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Alteraciones tiroideas en la infancia y
en la adolescencia. Parte 2: hipotiroidismo
Thyroid disorders in childhood and adolescence.

Part 2: Hypothyroidism

Comité Nacional de Endocrinologia de la Sociedad Argentina de Pediatria

RESUMEN

El hipotiroidismo es la disfuncién tiroidea mds
frecuente, resultante de una disminucion de la
actividad biol6gica de las hormonas tiroideas en
los tejidos. El objetivo es realizar una revisién
y actualizacién del hipotiroidismo adquirido
en la infancia y adolescencia con énfasis en
el hipotiroidismo primario. La causa mds
comun es la tiroiditis de Hashimoto o tiroiditis
linfocitaria crénica. La caracteristica distintiva
es el impacto profundo en el crecimiento
esquelético, maduracién y desarrollo puberal,
con potencial repercusién en la talla adulta. Los
signos y sintomas del hipotiroidismo adquirido
son similares a los adultos y, en general, no
se asocia con compromiso del desarrollo
neuromadurativo.

La presuncién clinica se confirma con niveles
elevados detirotrofinay disminuidos de tiroxina
libre. Las metas del tratamiento incluyen lograr
adecuado crecimiento, maduraciéon sexual,
desarrolloneuromadurativoy cognitivo 6ptimo.
Enlamayoria delos pacientes, el tratamiento de
reemplazo revierte los signos y sintomas.
Palabras clave: hipotiroidismo, enfermedad de
Hashimoto, bocio, niiio, adolescente.

ABSTRACT

Hypothyroidism is the most frequent thyroid
dysfunction. It is the consequence of a decrease
in the biological activity of thyroid hormones in
targettissues. Theaimof this paperistoreviewand
update acquired hypothyroidism in childhood
and adolescence with emphasis on primary
hypothyroidism due to its greater frequency.
Hashimoto’s thyroiditis, also known as chronic
lymphocytic thyroiditis, is the most common
cause of primary acquired hypothyroidism.
The distinctive feature is the profound impact
on skeletal growth, maturation, and pubertal
development, with potential implications on
adult height. Signs and symptoms of acquired
hypothyroidism are similar to those reported
in adults and are generally not associated with
neurodevelopmental impairment. Biochemical

confirmation of primary hypothyroidism
requires the finding of elevated thyrophine and
decreased free thyroxine levels. Treatment goals
are to achieve normal growth and maturation
as well as cognitive development. In most of
the patients, replacement treatment reverses
symptoms and signs of hypothyroidism and
may decrease goiter size.

Key words: hypothyroidism, Hashimoto disease,
goiter, child, adolescent.
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GENERALIDADES

Durante la infancia, las hormonas
tiroideas juegan un rol critico en el
crecimiento, desarrollo y metabolismo,
pues modulan la funcién de la mayoria
de los sistemas del organismo. Las
consecuencias de sus alteraciones
incluyen efectos a nivel cardiovascular,
neurolégico, cognitivo, gastrointestinal
y metabdlico.

La disfuncién tiroidea en el nifio
y en el adolescente puede tener
miltiples causas, de las cuales la
mads frecuente es la enfermedad
autoinmune. Esta engloba un amplio
espectro de disfunciones, que
comprenden desde el hipotiroidismo,
frecuentemente, asociado a la tiroiditis
linfocitaria crénica (TLC) hasta el
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hipertiroidismo de la enfermedad de Graves (EG),
y es mucho mds frecuente la TLC (relacién 7 : 3).!

El objetivo de esta publicacion es realizar una
revisién y actualizacién de la disfuncién tiroidea
en la poblacién infantil para su deteccién y
derivacién temprana al endocrinélogo. En esta
segunda parte, se actualizard sobre hipotiroidismo
en la infancia y en la adolescencia.

INTRODUCCION

El hipotiroidismo primario es la disfuncién
tiroidea més frecuente, resultante de una
disminucién de la actividad bioldgica de las
hormonas tiroideas en los tejidos. Es causado por
una alteracién orgdnica o funcional de la gldndula
tiroides, que provoca déficit en la producciéon
y secrecién de hormonas tiroideas: tiroxina
(T4), tiroxina libre (T4L), triyodotironina (T3).
Otras causas de hipotiroidismo adquirido son
menos frecuentes e incluyen al hipotiroidismo
hipotdlamo-hipofisario, secundario o central
causado por una deficiencia en la estimulacién
tiroidea por la tirotrofina hipofisaria (thyroid
stimulating hormone; TSH, por sus siglas
en inglés), a la resistencia a la accién de las
hormonas tiroideas (hipotiroidismo periférico) y
a la acelerada degradacién de estas en los tejidos
(hipotiroidismo por consumo).?

Segtin el momento de presentacién, puede
clasificarse en congénito y adquirido. El
hipotiroidismo congénito se presenta desde el
nacimiento y tiene una extraordinaria importancia
por su potencial repercusion sobre el desarrollo
intelectual. En la Argentina, desde la década
del 80 (Ley Nacional 23413 sancionada en
octubre de 1986 con posteriores modificaciones
y reglamentaciones), es obligatoria y universal
la realizacién de la pesquisa neonatal para
la deteccidén, entre otras enfermedades, del
hipotiroidismo congénito primario. La
determinacién de TSH permite el diagnéstico
precoz y su tratamiento temprano, lo que evita
el desarrollo de hipotiroidismo franco con
repercusion en el desarrollo mental.?

Si el comienzo es mds tardio, luego
de un periodo de normalidad, se denomina
hipotiroidismo adquirido. En general, no
se asocia a retraso mental, con la excepcién
de aquellos cuadros que se presentan en los
primeros dos-tres afios de vida. Sin embargo,
si no es detectado y tratado durante un tiempo
prolongado y, en especial, si es grave, puede
generar disfuncién cognitiva, alteraciones de
la atencién, concentracién, percepcién, funciéon

psicomotriz y memoria.* La caracteristica

distintiva del hipotiroidismo durante la infancia

y la adolescencia es el impacto profundo en

el crecimiento esquelético, la maduracién y el

desarrollo puberal, con potencial repercusién en
la talla adulta.>®

Si bien el objetivo de esta publicacién
es realizar una revisién y actualizacién del
hipotiroidismo primario adquirido en la infancia

y en la adolescencia, es importante tener en

cuenta que el hipotiroidismo en los lactantes

y en los nifios pequefios puede deberse a

causas congénitas primarias o centrales no

diagnosticadas en el periodo neonatal:

* Disgenesia tiroidea (tiroides ectépica lingual,
hipoplasia) o errores en la biosintesis de
las hormonas tiroideas (disenzimé&ticos o
dishormonogenesis). Aunque, generalmente,
se detectan en la pesquisa neonatal, puede
ocurrir que, luego de un periodo de
eutiroidismo, se produzca una caida de la
produccién hormonal y se manifieste el
hipotiroidismo durante los primeros tres afios
de vida.”

* Hipotiroidismo central genético. En general, se
asocia al déficit de otras hormonas hipofisarias,
ya sea debido a mutaciones de genes
involucrados en el desarrollo embrionario
temprano de la glandula hipofisaria, asociado
0 no a otras malformaciones (LHX3, LHX4
y HESX1), o a mutaciones de genes en el
desarrollo tardio (PROP1, POU1F1).2 Mucho
menos frecuente es el hipotiroidismo congénito
central aislado, con gravedad variable debido
a mutaciones del receptor de hormona
liberadora de tirotrofina (thyrotropin-releasing
hormone; TRH, por sus siglas en inglés), de la
subunidad B-TSH, IGSF1 o TBL1X.? Este tipo
de hipotiroidismo no es detectado por los
programas de pesquisa basados exclusivamente
en la medicién de TSH."

HIPOTIROIDISMO ADQUIRIDO
Epidemiologia y etiologia

El hipotiroidismo es de origen primario en el
99 % de los casos.” La clasificacion de su etiologia
puede verse en la Tabla 1.

La tiroiditis de Hashimoto o tiroiditis
linfocitaria crénica (TLC) es la alteracién
autoinmune mads frecuente y la causa mds
comun de hipotiroidismo adquirido tanto en
adultos como en nifios y adolescentes.'' Su
incidencia varia segtin la etnia, el sexo y la
ubicacién geografica;" es del 1,2 % en los nifios y
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en los adolescentes en Estados Unidos, y es més
frecuente en el sexo femenino (relacién F/M:
4-5/1).12 Suele presentarse con mayor frecuencia
entre los 8 y los 15 afios de edad, y es excepcional
antes de los 5 afios.”® En el 30-40 % de los casos,
hay antecedentes familiares de patologia tiroidea.!

La TLC es una tipica enfermedad autoinmune
6rgano-especifica. La enfermedad tiroidea
autoinmune puede manifestarse como TLC y
como enfermedad de Graves (EG, publicado
en “Parte 1”). En su fisiopatogenia, se han
involucrado factores autoinmunes, genéticos

TasLa 1. Etiologia del hipotiroidismo adquirido

y ambientales (Figura 1). Algunos de estos
factores son compartidos con la EG. Tanto la
EG como la TLC pueden presentarse en una
familia; incluso pueden coexistir en la misma
glandula. En algunos individuos, la enfermedad
tiroidea autoinmune se presenta como EG y,
espontdneamente, evoluciona hacia TLC, mientras
lo contrario es mucho menos frecuente.

Existe asociacién entre TLC y otras
enfermedades autoinmunes, como vitiligo,
enfermedad celfaca, diabetes mellitus, alopecia
areata, y puede también presentarse como parte

Hipotiroidismo primario

Autoinmune

e Tiroiditis de Hashimoto o tiroiditis linfocitaria crénica (TLC): formas bociosas o atréficas.

Deficiencia de yodo (< 50 g/dia)
Inducida por drogas

e Bloqueantes de la sintesis de hormonas tiroideas (litio, yodo, etc.).
e Destructiva (inhibidores de tirosin-quinasa, interferén a, etc.).

e Otras: amiodarona.
Posablativa
®  Quirtrgica.
e [B!en el tratamiento de enfermedad tiroidea.

e Radiacién secundaria a enfermedad no tiroidea (radioterapia en la region de la cabeza o el cuello).

Infiltrativa: sarcoidosis, hemocromatosis, etc.

Hipotiroidismo central (secundario o terciario)

Lesiones hipotidlamo-hipofisarias

e Invasivas: craneofaringiomas, adenomas hipofisarios, meningiomas, gliomas.

¢ Inflamatorias.
e Infecciosas.
e Infiltrativas.

Postratamiento: cirugia, radiacién, drogas (somatostatina, dopamina, glucocorticoides, cocaina, carbamazepina, oxcarbazepina,

ligando selectivo del receptor de retinoides).

Otras: traumatismo, idiopatico.

Ficura 1. Fisiopatologia de la tiroiditis linfocitaria crénica

Fisiopatologia multifactorial

Factores inmunoldgicos
Falla de la tolerancia o vigilancia inmunoldgica
e Activacién de linfocitos T helper CD4

Factores genéticos
¢ Antecedentes familiares en el 30-50 % e Bifenilos policlorados
® Mayor asociacion

Factores ambientales

e Infecciones virales, bacterianas

\ Cromosomopatias: * Yodo en la dieta

Anticuerpos antitiroideos contra:
Antigenos tiroideos diana

e Tiroperoxidasa (TPG)

e Tiroglobulina (Tg)

® Receptor de TSH
® Activacién de linfocitos T CD 8

\
Apoptosis celular

sindrome de Down,
sindrome de Turner

Drogas (INF &, amiodarona,
litio y antiepilépticos:
fenobarbital, carbamazepina,
dcido valproico)
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del sindrome poliglandular tipo I y II. La TLC
es frecuente en ciertas cromosomopatias, como
el sindrome de Down y el sindrome de Turner,
que presentan mayor riesgo de enfermedades
autoinmunes.'>'¢

Otras de las causas importantes de
hipotiroidismo a nivel mundial es la deficiencia de
yodo."” Su incidencia ha disminuido notablemente
con el suplemento de yodo en la sal y los alimentos.
Cuando el aporte de yodo es menor de 50 ug/dia,
disminuye el contenido de yodo en la glandula
tiroides, y se produce una aceleracién de todas las
etapas del metabolismo intratiroideo del yodo, con
bajo nivel de yodacién de la tiroglobulina y una
reduccién de la sintesis de yodotironinas con el
siguiente patrén hormonal: T4 baja, TSH elevada
y T3 normal o elevada. La estimulacién crénica de
TSH da lugar al bocio.

Con respecto a los fairmacos que pueden
alterar los niveles de hormonas tiroideas, la
mayoria actian modificando su unién a las
proteinas transportadoras sin alterar los niveles
de TSH, habitualmente, después de un periodo
de adaptacion.’® Sin embargo, hay un grupo de
drogas que pueden provocar tiroiditis inducida por
fidrmacos. Se puede manifestar clinicamente como
hipertiroidismo o hipotiroidismo y se encuentra
vinculada a drogas que pueden actuar por
distintos mecanismos, como la sobrecarga yodada
(ej.: amiodarona), la expresién de antigenos
tiroideos que desencadenan una repuesta
autoinmune (ej.: interferén ) o la deplecién de
selenoproteinas (valproato).”

El hipotiroidismo posterior a la tiroidectomia
por hipertiroidismo o cdncer de tiroides es raro en
nifios. La extirpacion involuntaria de tejido tiroideo
ectopico durante la reseccién de un quiste tirogloso
puede también ocasionar hipotiroidismo. Por
este motivo, antes de la intervencién quirdrgica
del quiste, se debe realizar una ecografia o un
centellograma para la adecuada identificacién de
la ubicacién del tejido tiroideo."

La radioterapia externa secundaria a la
enfermedad no tiroidea, como en el caso de
tumores de la cabeza y el cuello, enfermedad de
Hodgkin o pretrasplante de médula 6sea (dosis
mayores de 10 Gy),? y el yodo radioactivo (I**?)
como tratamiento del hipertiroidismo pueden
ocasionar hipotiroidismo. Otras causas mds raras
son la infiltracién del tejido tiroideo (leucemia,
histiocitosis, sarcoidosis y hemocromatosis) y los
depdsitos de cristales de cistina (cistinosis).

El hipotiroidismo central adquirido esta
tipicamente asociado con otras deficiencias

hormonales hipofisarias; rara vez, es la primera
manifestacion de la enfermedad hipotdlamo-
hipofisaria. Los antecedentes personales, como
radioterapia, consumo de drogas, cirugias o
patologia del sistema nervioso central, son
relevantes y, sumados a la presencia de
alteraciones visuales y cefaleas, orientan al
diagnéstico.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico puede ser muy variable
al momento del diagnéstico, ya que los signos
y sintomas dependen de la gravedad y de la
duracién del hipotiroidismo. Mds alld de los
efectos en el crecimiento, en la maduracion y en la
pubertad, los signos y sintomas del hipotiroidismo
en los nifios y en los adolescentes son similares
a los de los adultos. Es frecuente la presencia de
sintomas leves, inespecificos y no patognomonicos.
La aparicion de un sintoma no habitual puede
orientar al diagnéstico de hipotiroidismo y, en ese
caso, revertird con el tratamiento.*

Las manifestaciones clinicas del
hipotiroidismo abarcan numerosos 6rganos y
sistemas (Tabla 2). Entre los signos y sintomas
que mds se destacan, se encuentran el retardo
de crecimiento (que se asocia a retraso en la
maduracién esquelética), el cansancio o sensacién
de falta de energfa, mal rendimiento escolar,
constipacion, sequedad de la piel, tendencia al frio
y retraso en la denticién. El hipotiroidismo grave
puede presentarse con un cuadro que incluye

TaBLA 2. Signos y sintomas de hipotiroidismo

e Bocio.

o Fatiga, letargia, somnolencia, depresién.
® DPiel seca, fria, gruesa con palidez.
* Pelo y ufas quebradizas.

¢ Constipacion.

e Retraso de crecimiento.

® Retraso puberal.

* Pseudopubertad precoz.

e Retraso de la edad 6sea.

® Retraso en la erupcién dentaria.

® Retraso en pautas psicomotoras.
* Bradipsiquia.

* Facies abotagada.

e Anorexia.

e Intolerancia al frio.

e Trastornos menstruales.

* Mixedema (edema de manos y pies).
e Hipotonia, hiporreflexia.

e Miopatia e hipertrofia muscular.
e Calambres.

¢ Bradicardia, hipotensién.

* Derrame pericardico.
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facies abotagada, cabello ralo y quebradizo o
incluso pérdida de este, hipotermia, bradicardia,
bradipsiquia, somnolencia, hipotensién
sistélica con aumento de la tensién arterial
diast6lica, retraso en la relajacion de los reflejos
tendinosos profundos, mixedema, debilidad
muscular y pseudohipertrofia. Dejado a su libre
evolucién, puede ocasionar coma mixedematoso,
derrame pleural y pericdrdico, hipoglucemia e
hiponatremia.®!!

El hipotiroidismo adquirido, en general,
no se asocia con compromiso del desarrollo
neuromadurativo. Sin embargo, como
se mencioné previamente, este puede verse
comprometido cuando el hipotiroidismo se
presenta en los primeros afios de vida.

El hipotiroidismo grave ocasiona una
abrupta desaceleracion en la ganancia de talla
coincidente con el aumento relativo de peso,
que es secundario al mixedema y no al aumento
del tejido adiposo. Muchas veces, se evaluia la
funcién tiroidea en nifios con obesidad exdgena;
sin embargo, es importante destacar que estos
dltimos no presentan compromiso en la velocidad
de crecimiento ni retraso en la maduracién
esquelética, como sucede en el hipotiroidismo.”

Frecuentemente, el hipotiroidismo se asocia
a retraso puberal y, en las adolescentes, a
alteraciones menstruales.” No obstante, algunas
nifias presentan telarca temprana, a veces, incluso
menarca, asociada a galactorrea, ausencia de
vello pubiano y ovarios de aspecto multiquistico,
conocido como sindrome de Van Wyk-
Grumbach.?! En los varones, puede encontrarse
macroorquidismo.? En raros casos, menos del
10 % de los pacientes puede presentarse con
una fase inicial de tirotoxicosis, que dura 1-2

FiGura 2. Evaluacién de laboratorio de hipotiroidismo

meses, llamada hashitoxicosis (producida por
la liberacién de hormona preformada), que,
finalmente, evoluciona al hipotiroidismo."

Ante la presencia de signos y sintomas de
hipotiroidismo, debe determinarse el tamafio
glandular. Con este fin, es de utilidad comparar
los 16bulos tiroideos con la falange distal del
pulgar del nifio, llamado “calibracién individual”,
y, si son de mayor tamario, se estd en presencia de
bocio.” Este es un signo caracteristico de la TLC
y es simétrico, difuso y firme ante la palpacion.'
La TLC puede, ocasionalmente, presentarse sin
bocio, que se denomina tiroiditis atréfica, la cual
es mds frecuente en los nifos que en los adultos.?
Si no lograra palparse la glandula tiroidea en
su localizacién habitual, deberdn examinarse
cuidadosamente las fauces y la linea media del
cuello en bisqueda de localizacién tiroidea
ectépica’ (ej.: tiroides lingual ubicada en la base
de la lengua).

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la evaluacién conjunta
de las manifestaciones clinicas, los estudios
bioquimicos y las imdgenes complementarias.
La evaluacion de la funcién tiroidea incluye la
medicién de las hormonas: TSH, T4, TAL y T3, y de
los anticuerpos antitiroideos: antitiroperoxidasa
y antitiroglobulina. Es muy importante tener
en cuenta que los valores de referencia para las
determinaciones varfan segtn la edad y el método
bioquimico.

En general, la TSH es el pardmetro que mejor
refleja la funcién tiroidea. La presuncién clinica
de hipotiroidismo primario se confirma con
niveles elevados de TSH y disminuidos de
T4L (Figura 2). Los valores de TSH de entre 5y

Tirotrofina (TSH)-tiroxina libre (T4L)

TSH * TSH 1T TSH {/normal/ 1 leve TSH normal
T4L { T4L normal T4L I T4L normal
| I I |
Hipotiroidismo Hipotiroidismo Hipotiroidismo Normal
primario subclinico central

Adaptado de Ladenson PW. Diagnosis of Hypothyroidism. In Braverman LE, Cooper DS (ed.). Werner & Ingbar's: The thyroid:
a fundamental and clinical text. 10th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2013:609.
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10 mU/1 deberian ser repetidos antes de iniciar el
tratamiento, pues, en el 70 % de los casos, serdan
normales en la siguiente determinacién.* Las
alteraciones del suefio, el estrés y el calor'® pueden
modificar los valores de TSH.

Una vez confirmado el diagnéstico de
hipotiroidismo primario, el préximo paso es
determinar su etiologfa. En los lactantes o nifios
menores de 3 afios y/o ante la presencia de masa
o tumor en la linea media, debe realizarse un
centellograma tiroideo con tecnecio para descartar
una causa congénita que no haya sido detectada
en la pesquisa neonatal.

En los nifios y en los adolescentes, deben
medirse los autoanticuerpos tiroideos. En caso
de niveles elevados de antitiroperoxidasa y
antitiroglobulina, se confirma el origen
autoinmune: TLC. Esta puede presentarse con o
sin bocio (tiroiditis atréfica autoinmune).

En el hipotiroidismo central, los niveles de
TSH pueden ser bajos, normales o estar levemente
elevados, pero siempre son inapropiados para
los niveles de TAL (Figura 2). Ante la sospecha de
hipotiroidismo central, se debe evaluar la existencia
de antecedentes personales, como radioterapia,
consumo de drogas, cirugfas o patologia del sistema
nervioso central. Los niveles séricos disminuidos de
T4 o T4L confirmardan el diagnéstico. Actualmente,
no se considera necesaria la realizacién de un test
de estimulo (test de TRH) para su confirmacién.”
El diagnéstico de hipotiroidismo central obliga a
una cuidadosa evaluacién del resto de la funcién
hipotalamo-hipofisaria.'*®

La ecografia tiroidea es de gran utilidad ante
la sospecha de nédulo tiroideo. Este estudio no
serfa necesario para el diagnostico de TLC, pero,
de realizarse, se puede observar un aumento
del volumen glandular, hipoecogenicidad de
distribucién irregular, alteracién difusa del
patroén estructural y cambios en la vascularizacién
glandular.?

Otros estudios de imdgenes que pueden
aportar a la evaluacién diagndstica son los
siguientes:

e Radiografia de mano y muifieca izquierda
(edad 6sea), que es ttil en la evaluacién del
retraso de crecimiento. La magnitud del déficit
de talla va a ser proporcional a la duracién del
hipotiroidismo. Se puede estimar el inicio del
cuadro clinico calculando la diferencia entre la
edad 6sea y la edad cronolégica.

* Resonancia del sistema nervioso central en el
hipotiroidismo central adquirido asociado al
déficit de otras trofinas hipofisarias.

Consideraciones especiales en la evaluacién

de los pacientes con perfil tiroideo alterado,

en las cuales se requiere la derivacion

endocrinoldgica para determinar la conducta

apropiada

e El hipotiroidismo subclinico o hipertirotropinemia,
definido por el aumento de los niveles de TSH
por encima de los valores de referencia, con
valores normales de T4 y T4L. Este cuadro
es poco frecuente en nifios, del 1,7 %.?” En
los pacientes pedidtricos, en ausencia de
autoanticuerpos, se considera que presenta
bajo riesgo de progresar a hipotiroidismo
y que no se asocia con la afectacién de la
funcién cognitiva ni con la alteracién
del crecimiento lineal.?** Dicho patrén
bioquimico se encuentra mds frecuentemente
en nifios obesos, en el 10-23 %, en los que se
normaliza luego del descenso de peso, por
lo que se considera una consecuencia de la
obesidad y no su causa.” El hipotiroidismo
subclinico de larga data puede asociarse con
hipertension arterial y alteraciones en el perfil
metabdlico proaterogénicas, en especial, si
se presenta en pacientes obesos.?”* El factor
prondstico mds importante en la evaluacion
del hipotiroidismo subclinico es la etiologia.
En pacientes sin enfermedad tiroidea
subyacente, la evolucion natural se caracteriza
por la normalizacién de los estudios en la gran
mayoria de los casos” (Figura 2).

* Los pacientes con retraso de crecimiento
intrauterino (RCIU) sin crecimiento
compensatorio pueden presentar valores de
TSH moderadamente elevados.***! En una
cohorte argentina de 58 nifios con RCIU, el
53 % present6 valores de TSH elevados, en
un rango de 6,5 a 14,6 uU/1. Los pacientes
con TSH elevada que fueron tratados con
levotiroxina, si bien normalizaron los valores
de TSH, no presentaron modificaciones en
los niveles de T4L, en los percentiles de talla
ni en el indice de masa corporal al afio de
tratamiento. Los autores proponen que, si
bien las alteraciones del perfil tiroideo son
frecuentes en esta poblacién, la ausencia de
impacto clinico sugiere que se tratarfa de una
alteracién en la modulacién de TSH, no una
patologia en sf misma.*

* Los pacientes con sindrome de Down presentan
mayor riesgo de enfermedad tiroidea
autoinmune (TLC y EG), de hipotiroidismo
subclinico o hipertirotropinemia y de
hipotiroidismo congénito.'** Debido a esto,
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la recomendacidn actual es que, ademds
de la pesquisa neonatal, se debe controlar
la funcién tiroidea a los 6 meses de edad
y luego en forma anual.’® La enfermedad
tiroidea autoinmune en los pacientes con
sindrome de Down se suele presentar a edades
mds tempranas, con menor preponderancia
femenina, menor frecuencia de antecedentes
familiares y mayor riesgo de asociacién con
otras patologfas autoinmunes.* Algunos
autores han reportado bocio con menor
frecuencia en pacientes con sindrome de
Down.* La prevalencia de hipotiroidismo
subclinico es del 7-40 %, y los niveles mads
altos de TSH se asocian con mayor riesgo de
evolucioén a hipotiroidismo franco.** Cuando
las alteraciones de la funcién tiroidea son
sutiles, los niveles suelen permanecer estables
a lo largo del seguimiento y no hay evidencia
franca de beneficio con la intervencién.**

e Las situaciones de enfermedad aguda o
desnutricién grave producen alteraciones en el
patrén bioquimico de las hormonas tiroideas,
conocidas como sindrome de enfermedad no
tiroidea o sindrome de T3 baja. E1 hallazgo més
frecuente es un nivel sérico bajo de T3 asociado
a un incremento en el nivel de T3 reversa y,
en casos graves, a niveles bajos de T4 total y
libre. Estas alteraciones no se asocian a una
elevacién concomitante en el nivel de TSH, que
puede incluso descender por inhibicién del eje
hipotdlamo-hipofisotiroideo. Se considera,
en principio, una respuesta adaptativa a la
situacion de enfermedad aguda, pero existe
controversia sobre si representa un verdadero
estado de hipotiroidismo tisular y si requiere
tratamiento. Se necesitan estudios controlados
para definir estas dreas de incertidumbre.®
Existen situaciones, como la hipertirotropinemia,
el bocio eutiroideo, TLC eutiroideas, en las que
el diagnéstico puede no ser claro, y se requiere
control y seguimiento por el especialista para
definir una conducta y seguimiento acorde a
cada paciente.

TRATAMIENTO

Las metas del tratamiento durante la infancia
y la adolescencia incluyen lograr un adecuado
crecimiento y maduracion sexual, y un desarrollo
neuromadurativo y cognitivo 6ptimos. El
tratamiento tardio provoca un impacto negativo
en la talla final, especialmente, en pacientes
puberales o cercanos al inicio de la pubertad al
momento del diagnostico.>®

En la mayorfa de los pacientes, el tratamiento
de reemplazo con hormona tiroidea (levotiroxina)
revierte los signos y sintomas del hipotiroidismo,
y suele disminuir el tamafio del bocio.!” El
tratamiento consiste en una dosis tinica diaria,
que debe ser administrada preferentemente en
ayunas.

Los suplementos de calcio y hierro, asi
como algunos alimentos, pueden afectar su
absorcién, al igual que la presencia de sindromes
malabsortivos, como la enfermedad celiaca.’
Fdrmacos como fenitoina, carbamazepina o
rifampicina pueden interferir con el metabolismo
de hormonas tiroideas y requerir el ajuste de
dosis.

La dosis varfa segtn la edad, el peso y la
gravedad del hipotiroidismo. En la Tabla 3, se
muestra una escala de dosis para el reemplazo
completo de la funcién tiroidea segin la edad.®
En general, en el hipotiroidismo central, se
requieren dosis mds bajas."” Es muy importante
realizar dosajes hormonales de control a las
6-8 semanas de haberse iniciado el tratamiento,
ya que el principal riesgo es el hipertiroidismo
iatrogénico. Luego se contintia el seguimiento
con monitoreo clinico y estudios de laboratorio
cada 4-6 meses."” En el hipotiroidismo primario,
el objetivo es mantener niveles de TSH dentro del
rango de referencia.’

En casos de hipotiroidismo adquirido
grave, algunos autores recomiendan iniciar el
tratamiento en bajas dosis con un incremento
progresivo para evitar eventos adversos, como
cefalea, insomnio, hiperactividad y /o déficit de
atencién.! Se debe informar al paciente y a su
familia sobre la importancia del cumplimiento
del tratamiento y la necesidad de continuar los
controles endocrinolégicos.

Si bien existe, en algunos casos, la posibilidad
de reversion, la decisién de suspender
la medicacién y reevaluar la necesidad
de tratamiento deberd estar avalada por un
endocrindlogo. Se debe advertir a las adolescentes
que, ante un embarazo, deben continuar con
el tratamiento y realizar una pronta consulta
endocrinolégica para la adecuacién de las dosis.

TaBLA 3. Dosis delevotiroxina (LT4) acordealaedad y el peso®

Edad Dosis (ug/kg/dia)
3-10 afos 4-6
10-16 anos 2-4
> 17 afios 1,6
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El hipotiroidismo en la edad pedidtrica tiene
un gran impacto en diferentes aspectos de la
salud en la nifiez y en la adolescencia, como
el desarrollo neuromadurativo-cognitivo, el
crecimiento y el desarrollo puberal. Ante la
sospecha clinica de enfermedad tiroidea o frente
al hallazgo de resultados fuera del rango de
normalidad, se sugiere la pronta evaluacién.

CONCLUSION

La enfermedad tiroidea en la nifiez y en la
adolescencia es frecuente y puede presentarse
con sintomatologia muy variada. El pediatra
debe estar alerta ante la apariciéon de sintomas
asociados tanto a hipotiroidismo como a
hipertiroidismo y ante la presencia de bocio.
Se deberd interrogar acerca de los antecedentes
personales y/o familiares, y realizar una
derivacién oportuna al endocrinélogo infantil
para favorecer un tratamiento temprano y
adecuado, fundamental para garantizar un
6ptimo crecimiento, metabolismo y desarrollo del
nifio y del adolescente. B
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