medicina interna
de la Universidad Pontificia Bolivariana; Subespecialista en endocrinologia,
diabetes y metabolismo del adulto de la Universidad Pontificia Bolivariana.

Las patologias tiroideas son enfermedades comunes en la poblacién general,
siendo mas prevalentes en las mujeres. Presentamos a continuacion el abordaje
de las principales patologias tiroideas en la mujer.

* Eje Hipotalamo-Hipofisis-Glandula tiroides: inicia con la produccion
y secrecion hipotaldmica de la hormona liberadora de tirotropina o TRH
(Tirotropin Release Hormone), que al activar sus receptores en las células
tirotropas de la adenchipdfisis estimula la sintesis y secrecién de la hormona
estimuladora de la tiroides o TSH (Thyroid Stimulating Hormone) y esta, una
vez en el tejido tiroideo, tras la unidn con su receptor en células foliculares,
desencadena una secuencia de sefales para ensamblar y secretar las
hormonas triyodotironina (T3) y tiroxina (T4)*2 La formacion de estas depende
de adecuados niveles de yodo obtenidos de la dieta que ingresan a las células
foliculares a través del cotransportador sodio/yodo o NIS (Na/l Symporter),
llegando al coloide, donde la enzima peroxidasa o TPO (Thyroid Peroxidase)
lo oxida y une a residuos tirasina de la tiroglobulina (proteina formada por
las células foliculares y secretada al coloide), generando monoyodotirosina
y diyodotirosina; la misma TPO une estas moléculas para formar moléculas
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con tres o cuatro residuos de yodo (conjugacién), las cuales son endocitadas
y en los lisosomas separadas de la tiroglobulina que se recicla y liberando a
circulacion T3y T42

Transporte de las hormonas tiroideas: menos del 0,3% de la T3y T4
circulan libres, el resto lo hacen unidas a proteinas, principalmente (80%) a
la globulina transportadora de hormonas tiroideas o TBG (thyroxine-binding
globulin), alblimina y transtirretina®,

Desyodasas: la T3 es cuatro veces mas activa que la T4, sin embargo,
representa solo el 20% de la produccidn de la glandula, el resto resulta de la
conversién de T4 a T3 mediante desyodacion en tejidos periféricos * por medio
de tres enzimas desyodasas, la tipo 1 convierte T4 en T3y T3 reversa (rT3, la
forma inactiva), la tipo 2 convierte T4 en T3 en sistema nervioso central y la
tipo 3 convierte T4 en rT3%4,

Funcién de las hormonas tiroideas: la gran mayoria de tejidos corporales
contienen el receptor intracelular para las hormonas tiroideas, una vez activado
estimula el metabolismo de proteinas, lipidos (lipdlisis, oxidacidn de d&cidos
grasos), carbohidratos (gluconeogénesis, glucogendlisis), termogénesis, aumento
de consumo de oxigeno y aumento de la accidn adrenérgica. A nivel de hipotalamo
e hipdfisis se realiza retroalimentacion negativa, que lleva a disminuir su propia
produccidn, obteniendo una relacion inversa entre la TSH y la T42

TSH: método de eleccién para valorar la integridad del eje, dada su alta
sensibilidad a pequefios cambios de concentraciones de las hormonas tiroideas
periféricas; debe ser la primera hormona a medir®. Es una glicoproteina
compuesta por una subunidad alfa idéntica en otras tres hormonas: la
gonadotropina coriénica humana o hCG (Human chorionic gonadotropin),
la hormona foliculoestimulante o FSH (Follicle stimulating hormone) y la
hormona luteinizante o LH (Luteinizing hormone) y una subunidad beta que le
confiere sus propiedades especificas; es liberada por la hipdfisis con un ciclo
circadiano gue declina al final de la tarde. Su medicién en el laboratorio se
realiza mediante inmunoensayos de alta sensibilidad®. Usamos el rango de
normalidad de la poblacidn norteamericana (0,5 - 4,5 mUI/L) al no contar con
rangos propios’®. Se indica su medicidn en el estudio ambulatorio de sintomas
de disfuncion tiroidea, diagndstico de hipotiroidismo secundario con la
medicion simulténea de la tiroxina y en el ajuste del manejo del hipotiroidismo
primario cada 6 a 12 semanas?®.



Existen condiciones fisioldgicas y de laboratorio que generan cambios en los
niveles de TSH, por lo que se recomienda repetir la toma si el resultado es
anormal en los siguientes casos: edad avanzada (disminuye la sensibilidad del
umbral hipotalamico a las hormonas periféricas lo que produce TSH elevada
con T4 libre (T4L) normal)'®, la presencia de anticuerpos como el factor
reumatoideo (pueden generar falsos niveles elevados o disminuidos de TSH)S,
autoanticuerpos contra la TSH (crea complejos de macro-TSH sin actividad
bioldgica, pero con resultados de TSH muy elevadas con T4L normal), la
insuficiencia adrenal (puede elevar la TSH por aumento de la TRH, que mejora
tras el reemplazo esteroideo) y el consumo de biotina (> 3 mg al dia puede
interferir con el inmunoensayo y resultar en falsos niveles bajos de la TSH)®.
T3y T4: pueden medirse en su forma libre o total donde estan unidas a las
proteinas transportadoras, las cuales pueden alterar el resultado segun su
concentracion: el embarazo las aumenta, la enfermedad critica las disminuye,
algunos farmacos elevan la TBG (estrégenos, tamoxifeno y opioides) y otros
la disminuyen (andrégenos y glucocorticoides)®. La medicion de T3y T4 libres
se dificulta por su baja concentracién sanguinea, siendo la de la T3 libre (T3L)
la més inexacta, por lo que se debe preferir su medicion total (T3T)™.
Anticuerpos anti-TPO (TPOADb): tienen relevancia en el hipotiroidismo
subclinico, reflejan tiroiditis linfocitica autoinmune (tiroiditis de Hashimoto),
son marcador de progresion a enfermedad clinica con una tasa de 4,3 % por
ano y en pacientes gestantes se han relacionado con desenlaces perinatales
desfavorables®71213,

Anticuerpos contra la tiroglobulina: como marcadores de autoinmunidad
tiroidea son menos sensibles y especificos dada su baja prevalencia en
la poblacién general (< 10%), son Utiles cuando resultan positivos ante la
sospecha de tiroiditis de Hashimoto con anti-TPO negativost4. Su principal
uso estd durante el seguimiento de pacientes con carcinoma diferenciado de
tiroides ya tiroidectomizados, para definir si la medicién de la tiroglobulina es
confiable o si se hace seguimiento tumoral con estos anticuerpos?®,
Anticuerpos contra el receptor de TSH o TRAb (TSH Receptor Antibodies).
seunenaestereceptorygeneran situaciones segunel tipode anticuerpo, yasea
aumentar la produccidn y secrecién de hormonas tiroideas si son estimulantes
(los més comunes), bloquear la unién de la TSH si son bloqueantes, o estimular
vias intracelulares como las de apoptosis si son neutralizantes; no todos los
métodos de medicidn diferencian estos subtipos®’. Dado gque los TRAb no
deben de estar en la poblacién general, son especificos para el diagndstico
de la enfermedad de Graves o GD (Graves Disease) por lo que su medicion
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estd indicada en el enfoque del hipertiroidismo, la prediccidn de remisidn de
la GD posterior al manejo antitiroideo (ATD), el enfoque de orbitopatia y en
gestantes donde pueden predecir tirotoxicosis fetal o neonatal®178,

* Medicamentos que alteran las pruebas de funcion tiroidea: interrogar al
paciente sobre su toma (ver tabla 1)88,

Tabla 1. Medicamentos que alteran las pruebas de funcidn tiroidea.

Accibn Medicamentos
Disminuyen la secrecion de TSH Agonistas de dopamina, glucocorticoides,
analogos de somatostatina, metformina
Compiten por la unién a proteinas Furosemida altas dosis, salicilatos,
transportadoras de hormonas tiroideas fenitoina, heparina
Asociados a hipotiroidismo primario Litio, inhibidores de tirosin-kinasa,

amiodarona en areas yodo-suficientes

Asociados a tirotoxicosis Amiodarona en areas yodo-deficientes,
hormonas tiroideas exdgenas

Fuente: Elaboracidn propia con base en referencias®®,

Embarazo: la hCG elevada en la fase inicial estimula los receptores de TSH por
su similitud estructural, aumenta el tamafo de la glandula, la produccién de
hormonas tiroideas y disminuye los niveles de TSH, los cuales alcanzan su rango
mas bajo al final del primer trimestre; cuando la hCG disminuye, las hormonas
tiroideas periféricas también y la TSH se eleva hasta normalizarse al final de la
gestacion. Por esto los rangos normales de TSH deben ajustarse en el primer
trimestre, disminuyendo el limite inferior 0,4 mUI/L y el superior 0,5 mUI/L
respecto al rango de las no gestantes. El aumento de estrégenos incrementa
la produccién hepatica de TBG, disminuyendo las hormonas periféricas libres,
motivo por el cual estas no deben utilizarse; las totales aumentan, por lo que se
le debe aumentar el limite superior normal de la no gestante un 5% por semana
de la 72 ala 162 semana, y un 50% de la 172 hasta el parto®L.

En el cédigo QR el lector podra encontrar la Guia de practica clinica de la
Asociacion Americana de Tiroides.




Definicion: deficiencia de hormonas tiroideas periféricas®®.

Clasificacion: primario (99 %), debido a alteracion de la glandula tiroidea o
central (< 1%) por enfermedad de la hipdfisis (secundario) o el hipotadlamo
(terciario)'9%,

Epidemiologia: prevalencia mundial del 0,2% al 9%, segun la regién y si es
clinico o subclinico; es més comun en mujeres y con la edad avanzada®®.
Etiologia: la principal causa del primario es la deficiencia de yodo; en zonas yodo-
suficientes es la tiroiditis de Hashimoto (condicién mas frecuente en muijeres).
Menos frecuentes son el congénito, por procedimientos, por enfermedades
infiltrativas, inducido por medicamentos; las tiroiditis pueden cursar con
hipotiroidismo transitorio o definitivo en su etapa final. Las causas del central
incluyen adenoma hipofisiario, irradiacion o enfermedades infiltrativas a ese nivel.
Clinica: se presenta con sintomas sistémicos inespecificos y de diferentes
grados de intensidad, pudiendo ser imperceptibles hasta el coma
mixedematoso. Estan en relacién con disminucidn de procesos metabdlicos
(astenia, intolerancia al frio, constipacién, bradipsiquia) y acumulacion de
glicosaminoglicanos en espacios intersticiales (edemas, voz gruesa, apnea del
suefio, parestesias, pelo y ufias fragiles). Al examen fisico puede encontrarse
xerosis, signos de atrapamiento nervioso, disminucion de los reflejos
osteotendinosos, hipertensién arterial diastolica y bradicardia. En laboratorio
puede evidenciarse anemia leve, dislipidemia mixta (aumenta 10-15% el LDL),
elevacién de transaminasas y creatinina e hiponatremia leves!® (Ver figura 1).
La T3 puede resultar normal por aumento de su conversion ante la caida de
T4, por lo que no se indica su medicién en enfoque de hipotiroidismo.
Tratamiento: todo hipotiroidismo manifiesto o subclinico con TSH > 10 mUl/
ml en al menos dos mediciones debe manejarse con levotiroxina (LT4) a una
dosis inicial de 1,6 pg/kg/dia, dosis menores en pacientes con comorbilidades
cardiovasculares o edad avanzada (25 pg/dia), y dosis mayores en pacientes
con malabsorcidn gastrointestinal. El seguimiento se realiza con TSH no
antes de seis semanas, ajustando la dosis al 20% de la dosis total semanal,
segun sea necesario y cuando se mantenga en metas el seguimiento puede
ser cada 6-12 meses. La LT4 debe consumirse idealmente una hora antes
del desayuno, pero se acepta 30 minutos antes'®. El hipotiroidismo subclinico
no requiere tratamiento de forma generalizada, aunque podria indicarse en
pacientes menores de 65 afios con alto riesgo cardiovascular, enfermedad
renal o deseo de fertilidad?.
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TSH elevada
(Valor normal 0,5-4,5 mUI/L

v

Medir T4L
/\

Baja Normal

v v
Hipotiroidismo Hipotiroidismo
clinico o manifiesto subclinico

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®.

* Embarazo: realizar el ajuste del limite normal de la TSH y de la T4T
mencionados; toda TSH > 2,5 mUI/L en gestantes debe estudiarse con
TPOAbL® y definir suplencia como se presenta en la tabla 2.

[ Tabla 2. Abordaje de la funcidn tiroidea (TSH) en la mujer gestante

TSH TPOAb Conducta
Eutiroidea Positivos No requieren LT4. Podria considerarse 25-50 pg/dia en
(0,1-4,0mul/L) mujeres con historia de perdidas fetales recurrentes y
TSH > 2,5 mUI/L.
Eutiroidea Negativos | No requieren LT4.
(0,1-4,0muUl/L)

4,0-10 mUl/L Positivos Se recomienda suplencia con LT4 Dosis inicial: 50 pg/dia.

4,0-10 mUl/L Negativos | Considerar suplencia con LT4.

>10muUl/L o Negativos o | Suplencia con LT4. Dosis inicial: 50 pg/dia.
Hipotiroidismo positivos
manifiesto

gestacional

Fuente: Elaboracidn propia con base en la referencia®.

Debe tenerse una meta de TSH < 2,5 mUI/L. Si el hipotiroidismo es pregestacional
tan pronto inicie el embarazo aumentar la dosis semanal de LT4 un 25% a 30%
1822 E| seguimiento de la funcidn tiroidea en hipotiroidismo clinico, subclinico o en
alto riesgo de desarrollarlo (mujeres con hemitiroidectomia, yodoterapia previa o



TPOAD positivos); en embarazo debe realizarse con TSH al confirmar la gestacion,
cada mes hasta la semana 20 y a la semana 30. En el postparto, si se trataba de
un hipotiraidismo manifiesto pregestacional, se debe disminuir la dosis de LT4 a
la usada antes del embarazo y si fue subclinico gestacional se debe suspender,
en ambos casos hacer control de TSH a las seis semanas y ajustar dosis segun
resultado®.

» Definicién: aumento de la produccién y secreciéon de hormonas tiroideas
periféricas. La tirotoxicosis es el aumento de la concentracién de estas en
sangre e incluye el hipertiroidismo (aumento de produccién por la glédndula), las
tiroiditis (por destruccidn del tejido se liberan hormonas tiroideas almacenadas)
y la tirotoxicosis facticia por consumo de hormonas tiroideas exdégenas?,

» Clasificacion: puede ser primario o central, segtn drgano del eje afectado.

+ Etiologia: las tres entidades principales que causan el primario son la GD (la
mas comun), el bocio multinodular téxico (BMNT, principalmente en adultas
mayores) y el adenoma toxico (AT); otra causa menos comun es la inducida
por medicamentos como la amiodarona. El hipertiroidismo secundario y
terciario que corresponden a menos del 1%, suelen ser causados por lesiones
hiperplasicas productoras de TSH y TRH respectivamente. También puede
existir produccién ectépica de TSH como ocurre en el struma ovari?*. En la GD
TRADb de tipo estimulante, aumentan la produccidn y secrecién de hormonas
tiroideas sin control por la retroalimentacion negativa, en el BMNT pequefios
grupos celulares por mutaciones somaticas del receptor de TSH u otras
proteinas aumentan su proliferacién y produccién auténoma de hormonas
tiroideas, y en el AT un solo nédulo es el responsable de esto??,

* Clinica: se caracteriza por sintomas de hipermetabolismo y actividad
simpatica aumentada (palpitaciones, sudoracién, calor, ansiedad, dificultad
en la concentracidn, pérdida de peso, hiper defecacién) y signos como
taquicardia, diaforesis, bocio (en GD y BMNT), nddulo visible o palpable (en
AT), debe sospecharse GD en presencia de oftalmopatia dada por exoftalmos
uni o bilateral, quemosis, eritema palpebral o alteracién de la agudeza visual,
dermopatia caracterizada por zonas de piel de naranja pruriginosas en tercio
distal de las piernas y acropaquia, todos estos causados por la acumulacién
de glucosaminoglicanos y tejido inflamatorio en musculos y tejidos blandos
por reaccion cruzada de antigenos de estos tejidos con los TRALR%Z.
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TSH suprimida
(Valor normal 0,5-4,5 mUI/L

v

Medir T4L
Normal Alta
v " TRAb [ 6D
Medir 3TT Hlpertl'rqdlsmo
manifiesto
/\ A Gamagraffa de tiroides
N L Alt iodi
orma a L Bocmdn‘uso G
hipercaptante
Hipertiroidismo Focos
Subclinico B hipercaptantes | BYNT
Un foco
— B
hipercaptante AT
— No captacidn ™ Tiroiditis

Fuente: Elaboracion propia con base en referencias?®?,

* Tratamiento: la GD puede manejarse con ATD, siendo el Metimazol (MTZ)
de eleccién por su vida media larga y por menor severidad de sus eventos
adversos, excepto en el primer trimestre del embarazo donde se prefiere el
propiultiuracilo (PTU), dada la menor probabilidad de teratogenicidad. EL MTZ
se inicia a dosis de 5-30 mg/dia en dosis Unica o fraccionada, monitoreando
niveles de T4L o T3T de cuatro a seis semanas para definir ajustes y vigilando
efectos adversos: rash, agranulocitosis (educar sobre odinofagia y aftas como
los primeros sintomas que aparecen en este efecto y hacer seguimiento con
hemoleucograma) y toxicidad hepatica de tipo colestasico; el PTU se usa a
dosis de 100 a 600 mg tres veces al dia y también requiere seguimiento de
hormonas periféricas y vigilancia de efectos adversos en especial toxicidad
hepética citotdxica?; el tratamiento con ATD debe realizarse de forma continua
durante 18-24 meses, tomar TRAb para evidenciar si se han negativizado,
en especial al finalizar el tratamiento, lo que permitird predecir menor

262



recaida de la enfermedad; en caso de recaida al suspender o imposibilidad
de hacerlo, debe considerarse tratamiento definitivo con tiroidectomia total
0 yodoterapia, esta Ultima debe evitarse en pacientes con oftalmopatia
severa y en presencia de sintomas obstructivos, casos donde la cirugia seria
el procedimiento de eleccidn; la yodoterapia no se debe usar en embarazo,
lactancia y la busqueda de gestacidn se debe realizar al menos seis meses
después de su uso?. En el BMNT es de eleccion la cirugia, dado que suele
cursar con sintomas obstructivos de la via aérea o digestiva y tiene la ventaja
de evaluar en patologia los nddulos presentes, la yodoterapia podria usarse
si no hay riesgo de obstruccién y los ATD no son de eleccién por alta tasa de
recaida. EL AT puede manejarse con lobectomia o yodoterapia, se desaconseja
el uso de ATD?.

Embarazo: cualquier supresién de la TSH (< 0,1 mUI/mL) debe ser estudiada;
la causa mas frecuente es la tirotoxicosis gestacional transitoria (presente
hasta en el 11%), por el aumento de hCG, cursa con TSH suprimida
y hormonas tiroideas periféricas elevadas, solo requiere tratamiento
sintomatico (antieméticos e hidratacion)’®?%%, |a segunda causa mas
comun es la GD, realizar gamagrafia se encuentra contraindicado, por lo
gue se indica medicion de TRAb si el examen fisico no es suficiente para
confirmarla (oftalmopatia o bocio asociados)!®8, Titulos de TRAb > 3 veces
su valor superior normal, tienen valor diagndstico en el primer trimestre, y
prondstico en segundo y tercero para tirotoxicosis neonatal y para pérdida
fetal en mujeres con GD ya tratada, en quienes se recomienda su medicién
entre la semana 18-22 y 30-34 para definir reinicio y dosis de ATD, si los
TRAb iniciales son negativos no requiere mas mediciones®®. El manejo en
etapa pregestacional debe ser guirdrgico, en primer trimestre retirar ATD si
es posible (no suspenderlos en menos de seis meses de uso, TSH suprimida,
dosis pregestacional de MTZ > 10 mg/dia y de PTU > 200 mg/dia o altos
niveles de TRAb13) o usar PTU y en los siguientes meses cambiar a MTZ.
El yodo radioactivo esté contraindicado®. Durante el postparto la principal
causa de tirotoxicosis es la tiroiditis posparto (prevalencia del 5%), suele
cursar con titulos elevados de TPOAb y rapida evolucién a hipotiroidismo,
generalmente transitorio, requiere manejo sintomatico en los casos severos
con betablogueadores'®?°, La GD puede aparecer en este periodo de novo
0 como recaida ante la pérdida de la inmunotolerancia del embarazo®. EL
hipertiroidismo subclinico no requiere tratamiento, dado que no representa
riesgo de desenlaces adversos maternofetales, contrario al hipertiroidismo
manifiesto no tratado que puede desencadenar preeclampsia grave, abruptio
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de placenta, insuficiencia cardiaca o tormenta tiroidea maternas, y en el feto
restriccion del crecimiento intrauterino, bajo peso al nacer, hipertiroidismo,
parto pretérmino o muerte intrauterina3>2,

Definicion: es radioldgica, caracterizdndose como una lesidn intratiroidea
gue es distinta al parénquima que lo rodea'*%,

Epidemiologia: su prevalencia depende del método con el que se encuentre,
5% con la palpacion, 60 % en autopsias, 65% con ecograffa de tiroides, 5% al
25% con Tomografia (TAC) o Resonancia (RM) y 2% con tomagrafia por emision
de positrones (PET)%?7; la mitad se encuentran como lesiones multiples®.
Su hallazgo es mas comun en mujeres, edades avanzadas y mayor indice de
masa corporal®%29, el riesgo de ser maligno depende del estudio donde haya
sido encontrado, 10% en ecografia, TAC 0 RM y hasta 55 % en PET%54%4% riesgo
que aumenta si hay antecedente de irradiacién en cabeza o cuello, nddulo con
crecimiento acelerado o asociado a disfonia e historia familiar de carcinomas
tiroideos o sindromes hereditarios que los produzcan'+5%; no se recomienda
tamizaje sin signos, sintomas o factores de riesgo*.

Clinica: 95% son asintomaticos®®. La velocidad de crecimiento del nddulo,
tamafio mayor de 3 cm y localizacién en cercania a las estructuras de la
via aérea, digestiva y nervio laringeo recurrente pueden producir sensacién
de masa o dolor en el cuello, disfonia, disfagia y sialorrea®#344 Al examen
fisico inspeccionar masas en cuello vy, a la palpacién, buscar nddulos firmes
o irregulares y adenopatias, estos hallazgos solo serdn perceptibles en
localizaciones anteriores de la gldandula y tamafios > 1 cm345,

Enfoque: identificar si el nddulo presenta relevancia clinica, ya sea porque
corresponda a una malignidad (10%), cause sintomas compresivos (5%)
0 cursa con disfuncion tiroidea (5%)%. Para esto de manera inicial se
debe tomar TSH y ecografia de tiroides. Menos del 5% de los nddulos son
hiperfuncionantes, la TSH suprimida permitird detectarlos y aplicarles
el algoritmo de hipertiroidismo para identificar BMNT o AT; si la TSH esta
elevada se debe hacer el enfoque de hipotiroidismo!4354546, No es necesario
la medicién de tiroglobulina, la calcitonina se debe medir solo ante sospecha
de céncer medular de tiroides!*%®, La ecografia permite describir la forma,
tamanfio y otras caracteristicas del nédulo y de adenopatias que al sumarlas
generan porcentajes de riesgo de malignidad para definir estudio citoldgico



mediante aspiracion con aguja fina (ACAF) u observacion!®®4748 | as
caracteristicas ecograficas asociadas a malignidad en un nédulo tiroideo son el
componente sélido (contrario a componente quistico y espongiforme que son
de benignidad), hipoecogenicidad, margenes irregulares, forma mas alta que
ancha, microcalcificaciones, invasion extratiroidea y vascularizacién central
y, en un ganglio linfatico son el componente quistico, hiperecogenicidad,
forma redondeada, microcalcificaciones y vascularizacion periférica'#8, La
Asociacién Americana de Tiroides (ATA) clasifica los nddulos segun estas
caracteristicas con un 95% de sensibilidad en los siguientes**:

Benignos (< 1% son malignos), son quistes simples, no requieren ACAF.

Muy baja sospecha de malignidad (< 2% son malignos), son espongiformes o

parcialmente quisticos sin otras caracteristicas de riesgo. ACAF si son > 2 cm.

Baja sospecha de malignidad (entre el 5% y el 10% son malignos), son

solidos isoecoicos o hiperecoicos, o los parcialmente quisticos con area

solida excéntrica y que no presenten otras caracteristicas de riesgo. ACAF
sison>15cm.

Sospecha intermedia (entre el 10% al 20% son malignos), son sélidos

hipoecoicos sin otras caracteristicas de riesgo. ACAF si son > 1 cm.

Alta sospecha (entre el 70% al 90% son malignos), son los sélidos e

hipoecoicos con una o0 mas caracteristicas de riesgo. ACAF sison>1cm.

El ACAF se realiza con guia ecografica, las muestras son evaluadas en

patologia y reportadas con el sistema de clasificacion Bethesda en seis

categorias que segun la calidad de la muestra y los hallazgos celulares
gufan la conducta de esta manera*443%0;

1. No diagnostica o muestra insuficiente, repetir ACAF en 4 a 12 semanas.

2. Benigno (riesgo de malignidad 0-3 %), ecografia tiroidea anual y en caso
de crecimiento significativo del nddulo (mas del 50% en su volumen
0 mas del 20% en 2 didmetros con un crecimiento minimo de 2 mm)
repetir el ACAF en un afo.

3. Atipia de significado incierto o lesidn folicular de significado incierto
(riesgo de malignidad 10-30%), realizar estudios moleculares si estan
disponibles o llevar a lobectomia o hacer seguimiento ecografico con
ACAF en 12 semanas (se recomienda esta Ultima opcién en nuestro
medio).

4. Neoplasia folicular o sospechoso de neoplasia folicular (riesgo de
malignidad 25-40 %), realizar estudios moleculares o hacer seguimiento
ecograficocon ACAF en12 semanas o llevar alobectomia (se recomienda
esta Ultima opcidn en nuestro medio).
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5. Sospechoso de malignidad (riesgo de malignidad 50-75%), la paciente
debe ser remitida a cirugia de cabeza y cuello.

6. Maligno (riesgo de malignidad 97-99 %), la paciente debe ser remitida a
cirugia de cabeza y cuello.

Tener en cuenta las siguientes situaciones:

- Los nddulos mayores de 4 cm (independiente del resultado del ACAF) y los
que presenten sintomas compresivos deben ser llevados a cirugia®.

- Silas caracteristicas ecograficas del nédulo son de alta sospecha y tiene >
2 ACAF Bethesda 1, llevar a manejo quirdrgico. En alta sospecha ecografica
con resultado Bethesda 2 hacer seguimiento de imagen y repetir ACAF en
12-24 meses'“®,

- Dos resultados Bethesda 2, independiente de las caracteristicas
ecograficas, tienen riesgo de malignidad cercano a cero, por lo gue no
requiere seguimiento a menos que el ndédulo pueda generar sintomas
compresivos futurost#354,

- El seguimiento ecogréfico de los nédulos que no requieren ACAF y que
son de alto riesgo es cada 6-12 meses, bajo o intermedio 12-24 meses,
muy bajo > 1 cm cada 24 meses'*,

Técnicas minimamente invasivas de destruccién del nddulo guiadas por ecografia
como ablacion percutanea con etanol, radiofrecuencia, ldser o microondas vy la
ultrasonografia focal de alta intensidad vienen ganando utilidad en el manejo de
nédulos benignos sintométicos e incluso en microcarcinomas®645:5-52,

Las patologias tiroideas son prevalentes en la mujer, su adecuado abordaje
diagndstico y terapéutico, tanto funcional como estructural permitira obtener
mejores resultados, reconociendo las particularidades de cada una de las etapas
de su vida.
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