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Introduccién

El prolongado proceso de crecimiento y desarrollo que caracteriza la infancia y la pubertad del
hombre, justifica la existencia de la pediatria como una especialidad diferente de la clinica
general. Las enfermedades de estas etapas tienen distinta expresion clinica y consecuencias
gue en el adulto, ya que involucran a un individuo en crecimiento. Las hormonas tiroideas
cumplen un rol fundamental en este proceso, con especial participacion en algunos periodos
criticos. La alteracién del eje tirotréfico durante la etapa infanto-juvenil puede provocar
alteraciones de diferente gravedad, con secuelas irreversibles si el cuadro no es reconocido y
tratado oportunamente.

Objetivos: brindar al pediatra los elementos que le permitan:

Reconocer los signos de sospecha de las enfermedades mas frecuentes de la glandula
tiroides en la infancia y adolescencia.

Establecer el grado de urgencia que cada una de las enfermedades implican.
Disefiar estrategias para prevenir las secuelas.

Estrategia didactica:

a) Destacar los elementos de orientacién diagnéstica.
b) Responder las preguntas formuladas por los alumnos.
c¢) Orientacion bibliografica de acuerdo al interés del alumno.

Para comprender las enfermedades de la glandula tiroides en relacion a su etiologia,
consecuencias clinicas, métodos de estudio y tratamientos, es conveniente recordar algunos
conceptos de su embriogénesis, histologia, funcionamiento y mecanismos de regulacién
funcional. Asi el abordaje se dividira en una primera parte, destinada a una breve exposicién
sobre estos procesos y una segunda parte en la que se describirdn las enfermedades tiroideas.
Se marcaran con letra cursiva bold en azul las frases que sinteticen conceptos importantes o
conductas que debe considerar el pediatra en su practica asistencial.
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1-Embriologia

La tiroides es la primera glandula enddcrina que aparece durante el desarrollo embrionario. Se la
puede identificar a los 16-17 dias de gestacién como un esbozo endodérmico medial en la cara
ventral de la faringe, entre los arcos branquiales 1y 2. En su proceso de proliferacion y
diferenciacion celular este diverticulo tiroideo se profundiza ventralmente en el mesénquima
mesobranquial, manteniéndose en continuidad con el epitelio del piso faringeo por un pediculo
llamado conducto tirogloso. Este conducto se oblitera en estadios posteriores del desarrollo para
luego desaparecer. Su primitivo punto de invaginacién en el vértice de la "V" lingual se conoce
como agujero ciego lingual.

Una parte del conducto tirogloso puede persistir y mantenerse permeable en cualquier
altura de su trayecto, originando el quiste tirogloso.

En el proceso de descenso, el esbozo tiroideo termina ubicandose en la base del cuello hacia los
40-50 dias de gestacion y se expande lateralmente para adquirir su estructura bilobulada
caracteristica.

Los eventos criticos de la morfogénesis de la glandula tiroides se llevan a cabo durante
los 2 primeros meses de la gestacién. Por lo tanto la mayoria de sus alteraciones
estructurales -agenesia o disgenesia- dependen de complicaciones ocurridas durante esa
etapa. Se han descripto alteraciones genéticas responsables de estos cuadros.

La glandula tiroides ectépica por ejemplo, resulta de una anormal migracion del esbozo medial
gue no completa su proceso de descenso y desarrollo, pudiendo localizarse en el dorso de la
lengua, en la zona sublingual, en regiones altas del cuello o en el mediastino (ver Figura 1). En
la embriogénesis normal, esbozos laterales originados en la 4ta. y 5ta. bolsa faringea -con
elementos procedentes de la cresta neural- se unen al referido esbozo impar y medio hacia la 8
0 9 semanas de gestacion, adquiriendo asi la glandula tiroides su forma definitiva. Estos
aportarian las células parafoliculares productoras de calcitonina.

La tiroides al igual que los testiculos constituyen, por su tamafio y ubicacion, las Unicas
glandulas endocrinas que pueden explorarse por palpacién.

2- Histologia

La glandula tiroides esta constituida por una agrupacion de foliculos. Cada uno de ellos
representa una unidad funcional y sus células, distribuidas en una capa Unica, tienen una cara
apical orientada hacia la cavidad central con contenido coloide y una cara basal en contacto con
los capilares sanguineos (Figura 2). El coloide constituye el reservorio de la tiroglobulina (Tg),
que es la proteina especifica producida por la célula tiroidea. Esta constituye la matriz en la que
se van a sintetizar y almacenar las hormonas tiroideas hasta su liberacién. También pueden
identificarse células parafoliculares.

3-Biosintesis de las hormonas tiroideas y su liberacion a la circulacion general.

Las células parafoliculares de la glandula tiroides producen calcitonina que es una hormona
vinculada con el metabolismo fosfocélcico. Las foliculares o tirocitos sintetizan triyodotironina
(T3) y tiroxina (T4) mediante un complejo mecanismo. Estas dos Gltimas hormonas una vez
liberadas a la circulacién general, son transportadas por proteinas especificas hasta los tejidos
donde ejercen su accién metabdlica. En este proceso de biosintesis y liberacion hormonal
ocurren una serie de pasos que se describen sinteticamente a continuacién (ver Figura 2).

a) Incorporacion del yodo a la glandula tiroides. El yodo es el elemento fundamental
para la sintesis de las hormonas tiroideas e ingresa al organismo con los alimentos y el
agua.

Los requerimientos diarios de yodo son escasos, pero si la ingesta se mantiene en
niveles muy bajos por mucho tiempo puede ocurrir una disminucion de la sintesis
hormonal.

Los tirocitos tienen capacidad para concentrar el yodo, almacenarlo (en la Tg) y regular
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su liberacion y secrecion como hormona activa, segun las necesidades del organismo.
Las células tiroideas no diferencian entre el yodo natural y sus is6topos
radioactivos. Por eso estos Ultimos se usan para realizar estudios funcionales de
la glandula o con fines terapéuticos para destruir tejidos tiroideos
hiperfuncionantes o metastasis de tumores tiroideos diferenciados.

También se puede utilizar el tecnecio 99 para identificar la presencia de tejido tiroideo,
porque es semejante al yodo en su carga iénica y en su volumen.

Cuando el mecanismo de captacién del yodo esta geneticamente alterado, los
pacientes desarrollan hipotiroidismo y bocio.

b) Sintesis de tiroglobulina.La Tg es una glicoproteina que se sintetiza en los
ribosomas de los tirocitos, para luego ser empaquetada en vesiculas a nivel del aparato
de Golgi y vertida finalmente a la luz folicular. Todo este proceso es controlado por la
tirotrofina hipofisaria (TSH).

Los defectos congénitos en la sintesis de Tg complican el proceso de la
hormonogénesis, por lo que los individuos desarrollan hipotiroidismo.

c) Incorporacién del yodo a las tiroglobulinas. En la interfase membrana apical-
coloide, el yodo se une a los tirosilos de la Tg en un proceso catalizado por una
peroxidasa. Se constituyen asi las monoyodotirosinas (MIT) y las diyodotirosinas (DIT).
Por reacciones de acoplamiento entre estos compuestos se forman las hormonas
tiroideas propiamente dichas: los residuos triyodotironinicos (T3) y tetrayodotironinicos
(T4), los que quedan incorporados a la molécula de Tg.

Existen sustancias sintéticas o naturales y defectos genéticos, que interfieren en
este proceso de organificacién del yodo. Este fendmeno es utilizado como un
recurso terapéutico en cuadros de hiperfuncién tiroidea como en el caso del
metimazol o puede generar cuadros de hipotiroidismo.

d) Liberacién de las Hormonas Tiroideas. La Tg yodada -reserva de T3, de T4 y de
yodo- se almacena en el coloide. Cuando el tirocito es estimulado por la TSH se
engloban pequefias porciones de coloide desde la luz folicular hacia el citoplasma,

donde los lisosomas fagocitan la envoltura de las vesiculas y las proteasas liberan todos
los aminoacidos yodados: MIT, DIT, T3 y T4. Las hormonas tiroideas pasan a la sangre y
los residuos MIT y DIT son desyodados, reutilizandose a partir de ellos el yodo mediante
una nueva incorporacion a otra molécula de Tg.

Defectos congénitos en estas desyodinasas impiden la reutilizacién descripta, por
lo que el yodo se pierde por la orinay en areas con baja ingesta de yodo puede
aparecer hipotiroidismo.

4 -Transporte.

La T4 y la T3 circulan en la sangre en parte como aminoacidos libres y en parte unidas a
proteinas especificas, siendo la TBG (thyroxine-binding globulin) la mas importante por ser la de
mayor afinidad. Las cifras circulantes de TBG pueden estar aumentadas o disminuidas por
diferentes situaciones lo que a su vez aumenta o disminuye los valores totales de las hormonas
tiroideas circulantes, con mantenimiento de la fraccion libre lo que preserva el eutiroidismo. Los

valores de T3 y T4, tanto libres como totales, disminuyen lenta y progresivamente con la edad.
Son las formas libres las que ingresan a las células para ejercer su accion.

5 - Mecanismos de accién de las hormonas tiroideas.
La T4 es una prohormona que debe desyodinarse a T3 para fijarse a los receptores nucleares de
las células y ejercer su accién. Las reacciones de desyodinacion no ocurren al azar. Se conocen

tres desyodinasas que se diferencian por los tejidos en los que predominan, su preferencia de
sustrato, requerimiento de coofactores, etc. Las mas importantes son la tipo 1l y la tipo .
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Desyodinasa tipo Il: transforma la T4 a T3 y se encuentra distribuida principalmente en
el sistema nervioso central, higado, rifién y en los tejidos periféricos.

La concentracion de la desyodinasa tipo Il es inversamente proporcional a la
concentracién de T4. Constituye un mecanismo de protecciéon de los tejidos mas
labiles -por ejemplo el sistema nervioso- ante una situacion de hipotiroidismo.

Desyodinasa tipo Ill: inactiva la T3 y la T4 por conversion a sus metabolitos inactivos.

La desyodinasa tipo Il aumenta cuando hay un exceso de concentracion de T4 en
los tejidos. Constituye un mecanismo de proteccion contra el hipertiroidismo.

Las hormonas tiroideas producen sus efectos biolégicos controlando la expresion de los genes
sensibles a ellas. Las fracciones libres ingresan al citoplasma celular donde la T4 es desyodada
para originar T3. Esta es trasladada de manera activa al nlcleo celular donde se une a los
receptores especificos y ejerce su accioén.

6 - Acciones de la hormonas tiroideas.

La T3 acelera la transcripcion del ADN con formacién del ARN mensajero y ribosémico activando
asi la sintesis proteica, actla sobre las mitocondrias favoreciendo los mecanismos de transporte
de electrones en la cadena respiratoria para la formacion de ATP, y sobre diversas etapas del
metabolismo hidrocarbonado, de los lipidos y de las vitaminas. Los receptores de las hormonas
tiroideas estan ampliamente distribuidos en todo el organismo.

Las hormonas tiroideas cumplen un papel relevante en los procesos metabélicos basicos
y por ello las condiciones de exceso o déficit hormonal se expresan con una repercusion
tan florida sobre toda la economia. Participan asi en los procesos de crecimiento y desarrollo
de todos los tejidos. A nivel neuroldgico intervienen en la gliogénesis, en la mielinizacion y
desarrollo de las sinapsis interneuronales y en los procesos de proliferacion y diferenciacion
celular. De esta manera se explica el profundo dafio neurolégico irreversible que padecen
los nifios con hipotiroidismo durante los primeros 24-36 meses de la vida, por tratarse de
una etapa critica para el crecimiento y desarrollo de ese tejido.

El crecimiento y la maduracion del tejido éseo es marcadamente dependiente de las hormonas
tiroideas.

El enlentecimiento del crecimiento durante la infancia es uno de los indicadores que
obliga a la investigacion del hipotiroidismo entre sus causas etiolégicas posibles. A nivel
hepatico influye sobre la actividad de sus enzimas. Los RN con hipotiroidismo suelen
presentar ictericia indirecta prolongada. Cumplen también un rol importante sobre la
termogénesis, sobre la secrecién y accion de la hormona de crecimiento, sobre la sintesis y
secrecién de diversas otras hormonas y sobre la regulacion del nUmero de receptores para las
acciones de las mismas.

7- Regulacioén de la funcidn tiroidea

La biosintesis de las hormonas tiroideas es controlada por complejos mecanismos extrinsecos -
eje hipotalamo-hipdfiso-tiroideo- e intrinsecos o autorreguladores llevados a cabo por la propia
glandula tiroides. En una apretada sintesis, los hechos méas sobresalientes se pueden
esquematizar de la siguiente manera.

a) Sintesis, secresion y accion de la TSH. La TSH es una glicoproteina que se
sintetiza y secreta en las células tirotropas de la hip&fisis, lo que a su vez es modulado
por la hormona hipotalamica liberadora de tirotrofina (TRH). Ejerce su accién uniéndose
a su receptor especifico en la membrana basal del tirocito. Estimula asi la captacién de
yodo y la sintesis de Tg, su yodacién y las reacciones de acoplamiento, la endocitosis de
la Tg yodada y su protedlisis, y finalmente la liberacion de las hormonas tiroideas. Si la
estimulacién de la glandula tiroides por la TSH se mantiene de manera crénica con
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niveles superiores a los normales, se produce finalmente una hiperplasia
glandular y bocio.

b) Mecanismo de retroalimentacion negativa. La secrecién central de TSH y TRH
aumenta o disminuye en respuesta a concentraciones disminuidas o aumentadas de las
hormonas tiroideas en la circulaciéon general (ver Figura 3). El responsable de controlar
a nivel central este mecanismo es la T3 proveniente de la desyodinacion local en
hipotalamo o hipdfisis de la T4. Su aumento frena la secrecion de TSH y por el contrario
su disminucién estimula su sintesis y secrecion. Por este origen central de la T3, los
valores de TSH se vinculan con las cifras circulantes de T4 y no con las de T3. Esto es
de gran interés clinico, porque explica el cuadro bioquimico de valores bajos de T4
acompafados de TSH elevado sin modificacion de la T3 circulante, ni signos
clinicos de hipotiroidismo. Son estados iniciales de hipofuncién, en las que el
diagnostico resulta un hallazgo idealmente precoz. Estos mecanismos sirven para
poner en marcha una respuesta compensadora de la glandula tiroides, en su intento por
normalizar los valores de las hormonas periféricas. De esto surge el concepto de que
la hormona mas sensible para presumir una hipofuncién de la glandula tiroides en
sus estadios mas iniciales es la determinacién de TSH. En algunos estados
patoldgicos se producen anticuerpos antirreceptor de TSH, con capacidad para
desplazar a la tirotrofina de su sitio de unién especifico en el tirocito y ocupar su lugar.
Algunos anticuerpos tienen accion estimuladora ocasionando un hipertiroidismo y
otros ocupan el lugar de la TSH pero sin capacidad para activar el receptor, por lo
gue se genera un cuadro de hipotiroidismo. Estos son mecanismos involucrados
en las enfermedades inmunoldgicas que comprometen a la glandula tiroides

c) Mecanismo de autorregulacién de la glandula tiroides. La glandula tiroides tiene
su propio mecanismo de autorregulacion destinado a limitar la cantidad de yodo que
capta y la cantidad de hormona tiroidea que sintetiza. El objetivo del mismo es controlar
la secrecion hormonal en situaciones de aumento brusco de la disponibilidad de yodo
circulante, tales como la absorcidén de yodo a través de la piel (antisépticos,
bronceadores), ingesta de medicamentos que contengan yodo, exposicion a contrastes
radio-opacos. En estos casos se deprime la respuesta de las células tiroideas al TSH,
disminuyendo asi la sintesis de Tg, su yodacion y la liberacién de hormonas tiroideas.
Este efecto se conoce como fendmeno de Wolff-Chaikoff. Una glandula normal es capaz
de escapar luego a este efecto inhibitorio y restablecer la produccién hormonal en cifras
semejantes a las previas al bloqueo. Evita asi el hipertiroidismo inicial por exceso de
yodo y el hipotiroidismo por mantenimiento prolongado del bloqueo. Existen
situaciones fisiolégicas como la prematurez, o patolégicas como fallas
enziméaticas subclinicas, en las que no funcionan los mecanismos que permiten

escapar del efecto Wolff-Chaikoff. En estos casos el contacto con un exceso de
yodo puede conducir a hipotiroidismo y bocio.

8 - Funcion tiroidea en la etapa fetal y sus probables alteraciones

8.1- Rol de la placenta. La placenta es un érgano muy importante en el metabolismo tiroideo
fetal. Es impermeable para la TSH, parcialmente permeable para T3 y T4 y permite el paso de
diversas sustancias de la circulacién materna a la fetal con capacidad para interferir en la
sintesis hormonal tales como el yodo, los anticuerpos antitiroideos y anti-receptor de TSH y las
drogas antitiroideas.

Se describen a continuacion cada una de estas situaciones.

a) Pasaje transplacentario de las hormonas tiroideas. Este es un tema no
definitivamente aclarado, pero algunos trabajos apoyan la hipétesis de que en las
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primeras semanas de la vida la madre suministra al feto hormonas tiroideas en cantidad
util para la etapa mas critica de su multiplicacion neuronal (10-12 semanas). La tiroides
fetal recién tiene actividad funcional a partir de la 20 semana de gestacion. A partir de la
semana 22-24 del embarazo, las hormonas tiroideas producidas por el feto son
importantes para el normal desarrollo del sistema nervioso, con escasa contribucién de
las hormonas maternas.

b) Efectos del yodo. La tiroides fetal es altamente sensible al yodo porque aln no estan
maduros sus mecanismos autorreguladores antes explicados. Responde a la exposicion
al yodo bloqueando la formacién hormonal y a veces falla su posibilidad de interrumpir
dicha inhibicién. Tener presente el riesgo que implica la exposicion materna a
productos yodados durante el embarazo: yodo radioactivo, estudios contrastados
con yodo o medicamentos que los contengan (6vulos antisépticos, jarabes
expectorantes, antisépticos dermatolégicos).

c) Accién de los anticuerpos antitiroideos. Los anticuerpos antitiroideos y anti-
receptor de TSH, pueden atravesar liboremente la barrera placentaria y fijarse a los
receptores de la glandula tiroides fetal afectando su funcion, ya sea estimulandola o
inhibiéndola de acuerdo al tipo de anticuerpos predominantes. La enfermedad
autoinmune tiroidea materna puede generar durante el embarazo y en el momento
del nacimiento un hipertiroidismo o hipotiroidismo transitorio fetal o del RN, cuya
duracion dependera de la vida media de tales anticuerpos.

d) Accidn de las drogas antitiroideas. Las drogas que se utilizan en el tratamiento del
hipertiroidismo también atraviesan la placenta, produciendo en la tiroides fetal el mismo
efector inhibidor de la sintesis hormonal que en la tiroides materna. Sin embargo el
tratamiento con tales drogas debe mantenerse en una mujer embarazada con
hipertiroidismo, porque la afeccion sin tratamiento provoca graves consecuencias
hemodinamicas para el feto. Ademas, el pasaje a la circulacion fetal de estas drogas es
atil para el tratamiento in Gtero de un eventual hipertiroidismo que puede desarrollar el
feto por el pasaje transplacentario de los anticuerpos tiroestimulantes maternos. Las
drogas antitiroideas deben emplearse durante el embarazo en su menor dosis util.
Una dosis hasta 15-20 mg de Metimazol por dia no produce hipotiroidismo en el
feto y previene su hipertiroidismo.

8.2- Mecanismo de retroalimentacion negativo en el feto. Este mecanismo entre las
hormonas tiroideas periféricas y el TSH-TRH central comienza a desarrollarse en la segunda
mitad de la gestacion y completa su maduracion hacia el 2do. mes de vida extrauterina. El eje
tirotréfico ya tiene capacidad de respuesta con incremento de TSH a valores bajos de T4 en la
segunda mitad de la gestacion.

Si un RN prematuro presenta valores altos de TSH en la pesquisa neonatal, ello debe
interpretarse como un signo sugestivo de hipotiroidismo a semejanza con un RN de
término.

9 - Funcion tiroidea en el recién nacido

En los primeros minutos de la vida postnatal se producen una serie de modificaciones
fisiolégicas en la funcién tiroidea del RN, como parte de la adaptacion al stress que implica el
nacimiento.
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TSH: aumenta alcanzando sus valores maximos a los 30 minutos del nacimiento (80-100
uU/ml), para descender en los dias siguientes llegando a valores inferiores a los 20
uU/ml a las 48 horas de vida.

La pesquisa neonatal de hipotiroidismo congénito, en la que se dosa TSH, se
realiza a las 48 horas de vida, porque de esta manera es posible distinguir entre el
ascenso fisioldgico y el anormal de TSH.

T3y T4: aumentan acompafiando a la TSH, y se mantienen en cifras altas durante el
primer mes de vida y adn durante los 2-4 meses siguientes.

El eje tirotrofico en RN prematuros: funciona normalmente, pero los valores de T4
pueden aparecer bajos con TSH normal debido a las cifras bajas de la TBG que

normalmente presentan estos nifios. No merecen tratamiento y ello se modifica
espontaneamente con el crecimiento.

Las enfermedades de la glandula tiroides se presentan con mayor frecuencia en el sexo
femenino.
Ante un paciente con enfermedad tiroidea, siempre deben investigarse antecedentes de

tiroideopatia en otros miembros de la familia, porque existe predisposicidén familiar para padecer
la misma u otra afeccién de la glandula.

1-Alteraciones tiroideas en la etapa neonatal

1.1-RN hijo de madre hipertiroidea. El recién nacido hijo de una madre que ha padecido un
hipertiroidismo durante el embarazo generalmente tiene una funcion tiroidea normal. Pero en su
atencion deben considerarse las siguientes alteraciones, derivadas tanto de la enfermedad de
base de la madre como del tratamiento que ésta haya recibido:

desnutricion: por la disfuncion hemodinamica de la placenta producida por la enfermedad
materna o por el hipertiroidismo que el feto pudo haber padecido in Utero.

hipertiroidismo transitorio: por pasaje transplacentario de ATC tiroestimulantes.

hipotiroidismo transitorio: secundario al metimazol, cuando la dosis fue superior al nivel
de seguridad antes referido.

situaciones secuenciales combinadas: de hipotiroidismo secundario al metimazol y
hipertiroidismo por los ATC tiroestimulantes.

craneosinostosis: es poco frecuente, pero tiene graves consecuencias neurolégicas.

La duracion de los sintomas depende de la vida media del metimazol o de los ATC maternos que
circulan ahora en el RN. Los nifios que estan cursando un hipertiroidismo neonatal pueden
presentar exoftalmia, bocio, febricula, taquicardia, mal progreso de peso, inquietud e hiperorexia.
Cuando el hipertiroidismo se mantiene mas de lo esperable debe presumirse la presencia de
anomalias genéticas activantes del receptor de TSH.

El hipertiroidismo neonatal también puede presentarse en los hijos de madres curadas de su
hipertiroidismo antes del embarazo mediante la administracién de yodo radioactivo. En estos
casos, no hay hiperfuncién tiroidea en la madre, pero los ATC tiroestimulantes estan igualmente
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presentes en su circulacion y pueden atravesar la placenta y ejercer su accién estimulante sobre
la tiroides fetal o del RN.

El control del hijo de una madre hipertiroidea debe iniciarse en la etapa prenatal. Una

frecuencia cardiaca superior a 160 latidos por minuto en el monitoreo fetal, debe sugerir el
diagnostico de hipertirpoidismo y puede requerir intervencién terapéutica.

En todo RN hijo de una madre hipertiroidea deben investigarse las disfunciones sefialadas
y se deben realizar determinaciones séricas de hormonas tiroideas

Una madre hipertiroidea tratada con 15y 20 mg/dia de metimazol debe mantener su

lactancia materna. Esa dosis no provoca disfuncién tiroidea en el nifio. No obstante éste
debe ser controlado periodicamente.

El hipertiroidismo neonatal es una urgencia pediatrica porque pone en riesgo la vida del

RN. Su presuncién merece consulta especializada, y luego de su confirmacion debe
recibir tratamiento.

1.2-El RN con hipotiroidismo congénito.

a) Definiciéon de hipotiroidismo: es el cuadro resultante de la insuficiente accion periférica de
las hormonas tiroideas.

b) Clasificacién: puede estar generado por alteraciones a distintos niveles del eje tirotrofico,
originando diferentes formas clinicas con diversos grados de repercusion funcional.

Hipotiroidismo primario: cuando esta alterada la glandula tiroides.
Hipotiroidismo secundario: cuando est4 afectada la secrecion de TSH en la hipdfisis.

Hipotiroidismo terciario: cuando estd comprometida la liberacion de TRH en el
hipotalamo.

Hipotiroidismo periférico: cuando falla la respuesta de los receptores celulares a las
hormonas tiroideas

El hipotiroidismo primario constituye la enfermedad endocrinolégica més frecuente de la
infancia y por ello ser& esta forma de hipotiroidismo, la que se describird en el transcurso
de la exposicion.

Las formas hipotalamo-hipofisarias son poco frecuentes y generalmente se asocian a otras
deficiencias hormonales, siendo éstas las que se destacan y conducen al diagndstico.

Su expresion clinica es mas leve que en los primarios y tienen menor riesgo de dafio
neuroldgico. La resistencia periférica a las hormonas tiroideas es todavia menos frecuente.

A su vez cada una de estas formas de hipotiroidismo, se categorizan de acuerdo al momento de
inicio de la enfermedad, de la siguiente manera:

Hipotiroidismo congénito: cuando esta presente desde el nacimiento.
Hipotiroidismo adquirido: cuando se expresa mas alla de la etapa neonatal.

El hipotiroidismo congénito primario (HCP) representa la enfermedad tiroidea mas
relevante de la etapa neonatal, por la gravedad que implicay por su alta frecuencia de
presentacion.

c) Etiologias: En la Tabla 1 se resumen las principales etiologias.
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Causas de hipotiroidismo congénito

Primario
Dizgenesia tiraidea
Atireosis
Hipoplazia: glandula tiroides ectdpica o eutdpica

Bocio dishor monogenético
Mutaciones inactivantes del receptor de TSH
Administracian de [131 durante el embarazo.

Transzitor oz
Ingesta materna de antitiroideos
Ingesta materna de hocidgenos o compuestos yodados
Pasaje de anticuerpos maternos antirreceptar de TSH

Hipota lamo-hipofisario
Deficienciazs hormonales hipatdlamo-hipofizatias moltiples
Deficienciazs hormonales azociadas & defectos anatdmicos de lalinea media del SHC
Deficiencia aizlada de TRH v de TSH

Periféricos
Resistencia periféricaz a las hormonas tiroideas

Tabla 1. Etiologias del hipotiroidismo congénito. lorcansky S. modificada

Las causas mas frecuentes de HCP son los defectos estructurales de la glandula: agenesia e
hipoplasia tiroidea, ya sea en una glandula ubicada en la regiéon anatémica normal o en algun
sitio del trayecto de descenso durante la embriogénesis (ver Embriogénesis de la glandula
tiroides). Le siguen los defectos enzimaticos de la sintesis hormonal (ver Biosintesis de las

hormonas tiroideas y su liberacion a la circulacidn general) y con mucha menor presentacion las
demas etiologias.

d) Presentacion clinica. La descripcién de los signos clinicos de esta enfermedad debiera ser
patrimonio de la historia de la medicina, ya que si el tratamiento se instaura en forma precoz y se
mantiene adecuadamente, los nifios nunca debieran presentar sintomas caracteristicos. La
afeccion es inaparente o presenta signos inespecificos minimos durante los primeros dias de la
vida (Tabla 2), pero librada a su evolucion natural, éstos se van acentuando hacia el final del
primer mes y en los meses siguientes (Tabla 4).
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Signaos clinicos

Facies Ojos abotagados
Ederna en cara
Fai7 de la nariz hundida

Macroglosia
Especificos BEocio
Inespecificos Ictericia prolongada

Hemia umbilical y distensién abdominal
Fontanela posterior »0.5 cm luego del Tmo. dia
Constipacion

Fiel gruesa fria palida, seca, moteada por estasis
circulatario

Eradicardia

Hipatermia

Letargo, motilidad disminuida

Hipersomnia

Fetardo en la eliminacian de meconio

Llanto ronco v poco vigorsa

FPelo seca, anemia

Trastornos de alimentacion por hipersamnia

Tabla 2. Signos clinicos de hipotiroidismo congénito en el primer mes de vida. lorcansky S.
modificada.
Los sintomas remarcados son los de presentacion mas constante.

e) Evolucién: es ampliamente conocido entre los pediatras que el HCP en su evolucion
espontanea lleva a un grave dafio neurolégico irreversible, acompanado de multiples
disfunciones de casi todos los 6rganos de la economia. Sin embargo también es cierto que
constituye una de las pocas causas prevenibles de retardo mental, si el tratamiento se inicia
precozmente. Para lograr este objetivo, el mismo debe instaurarse lo antes posible, idealmente
durante la primera semana de la vida. Cada dia de demora en su comienzo, implica un
incremento del riesgo de retardo mental.

Edad aconsejada para el inicio del tratamiento: antes de los 15 dias de vida.

El tratamiento revierte los sintomas e impide el ulterior deterioro del SNC, pero no
resuelve el dafio neurolégico ya producido por la enfermedad.

f) Diagndstico: El inicio oportuno del tratamiento esté directamente vinculado con el diagndstico
temprano del HCP. Pero éste no puede basarse solamente en la evaluacion clinica, debido a que
la gran mayoria de los nifios afectados no presentan signos que permitan presumir la
enfermedad durante el primer mes de vida o los mismos son bastante inespecificos.

Con el propésito de arribar al diagndstico en esta etapa temprana, se iniciaron hace 28 afios los
primeros programas de pesquisa neonatal de HCP en el mundo. La mayoria de los paises fueron
incorporando progresivamente esta evaluacion para sus RN y han aceptado definitivamente sus
incuestionables beneficios.

El diagndstico del HCP debe formularse tempranamente en ausencia de sintomas y los
programas de pesquisa 0 screening neonatal constituyen el tnico medio eficaz para
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alcanzar la detecciéon en esa etapa y su consecuente tratamiento oportuno.

El pediatra debe tener siempre presente que el HCP es una urgencia pediatrica.

Sin embargo no se debe descartar la posibilidad de que un nifio padezca la enfermedad por el
hecho de contar con un resultado de pesquisa neonatal negativo. Ese resultado sélo confirma
gue la enfermedad no esta presente en el momento en el que la muestra fue tomada, pero
existen situaciones en las que el hipotiroidismo puede expresarse mas adelante.

Por este motivo en algunos paises esta prevista la reiteracion de la evaluacién en la 6ta. semana
de la vida y en algunos casos como en los hijos de madre hipertiroidea, es conveniente reiterar el
estudio en la 2da. semana de la vida.

Si durante el ler. mes de vida de un RN con evaluacién neonatal negativa para HCP

aparecieran signos sugestivos de la enfermedad, igualmente se deberan realizar
determinaciones séricas de hormonas tiroideas para establecer o descartar el
diagnostico.

g) La pesquisa neonatal de HCP en la Provincia de Buenos Aires. En 1990 se sanciond en
nuestro pais la ley nacional N° 23.874 que establecio la obligatoriedad de realizar "pruebas de
rastreo para la deteccién de fenilcetonuria y del HCP en los nifios RN". Previamente, en el afio
1986, la Provincia de Buenos Aires habia sancionado la ley 10.429 que establecia la
investigacion neonatal obligatoria de las referidas enfermedades en todos los nifios nacidos en
su territorio, asi como el tratamiento de los casos confirmados. Sin embargo la ley nacional tiene
un cumplimiento absolutamente parcial y durante muchos afios todos los esfuerzos para llevar
adelante la pesquisa dependieron de acciones individuales no gubernamentales que trabajaron
con la demanda individual de los padres, de los pediatras o de determinadas maternidades o
municipios. Por muchos afios no fue posible organizar la deseable investigacion sistematica
obligatoria de todos los RN. Recién hace 2 afios que en el area de la Capital Federal, se ha
iniciado la pesquisa como un programa obligatorio. Por su parte la Provincia de Buenos Aires,
qgue abarca el 34 % de los nacimientos de todo el pais, ha cumplido en el pasado mes de abril 7
afos de funcionamiento del Programa de Diagnostico y Tratamiento de Enfermedades

Congénitas del Ministerio de Salud (PRODYTEC), que se realiza para el HCP, bajo la
coordinacion médica de la autora.

El PRODYTEC evalla en forma gratuita a los nifios nacidos en los hospitales provinciales por un
convenio entre el Ministerio y la Fundacion Bioquimica Argentina, quien a su vez se desempefia
como Laboratorio de Pesquisa. Para los hospitales municipales se han establecido aranceles de
bajo costo y el sector privado es cubierto por las obras sociales. La realizacion de los estudios de
confirmacion y el tratamiento se ha centralizado en el Hospital Interzonal Especializado en
Pediatria "S.Sor Maria Ludovica" de La Plata. En el dltimo afio se ha iniciado la descentralizacion
progresiva del seguimiento terapéutico.

A continuacién se resumen caracteristicas de la pesquisa de HCP organizada por el
PRODYTEC.

Analito elegido para la pesquisa: determinacion de TSH en muestra de sangre seca
obtenida en papel de filtro (ver Mecanismos de regulacion de la glandula tiroides).

Edad para la obtencion de la muestra: entre las 48 horas y el 5to dia de vida, siempre
antes del alta de la maternidad (ver Funcidn tiroidea en el RN).

La muestra debe obtenerse preferentemente a las 48 hs de vida del RN, siempre
antes del alta de la maternidad. Si el alta se otorgara antes de ese tiempo,

igualmente se la debera obtener antes del egreso, independientemente de la edad
del RN.
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Envio de las muestras al Laboratorio de Pesquisa: por lo menos 2 veces por semana.
Procesamiento de las muestras: todos los dias de lunes a sabado.

Estudios de confirmacién: se realizan en los nifios con resultados de pesquisa positivos
en la primera muestra o cuando persiste un resultado dudoso en una segunda
determinacién. Ellos son: dosaje de T4 y TSH en suero. En los casos de HCP
confirmados se realiza ecografia y centellografia con tecnecio de la glandula tiroides (ver
Incorporacién del yodo a la glandula tiroides).

Los resultados de pesquisa positivos, no equivalen a diagndstico de HCP. En los
nifios con ese resultado deberdan realizarse con urgencia los estudios de

confirmacion en el Centro Especializado, para diagnosticar o descartar la
enfermedad.

Resultados obtenidos hasta el 31 de diciembre de 2004.

Nro. de RN evaluados: 1.374.254.

Nro. de casos confirmados de HCP: 568 nifios.

Edad mediana de inicio del tratamiento: 17 dias.

Frecuencia de presentacion: 1: 2.419.

Cobertura en hopitales del M. de Salud provincial: 97.5%

Cobertura sobre el total de los nacimientos (250.000 por afio): 65 %

En el analisis de la cobertura de la pesquisa, puede observarse que en los hospitales
provinciales se alcanzé con la evaluacién casi a la totalidad de la poblacion neonatal, no
ocurriendo lo mismo cuando se consider6 el total de los nacimientos de la provincia. De
esto se infiere que esta menor cobertura esta determinada por un inferior cumplimiento
en los sectores asistenciales municipal y privado. Si bien es probable que algunos de
esos RN hayan sido evaluados y diagnosticados en ambitos diferentes del PRODYTEC,
la inexistencia de un registro obligatorio impide contar con dicha informacién y cabe
también la posibilidad de que esos RN no hayan sido sometidos a la pesquisa. Son estos
temas pendientes a resolver en acciones proximas.

Es necesario que todos los profesionales vinculados con la atencidn de recién nacidos,

asi como la comunidad en general se esfuercen por exigir la realizacion de esta
evaluacién obligatoria.

El compromiso de la sociedad de proteger a los nifios de las secuelas de esta enfermedad, es
doble: legal y moral. Por detras de cada nifio con una discapacidad provocada por esta afeccion,
esta el incumplimiento de una obligacién de la medicina preventiva y de una ley. Esto es punible
por la justicia, por la sociedad y por la propia conciencia del profesional que omitié la evaluacion
0 no manejé correctamente los tiempos de la deteccién y el tratamiento.

2-Alteraciones tiroideas adquiridas

2.1- Hipotiroidismo adquirido primario (HAP).

El hipotiroidismo puede manifestarse a cualquier edad como un cuadro adquirido, con distinto
modo de expresidn y consecuencias de acuerdo a la etapa madurativa que esté cursando el nifio
o el adolescente. Las etiologias también son diferentes en las distintas edades (Tabla 3)
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Etiologias

Dizgenesias tiroideas

Fallaz enzimaticas de expresion tardia

Tiroiditiz linfocitarias cronicas

Enfermedades infitrativas de la glandula tiroides

Exposicion a agentes gue deprimen la funcion tiroidea (farmacos o alimentoz)
Ahlacion tiroides [ quirdrgica, con yodo 131, o radioterapia)

Tabla 3. Etiologias del hipotiroidismo primario adquirido.

2.1.1-HAP en los dos primeros afios de la vida.

a) Etiologia: al igual que en la etapa neonatal, las alteraciones estructurales de la glandula y las
fallas enziméticas siguen siendo en este periodo las causas mas frecuentes.

b) Fisiopatogenia. Las alteraciones referidas generan cuadros congénitos o adquiridos
dependiendo de la gravedad del defecto. Cuando el tejido tiroideo es muy pequefio, esta ausente
o la produccién hormonal estd muy comprometida, la enfermedad se manifiesta de manera
congénita. Cuando por el contrario tiene capacidad para cubrir las necesidades del nifio, el
eutiroidismo se mantiene por un tiempo variable. Esta situacion se extiende hasta que, por el
incremento de la superficie corporal, la produccién hormonal resulta insuficiente. Ello puede
ocurrir durante los primeros meses de la vida o mas adelante a los 2, 3 0 mas afios. A partir de
entonces la TSH se eleva por encima de lo normal (ver Regulacion de la glandula tiroides) en
respuesta a los niveles bajos de hormonas tiroideas circulantes, lo que aumenta el volumen del
resto tiroideo tratando de normalizar la funcién. Asi puede aparecer un bocio en algunos
pacientes con fallas enziméticas de la sintesis hormonal, o crecimiento del tejido tiroideo
disgenético generando un abultamiento en el dorso de la lengua, en la linea media del cuello o
en la base del mismo, segun se trate de una tiroides ectdpica o de una hipoplasia de la glandula
tiroides ubicada en su lugar anatémico normal. Por lo general los nifios con disgenesia tiroidea
que expresan la enfermedad en los 2 primeros afios de la vida, tienen glandulas demasiado
pequefas y no es posible identificar clinicamente el abultamiento cervical antes referido.

c) Presentacién clinica. En esta edad sigue vigente el riesgo de dafio irreversible del sistema
nervioso central y por eso esta enfermedad debe sospecharse rapidamente después de su
comienzo, atendiendo a sus signos minimos. El mas frecuente es:

Enlentecimiento de la progresién de la talla. Si el cuadro progresa sin tratamiento, los signos
y sintomas se manifiestan de un modo solapado e insidioso, agravandose progresivamente en la
medida que la situacion permanece sin diagnostico (Tabla 4). Esperar a que el paciente presente
los signos caracteristicos de la afeccion, es sindnimo de llegar tardiamente al tratamiento.

Cuando en un control de salud se detecta un descenso anormal en la progresién de la
talla, debe presumirse un hipotiroidismo adquirido entre las etiologias a estudiar.

El diagnostico de las formas adquiridas implica un desafio clinico para el pediatra, ya que
la pesquisa neonatal s6lo permite investigar las formas congénitas del hipotiroidismo.
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Sintomas del hipotiroidismo

Esqueleto
Facies tipica par inmadurez
Fetrasa en el cietre de laz fontanelas
Dizminucion en el crecimierto de loz huesos largos
Retardo en la edad dzea v dental
Dizgenesia epifizaria

Misculo
Hipotermia
Hipotonia
Aumento en la fase de contr accion/decontraccion
P=zeudohipertrofia muscular

Piel y faneras
Piel fria, palida, amarillenta, seca v gruesa
Felo zeco. Ufas quebradizas
Mixedema generalizado

Gastrointestinal-hepatico
Conatipacion
Colesteraltatal v HDL elevados

Cardiovascular
Bradicardia
Anemia
Hipotenszian
Dizminucian de la funcidn renal

Sizstemna Hervioso Central
Letargo
Hiporreflexia
Atrazo en laz pautas madur ativas

Tabla 4. Signos clinicos de hipotiroidismo. lorcansky S. modificada

d) Evolucién. Con el tratamiento los signos se revierten generalmente sin secuela posterior. Sin

embargo si el hipotiroidismo se mantiene sin diagnéstico y consecuente tratamiento durante un
tiempo, se produce dafio neurolégico irrecuperable.

El diagnostico y tratamiento del hipotiroidismo es una urgencia durante los 2 primeros
afios de la vida, porque el periodo critico de crecimiento y maduracion del sistema
nervioso central se extiende hasta esa edad.

Lamentablemente no es infrecuente que lleguen a la consulta endocrinolégica pacientes con
dafio neuroldgico por hipotiroidismo adquirido diagnosticado tardiamente, en los que el pediatra
no consideré esta posibilidad apoyandose en el antecedente de una pesquisa neonatal negativa.

2.1.2-HAP entre los dos y cinco afios de edad.
Cuando el cuadro se inicia después de los 2 afos, su efecto deletéreo sobre el sistema nervioso

central es significativamente menor y en general todos los sintomas son reversibles con el
tratamiento.
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a) Etiologia: en esta etapa las causas mas importantes siguen
siendo las mismas que en el periodo anterior.

b) Presentacion clinica: En general los nifios que logran mantener
el eutiroidismo por varios afios con estas alteraciones tiroideas,
tienen tejido tiroideo de mayor tamafio o con mayor capacidad
funcional que los que manifiestan la disfuncion tempranamente.
Esto motiva que la hipertrofia glandular se haga visible y suelen
llegar a la consulta por alguno de los siguientes signos:

Bulto en la linea media del cuello (Figura 4) o del dorso de
la lengua (Figura 5).

Bocio

Figura 4. Paciente con

tiroides ectépica en la linea || - Enlentecimiento de la progresion de la talla.
media del cuello.

Es importante no interpretar la primer situacion como un tumor
lingual o como un quiste tirogloso, sin realizar los estudios correpondientes. Su reseccion

podria extirpar el Gnico resto tiroideo funcionante, con las mimas consecuencias clinicas
gue una atireosis.

En todo tumor de la linea media del cuello se debe realizar una centellografia con tecnecio
o0 yodo para certificar o descartar la presencia de tejido tiroideo a ese nivel. Si
corresponde a una disgenesia tiroidea, concentrara el trazador administrado y si se trata

de un quiste tirogloso, la tiroides se dibujara en su
ubicaciéon normal.

¢) Evolucion. El tratamiento por lo general revierte todos
los sintomas sin secuela. Pero si el hipotiroidismo se ha

mantenido por un periodo prolongado deben considerarse
dos complicaciones probables:

Deterioro de la talla final como resultado de un

crecimiento de recuperacion incompleto, después

instaurado el tratamiento. "

. . . . Figura 5. Tiroides ectopica ( lingual)
Deterioro de la calidad de vida del nifio durante el ubicada en el dorso de la lengua
tiempo en el que se mantuvo el hipotiroidismo sin

tratamiento, con sus implicancias psicolégicas posteriores.

Sin embargo, lamentablemente siguen llegando pacientes en los que se ha resecado una tiroides
disgenética porque fue erroneamente interpretada como un tumor lingual o cervical.

La disgenesia tiroidea no debe resecarse. Su volumen se reducira una vez instaurado el
correspondiente reemplazo hormonal.

2.1.3-HAP después de los cinco afios de edad.

a) Etiologia. A partir de esta edad empiezan a aparecer las enfermedades inmunoldgicas de la
glandula tiroides como las etiologias més importantes de los HAP, lo que se acentla en los afios
proximos a la pubertad.

b) Fisiopatogenia. En la enfermedad tiroidea de causa inmunolégica, estan presente diversos
tipos de anticuerpos contra el receptor de TSH con distinta actividad biolégica. De acuerdo al tipo
de anticuerpos predominantes sera la expresion clinica de la enfermedad. Por otra parte, pueden
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prevalecer unos sobre otros en diferentes momentos evolutivos en un mismo paciente. Por este
motivo estas afecciones pueden generar tanto cuadros de hipofuncion como de hiperfuncién
tiroidea. Si predominan los estimuladores la resultante es un hipertiroidismo, si prevalecen los
bloqueadores ocurre un hipotiroidismo y los citotoxicos producen destruccion tisular con
hipofuncién definitiva. En los dos primeros casos puede haber recuperacion espontanea por un

tiempo variable.
¢) Presentacion clinica. La mayoria de estos casos consultan por:

Bocio

Enlentecimiento de crecimiento

Retraso en el proceso de desarrollo sexual
Retraso en la aparicion de la menarca
Alteraciones del ciclo.

La presencia de bocio obliga a considerar los siguientes diagnosticos diferenciales, ademas de
investigar el estado de la funcién tiroidea:

Tiroiditis linfocitaria crénica (TLC)

Alteraciones enzimaticas de la sintesis hormonal de expresién tardia.
Bocio multinodular

Bocio simple

La primera afeccion es una de las causas mas frecuentes de bocio, en la proximidad de la etapa
puberal y puede manifestarse con distintos grados de compromiso de la produccién hormonal,
segun el momento evolutivo de la enfermedad. Cuando el bocio depende de fallas enzimaticas
siempre esta acompafiado por hipotiroidismo, y en los dos Ultimos casos la funcién tiroidea es
normal. Los anticuerpos son positivos en la gran mayoria de los pacientes con TLC, mientras
gue en el resto de la afecciones son negativos. En un escaso porcentaje de pacientes con
enfermedad inmunolégica se compromete la funcidn tiroidea sin ocasionar bocio. En general no
hay reconocimiento de sintomas de hipotiroidismo por parte del paciente y su familia. Sin
embargo, es frecuente que en el examen clinico se evidencien signos de la afeccion (Tabla 4)

Es frecuente que tanto la familia como el pediatra confundan con bocio, al rodete de tejido celular
subcutaneo que suelen presentar algunos nifios de manera constitucional o0 acompafando a un
aumento exagerado de peso.

Se debe tener presente que las enfermedades tiroideas autoinmunes se presentan con mayor
frecuencia que en la poblacion general en las siguientes situaciones clinicas:

Diabetes insulino-dependiente

Sindrome de Down

Sindrome de Turner

Vitiligo
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Enfermedad celiaca
Enfermedades autoinmunes que afectan a otros 6rganos.

El pediatra debe investigar afecciones inmunologicas de la glandula tiroides cuando
controla pacientes que padecen alguna de las enfermedades referidas.

d) Evolucién: semejante a la descripta en el grupo etario anterior.

2.2-Hipertiroidismo.
a) Definicion. Es la situacion clinica resultante del exceso de hormonas tiroideas libres en la
circulacion general.

b) Etiologia. Es autoinmune y su aparicion esta facilidada por ciertos factores desencadenantes
entre los que se encuentra el stress emocional. Para algunos autores el bocio téxico difuso
(Enfermedad de Graves) y la TLC serian extremos del espectro clinico de una misma
enfermedad.

c) Fisiopatogenia. Los anticuerpos estimulantes del receptor de TSH se unirian al mismo,
activandolo y provocando aumento de la captacion de yodo, de la sintesis hormonal y de la
liberacion de hormonas tiroideas

d) Edad de aparicién. Coincide con la ya referida para la TLC, con mayor frecuencia de
presentacién en la pubertad y afios siguientes.

e) Presentacién clinica. Es variable y generalmente los signos se van instalando de a poco. En
ocasiones el cuadro pasa desapercibido por mucho tiempo antes de que se realice la consulta.
Es frecuente que los nifios presenten alteraciones en la concentracién y en la conducta, que le
originan dificultades de aprendizaje y en la relacién con sus pares. Con la progresion del cuadro
aparece temblor fino que altera la escritura, dificultades para dormir lo que compromete aln mas
el rendimiento diurno, intolerancia al calor, y alteraciones cardiovasculates (taquicardia, pulso
saltdn, hipertension sistélica con aumento de la diferencial y palpitacioes). La piel aparece
caliente en tronco y hiumeda, especialmente en el dorso de las manos. Como consecuencia del
hipermetabolismo estos pacientes ingieren mucha cantidad de alimentos y sin embargo
descienden progresivamente de peso. Sin embargo el algunos casos con natural tendencia al
sobrepeso, no se produce el adelgazamiento caracteristico. En ocasiones aparece exoftalmos
como consecuencia de la accion de determinadas inmunoglobulinas sobre los tejidos orbitales.
La mayoria de los pacientes presentan bocio.

f) Diagnéstico. Es simple cuando estan presentes todos los sintomas. Pero una vez mas su
deteccion temprana implica un desafio para el pediatra, cuando la consulta estd motivada por los
signos iniciales.

g) Evolucién. Los riesgos de esta enfermedad dependen del hipermetabolismo al que paciente
esta sometido. Librada a su evolucion natural podria progresar hasta una consuncion extrema
incompatible con la vida. También en esta afeccidon como en el hipotiroidismo debe considerarse
la alteracion en la calidad de vida a la que se ven sometidos estos nifios y jévenes.

h) Comentarios. Es frecuente que en esta afeccion, especialmente durante la etapa puberal, las
familias lleguen a la consulta preocupadas por las alteraciones de la conducta y en el
desempefio escolar. Hasta ese momento la hiperorexia y el adelgazamiento suelen interpretarse

como parte de los cambios fisicos puberales, y las diferencias en la conducta y en el rendimiento
escolar como dependientes del ingreso a la adolescencia.

www.intramed.net
Todos los derechos reservados | Copyright 1997-2004

Pagina 17



Intra/\ed

Se debe sospechar esta enfermedad cuando se perciban cambios bruscos en la conducta
y en el rendimiento escolar en nifios que han presentado un comprotamiento normal hasta
ese momento.

Debe investigarse la presencia de hipertiroidismo cuando se detecten signos
cardiovasculares tales como: taquicardia, hipertension arterial, o palpitaciones sin causa
aparente.

2.3-N6dulos tiroideos

a) Definicion. Es una lesion focal hiperplasica de la glandula tiroides con caracteristicas
diferentes a las del parénquima adyacente.

b) Etiologia. Muchas enfermedades tiroideas benignas o malignas, de etiologia genética,
infecciosa o inmunolégica pueden presentarse como un nédulo (Tabla 5). El desafio para el

pediatra ante esta consulta, es establecer la diferencia entre un proceso benigno y maligno que
le permita definir la conducta a seguir.

Clasificacion

Benignos
Adenomas
Anomalias del desarrollo tiroidea
Abscezatiroideo
Bocio multinodular
Tiroiditiz |
Quistes
Maligno=

Carcinama
Infiltracian de procesos extratiroideos

Tabla 5. Clasificacion etiolégica de los nédulos de la glandula tiroides.
c) Diagnostico y evolucion. Depende de la etiologia. Merece consulta especializada.

d) Comentarios. En algunos casos de cancer de tiroides, el compromiso del paréquima
glandular pasa desapercibido durante mucho tiempo o puede no dar expresion clinica, hasta que
se hace evidente el abultamiento provocado por una adenopatia metastésica en la region
laterocervical proxima a la glandula. En estas situaciones el diagnéstico tardio agrava el
pronéstico de la enfermedad. En general el tratamiento temprano permite una buena evolucién,
aunque en los Ultimos afios se ha detectado una mayor agresividad de la afeccion.

Todo nodulo de tiroides o una adenopatia laterocervical proxima a la glandula, sin
caracteriticas inflamatorias francas y sin una causa evidente, debe obligar a la presuncidén
de una enfermedad tiroidea maligna. Es una Urgencia pediétrica.

El cancer de tiroides es una enfermedad que diagnosticada tempranamente puede tener

una resolucion favorable mediante la asociacion de tratamiento quirdrgico y la
administracion de yodo radioactivo.

3 - Métodos de evaluacion de la glandula tiroides.

Estudio funcional: Determinaciones hormonales: T3, T4, T4 libre y TSH. De eleccion T4y
TSH Centellografia con yodo 131. Utilizada s6lo por el especialista para la evaluacion de

situaciones puntuales. Prueba de TRH. Debe ser indicada e interpretada por el
especialista.
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Localizacion de la glandula y estudio de su estructura: Centellografia con Tc Ecografia

Evaluacion inmunoldgica convencional: Determinacion de anticuerpos antitiroglobulina y
antifraccién microsomal.

Evaluacioén histoldgica: Puncién biopsia

4 - Tratamientos de las enfermedades tirodeas

Como en todas las enfermedades endocrinoldgicas, el tratamiento de las disfunciones tiroideas
tiene como principal objetivo corregir las consecuencias del funcionamiento glandular alterado,
alcanzando el eutiroidismo.

En los cuadros con déficit hormonal corresponde disefiar el correspondiente reemplazo y en los
de exceso frenar la produccién exagerada.

Si bien existen dosis estimativas de los diferentes medicamentos a utilizar, en ambos casos
éstas deben ajustarse de acuerdo a la respuesta de los pacientes evaluada en base a la clinica y
los resultados de laboratorio. Por lo tanto existe una dosis de Levotiroxina en el hipotiroidismo o
de Metimazol en el hipertiroidismo, individualmente estimada para cada paciente, que depende
de la magnitud del defecto, de la edad del nifio y de la respuesta obtenida.

En el caso de los nddulos tiroideos el enfoque terapéutico depende de la etiologia.

Conclusiones

En los controles de salud de los nifios siempre debe investigarse la presencia de signos
de sospecha de disfuncidon endocrinoldgica. En esta especialidad tan vinculada a los
procesos de crecimiento y desarrollo, donde los signos de casi todas sus patologias son
muy discretos en su comienzo, debe agudizarse al maximo la observacién ya que es
trascendente llegar tempranamente a los diagnésticos para que los tratamientos resulten
eficaces y puedan evitar las secuelas de la enfermedad.

La mayoria de las enfermedades endocrinoldgicas no se presentan con signos floridos.
Ellos pueden ser descubiertos tempranamente sélo si se los investiga. Unicamente el

pediatra puede contribuir al diagnéstico precoz. El especialista recién puede participar
después de la presuncion por él formulada.

La interpretacion de normalidad/anormalidad del proceso de crecimiento y desarrollo del

nifio, es una herramienta semiolégica de gran utilidad para presumir tempranamente una
gran mayoria de las enfermedades endocrinolégicas durante la infancia.

En la etapa de estudio asi como en la de tratamiento una vez confirmada la enfermedad,
el pediatra debe integrar el equipo ampliado de atencion del nifio. El endocrinélogo
pediatrico y su equipo de colaboradores (laboratorio especializado, medicina por
imagenes, psicopatologia, asistencia social, enfermeria especializada) se
responsabilizaran por el tratamiento del nifio en lo referido a su afeccion glandular y el
pediatra por su parte, en estrecha comunicacion con el grupo especializado, conducira a
la familia y al paciente en su nueva condicion de enfermo cronico. Ademas debe seguir
actuando como marco de contencién para todas las otras situaciones que habitualmente
acontecen en la vida de un nifio.
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Figura 1. Esquema con las distintas localizaciones probables del tejido tiroideo ectdpico.
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