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Resumen

Desde el periodo neonatal y a lo largo de infancia

y adolescencia, una funcioén tiroidea normal es
imprescindible para un adecuado neurodesarrollo y
crecimiento. Las alteraciones tiroideas son comunes,
por lo que su deteccion a través del cribado
neonatal y, posteriormente, por las manifestaciones
clinicas, junto con hallazgos analiticos y
radiolégicos, permitira su pronta deteccion y
tratamiento pertinente. Se describe de forma
practica la presentacion, evaluacién y terapia de las
alteraciones tiroideas mas frecuentes en la infancia

Abstract

An adequate neurodevelopment and growth rely
on a normal thyroid function from the neonatal
period, throughout childhood and adolescence.
Thyroid disorders are common, thus its detection
by means of the neonatal Guthrie screening test
and later on by clinical manifestations, along
with analytical and imaging findings, will enable
a prompt detection and suitable treatment.

A pragmatic approach to the presentation,
evaluation and management of frequent thyroid
disorders of childhood and adolescence is herein

y adolescencia.

described.
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Introduccion

as hormonas tiroideas presentan
L efectos pleiotrépicos en multiples

sistemas del organismo; de ahi,
que la mayoria de las alteraciones tiroi-
deas se manifiesten como clinica mul-
tiorgdnica. A continuacién, se expon-
dré la patologia tiroidea caracteristica
del periodo infantojuvenil, realizando
especial menci6n a las alteraciones mds
frecuentes.

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo indica insuficien-
cia bioquimica de hormonas tiroideas,
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que puede ser debida a diferentes etio-
logias que alteran su produccién a nivel:
primario (glindula tiroidea), secundario
(hipofisario) o terciario (hipotaldmico),
y quedan recogidas en la tabla I.

Hipotiroidismo congénito (HC)

Esla causa mds frecuente de las alte-
raciones endocrinas del recién nacido
(RN). Su incidencia es de 1/2.000 RN
vivos. E1 HC tiene especial importancia
en el nifio, debido a que las hormonas
tiroideas son imprescindibles para el
desarrollo cerebral, representando la
causa de retraso mental prevenible mas
frecuente®,

Etiologia

La causa mas frecuente es la disgenesia
tiroidea (75-85%), correspondiendo la
mayoria de los casos a ectopias tiroideas,
siendo la localizacion sublingual la mas
habitual.

Las dishormonogénesis representan
el 10-20%, siendo un grupo heterogéneo
de errores congénitos que consisten en
bloqueo total o parcial de la sintesis de
hormonas tiroideas. E1 HC de origen
central es el menos frecuente. Existen
formas de HC transitorio donde la fun-
cién tiroidea se normaliza en tiempo
variable, siendo necesaria, en algunas
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Tabla I. Causas de hipotiroidismo

Hipotiroidismo primario

Congénito  — Disgenesias tiroideas (agenesia, hipoplasia o ectopia):
» Esporadica
» Genética: NKX2.1, NKX2.5, FOXE1, TSHR, PAX-8, GLIS3, CDCAS,
JAGI, NTN1, TBX1, TSHR, PAX8
— Dishormonogénesis:
« Insensibilidad a la accién de TSH: TSHR, GNAS1
« Defectos de captacion-transporte de yodo: NIS/SLC5A5
» Defectos en organificacién del yodo: TPO, THOX2, DUOXAZ2, DUOX2
« Defectos en la sintesis de tiroglobulina: TG, NKX2. 1
» Sindrome de Pendred: Pendrin/SLC26A4
 Defectos en desyodacion: /YD
— Transitorio:
» Prematuridad
« Déficit de yodo: férmulas en prematuros con bajo contenido en yodo
« Farmacos maternos: con contenido en yodo, amiodarona
o0 antitiroideos
« Paso transplacentario de anticuerpos maternos
» Hipotiroidismo consuntivo: inactivacién de T4 por hiperactividad de
3-yodotironina desyodinasa presente en grandes hemangiomas
« Efecto “Wolf-Chaikoff”: uso de compuestos yodados en el parto
o en el recién nacido
» Mutaciones en DUOXA2, DUOX2
Adquirido - Deficiencia de yodo
— Tiroiditis:
» Cronica autoinmune
» Aguda
» Subaguda

« Croénica (sindrome de Riedel)
— Exposicién a agentes que deprimen la funcioén tiroidea:
» Farmacos (antitiroideos, yoduros, litio, perclorato, etc.)
« Alimentos (col, nabos, berzas, etc.)
— Enfermedad infiltrativa: histiocitosis, amiloidosis, cistinosis
— Ablacién yatrogénica del tiroides:
» Quirdrgica
* Yodo radiactivo
» Radioterapia
— Enfermedades mitocondriales
— Hipotiroidismo congénito de manifestacion tardia
— Hemangioma

Hipotiroidismo hipotalamo-hipofisario

Congénito - Deficiencia de TRH
— Deficiencia de TSH: TRHR, TSHB, TBL1X, IGSF1
— Resistencia a TRH
— Deficiencia de factores de transcripciéon: POUF1, PROPI1, LHX3, LHX4
— Alteraciones estructurales del hipotalamo-hipéfisis
Adquirido - Tumores hipofisarios (adenomas)

— Cirugia, traumatismos, radioterapia

— Tumores cerebrales con afectacién hipotalamo-hipofisaria
— Enfermedades infecciosas del sistema nervioso central

— Enfermedades infiltrativas/granulomatosas

— Hipofisitis autoinmune

— Farmacos: dopamina, glucocorticoides...

Hipotiroidismo periférico

— Sindrome de resistencia a hormonas tiroideas:
« Alteracion del receptor beta de hormonas tiroideas
« Alteracién del receptor alfa de hormonas tiroideas

— Sindrome de Allan-Hendon-Dudley por alteracién en transportador
de membrana MCT8 de hormonas tiroideas

— Defecto en metabolismo de hormonas tiroideas: SECISBP2

Congénito

T4: tetrayodotironina. TSH: hormona estimulante del tiroides. TRH: hormona
hipotalamica liberadora de TSH.

circunstancias, €l tratamiento sustitu-

tivo® (Tabla I).

Manifestaciones clinicas

La exploracién inicial del RN con
HC suele ser normal o presentar signos
sutiles, incluso en los hipotiroidismos
graves® (Tabla II).

Diagnostico por cribado neonatal

El cribado neonatal esta disefiado para el
diagnéstico precoz de HC, para evitar el
daiio cerebral y permitir asi el desarrollo
neurolégico y fisico normal.

La deteccién se lleva a cabo a tra-
vés de la medicién de TSH (hormona
estimulante del tiroides) a las 48 horas
de vida, evitando su aumento fisiol-
gico inicial. En algunas comunidades
auténomas (Pais Vasco, Navarra y Can-
tabria), se analiza de forma conjunta
TSH y T4L (tetrayodotironina libre),
permitiendo asi la deteccién de hipo-
tiroidismo de origen central. Seguin la
Sociedad Espafiola de Endocrinologia
Pedidtrica®, el punto de corte de TSH,
por encima del cual existe sospecha de
presentar la enfermedad es de 7-10 U1/
ml (Fig. 1). Existen situaciones espe-
ciales donde el RN puede presentar una
elevacion tardia de la TSH o que pre-
cisa su confirmacién, recomenddndose

la realizacién de muestras seriadas de
TSH alas 2 y 4 semanas de vida(4).

Pruebas complementarias

Para la confirmacién y orientacién
diagndstica, se realizard un estudio en:
sangre venosa de: TAL, TSH, TG (tiro-
glogulina), anticuerpos antitiroideos y
yoduria (cuando se sospecha deficiencia
o exceso de yodo).

La gammagrafia tiroidea es impres-
cindible para el diagndstico etiolégico.
La administracién del isétopo 1123 o
Tc% por via parenteral resulta en la
captacién y localizacién de la glindula
tiroidea. La ecografia tiroidea puede
realizarse de forma diferida. Esta tiene
especial interés en el caso de detectar
una ausencia de captacién en la gam-
magrafia con TG detectable (“falsas
agenesias” por la presencia de tiroides
in situ visible por la ecografia).

En todos los casos de HC perma-
nente, se debe descartar la presencia de
malformaciones asociadas, en especial,
a nivel cardiaco. La relacién entre HC
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e hipoacusia estd bien establecida; reco-
menddndose un estudio de audicién en
la infancia. La evaluacién inicial por
Neuropediatria es de gran utilidad,
junto con un seguimiento estrecho de
los hitos del desarrollo(4).

Tratamiento

El tratamiento debe iniciarse lo antes posi-
ble, en el momento del estudio de con-
firmacion y no debe retrasarse a esperar
realizar el diagnéstico.

El objetivo es iniciarlo lo mds precoz
posible, antes de los 15 dias de vida. Se
trata con levotiroxina sédica sintética
por via oral, en dosis Gnica diaria, pre-
feriblemente en ayunas unos 30 minutos
antes de la toma de alimento y siem-
pre a la misma hora. Se administra en

forma de comprimidos triturados. No se
recomienda usar férmulas magistrales
por su concentracién errética, ni el uso
de genéricos por su biodisponibilidad
variable. La dosis recomendada en el
RN es entre 10-15 pg/kg/dia.
Seguimiento: realizar una segunda
valoracién de TAL y TSH a los 15 dias
(se deberd observar una normalizacién
de T4L con descenso de TSH) y después
cada 2 semanas hasta normalizacién de
TSH. Posteriormente: mensualmente,
los primeros 6 meses; bimensual, hasta
los 12 meses de vida; y cada 3-4 meses
hasta los 3 afios de edad. Si se produce
una modificacién en la dosis, se efec-
tuard un control a las 4-6 semanas.
Los objetivos son normalizar y elevar
el nivel de T4L en el rango superior de
la normalidad y normalizar la TSH.

Tabla Il. Caracteristicas clinicas y bioquimicas de las principales alteraciones tiroideas

A partir de los 3 afios, se programari
la reevaluacién de la funcién tiroidea
en tiroides eutépicos sin alteraciones
genéticas confirmadas(4).

Hipotiroidismo adquirido

El hipotiroidismo adquirido primario auto-
inmune es la alteracion tiroidea mas comtin
en la infancia y adolescencia, siendo mas
frecuente (como toda la patologia tiroidea)
en el sexo femenino (4:1), con una pre-
valencia aproximada de 1,13:1.000 en
menores de 18 afios(5).

Etiologia

La causa mds frecuente del hipoti-
roidismo adquirido, excluida la defi-
ciencia de yodo, es la tiroiditis crénica
autoinmune. En aproximadamente el

Signos y sintomas

Hipotiroidismo
periodo neonatal

— Problemas de alimentacion y estrefiimiento
— Inactividad e hipotonia; somnolencia excesiva

— Hernia umbilical y Ilanto ronco
— Ictericia prolongada; piel moteada y seca
— Fontanela posterior > 0,5 cm

— Facies tipica

Hallazgos bioquimicos

TSH normal/baja,
T4L baja

TSH alta, T4L normal
o0 baja

Hipotiroidismo
central

— Aumento moderado de peso y estrefiimiento
— Facies abotargada, piel seca, gruesay fria

— Edema pretibial; voz ronca
— Disminucién del rendimiento escolar y somnolencia

TSH normal/baja,

— Disminucién de la velocidad de crecimiento T4L baja

— Retraso en el inicio de la pubertad
Hipotiroidismo — Retraso en la edad 6sea TSH alta
primario — Aumento de tamafio de la glandula (bocio) T4L baja
Hipotiroidismo — Asintomaético generalmente TSH alta
subclinico T4L normal

Hipertiroidismo

periorbitario

— Taquicardia sinusal, “palpitaciones”

— Agitacion psicomotriz: nerviosismo, hiperactividad, temblor fino, insomnio,
alteracion de conducta y disminucién del rendimiento escolar
— Pérdida de peso, aumento del ritmo intestinal, aceleraciéon de la velocidad

— Bocio difuso, simétrico bien delimitado. Es posible palpar frémito
0 auscultar soplo
— Exoftalmos habitualmente poco intenso, asimétrico; quemosis y edema

TSH suprimida
T4 y T3 total y libres
elevados

En el hipertiroidismo
por T3: TAT y TAL son
normales

de crecimiento (avance de maduracion 6sea), hipersudoracion, hiperreflexia
tendinosa, astenia y debilidad muscular

Sindrome eutiroideo
enfermo (enfermedad

— Asintomatico. Se observa en pacientes en unidades de cuidados intensivos,
anorexia nerviosa y el uso de algunos farmacos como dosis altas de

TSH normal o disminuida
T4 baja, T4L variable,

no tiroidea) corticoides, amiodarona, propanolol por inhibicién enzima 5-monodesyodasa T3 bajo y T3r elevada
Nédulo/ — Nodulo/s palpable/s TSH, T4y T3 total y
Carcinoma — Adenopatias, ronquera y disfagia libres normales

TSH: hormona estimulante del tiroides; T4: tetrayodotironina; T4L: tetrayodotironina libre; T4T: tetrayodotironina total; T3: triyodo-

tironina; T3r: triyodotironina reversa.

PEDIATRIA INTEGRAL



PATOLOGIA TIROIDEA EN LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA

Prueba de Prueba de Prueba de
talén a las 48 h talén a las 48 h talén a las 48 h
TSH > 10 mU/L TSH > 7 mU/L TSH < 7 mU/L
Repetir prueba de talén Normal
TSH> 7-10 mU/L
TSH > 10 mU/L Estudio en sangre venosa: TSH <7 mU/L
y TAL normal o T4AL TSH, T4L, TG, Ac. y T4L normal

patolégico
Inicio tratamiento

sin demora
Completar estudio

diagnéstico

antitiroideos
Yoduria*

" Fin de seguimiento

TSH 7-10 mU/L y TAL normal

Valorar inicio de tratamiento
Seguimiento estrecho

Repeticion de la prueba del talén:
— RN <30 semanas o < 1.500 g
— RN en cuidados intensivos
— RN con sindrome de Down

— Muestra del talén primeras 24 horas o postransfusional

— Realizacion de técnicas radiolégicas con contrastes yodados

— Uso de antisépticos yodados en el parto o en el RN

— Embarazos multiples particularmente en el caso de gemelos monocigéticos

Figura 1. Algoritmo de actuacién para la deteccién precoz de hipotiroidismo congénito
(modificado de cita 1). TSH: hormona estimulante del tiroides. TG: tiroglobulina.
Ac. antitiroideos: anticuerpos antitiroglobulina, antiperoxidasa y antirreceptor de TSH.
RN: recién nacido. *Yoduria: en casos con sospecha de déficit o exceso de yodo.

50% de los casos, existen antecedentes
familiares de enfermedad tiroidea auto-
inmune®,

Manifestaciones clinicas

Los principales sintomas y signos
quedan incluidos en la tabla II. Destacar
que, ante un nifio cuya velocidad de cre-
cimiento y percentil de talla disminuyan
sin causa conocida, se debe considerar el
diagnéstico de hipotiroidismo®).

Estudios complementarios

En el hipotiroidismo primario, los
valores de T4 libre estan disminuidos,
mientras que los de TSH aparecen
elevados. Valores de TSH entre 5-10
mU/L deberian ser repetidos antes de
iniciar tratamiento; pues en el 70% de
los casos, serdn normales en la siguiente
determinacién. La determinacién de los
anticuerpos antitiroideos [antitiroglo-
bulina (antiT'G) y antiperoxidasa (anti-

TPO)] es de gran interés para confirmar
el caracter autoinmune®. Por el contra-
rio, en el hipotiroidismo hipofisario o
hipotaldmico, los valores de TSH son
bajos o inapropiadamente normales,
para valores de T4 disminuidos®.7).

Entre las técnicas de imagen, la
ecografia es el método de eleccién para
valorar el tamafio del tiroides. La radio-
grafia de la mano indicard un retraso en
la maduracién ésea®).

Tratamiento

Consiste en la administracién de /evotiro-
xina sédica sintética, con la dosis necesa-
ria para mantener los valores de T4 libre
plasmaticos en rango normal-alto y los de
TSH en rango normal(.7.8),

Segun la edad, las dosis sustituti-
vas oscilan entre: 10-15 mcg/kg/dia,
en menores de 3 meses; 4-7 mcg/kg/
dia, hasta los 3 afios; 3-4 mcg/kg/dia,

de los 3 a los 10 afos; y en mayores de
10 afios, en torno a 2 mcg/kg/dia®).
Deben realizarse determinaciones
analiticas cada 4-6 semanas después
de administrar o modificar una dosis,
para comprobar la normalizacién de la
funcién tiroidea. Una vez alcanzado
el estado eutiroideo, deben efectuarse
controles periddicos cada 6 meses. En
nifios obesos, es frecuente encontrar
valores moderadamente elevados de
TSH (hipertirotropinemia leve), que
no precisan tratamiento con hormona
tiroidea y se normalizan tras la pérdida
ponderal®).

Hipotiroidismo subclinico

Su prevalencia estd comprendida
entre 2-9,5% y consiste en un cuadro
clinico de insuficiencia tiroidea leve,
caracterizado por valores de TSH por
encima de los limites superiores de la
normalidad, junto con concentraciones
de T4 libre dentro del rango de la nor-
malidad®). La progresién a hipotiroi-
dismo es miés frecuente en adolescen-
tes con tiroiditis autoinmune, siendo
incluso en este grupo la progresién
de solo un 31% a los 4 afios, mientras
que el 34% revierte a eutiroidismo(7-9).
Existe controversia sobre cuando tratar
el hipotiroidismo subclinico, aunque la
recomendacién actual es tratar cuando
los valores de TSH son superiores a
10 mU/L o si estin sintomaticos®.

Tiroiditis

Son procesos que cursan con des-
truccién de la estructura normal del
foliculo tiroideo. Segun su etiologia, se

clasifican en diferentes tipos, recogidos

en la tabla III.

La tiroiditis cronica autoinmune o de
Hashimoto constituye la afectacion tiroidea
mas frecuente durante la infancia y la ado-
lescencia, asi como la causa mas comun
de bocio y de hipotiroidismo adquirido en
regiones sin carencia de yodo(6:7.8),

Hipertiroidismo

Es el exceso de sintesis y liberacién
mantenida de hormonas tiroideas por
la glandula tiroides. Tirotoxicosis, hace
referencia a las repercusiones clinicas
multiorgdnicas y analiticas derivadas de
la exposicién de los tejidos al exceso de
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Tabla lll. Tipos de tiroiditis

Aguda

Subaguda, granulomatosa

Cronica autoinmune

Cronica fibrosa

o de De Quervain o de Hashimoto de Riedel
Etiologia Bacterias (S. aureus, - Virus (parotiditis, sarampién, — FR: infecciones, ingesta de Posiblemente
S. haemolyticus y gripe, Coxsackie, adenovirus yodo y selenio, amiodarona, factores
E. coli...), alcanzan y VEB) litio, bajo peso al nacimiento, genéticos
por via hematica, — Susceptibilidad genética sexo femenino, pacientes con (HLA-B27)
linfatica, directa (HLABW35 en caucasicos) enfermedades autoinmunes, e inmunolégicos
o fistulas internas — Autoinmunidad (Acs cromosomopatias
(seno piriforme y antitiroideos) — Haplotipos: HLADR3 y DR5
conducto tirogloso) — Polimorfismos: CTLA-4,
PTPN22, FOXP3
Clinica Aumento brusco del — 17 fase: febricula, astenia, Variable, insidiosa, incluso Tejido fibroso
tamafio tiroideo, con odinofagia y disfagia asintomatico. y duroen la
signos inflamatorios. - 2° fase: dolor continto en — Bocio (en 85%) de tamafio parte anterior
Dolor a la palpacién tiroides irradiado a mandibula moderado, consistencia normal del cuello,
e irradiado a y oreja. Fiebre, AEG. Tiroides o dura y superficie lisa que engloba
mandibula. Disfagia, aumentado de tamafio, — Hipocrecimiento y obesidad el tiroides
disfonia, fiebre y consistencia firme y doloroso. — Anemia inexplicada
AEG Lesion nodular, mal limitada, — Hipercolesterolemia no familiar
consistencia aumentada y — Adenopatias y aumento de
dolorosa circulacién superficial
— 3° fase: recuperacion — Sintomas de hipotiroidismo
Diagnéstico - Leucocitosis con Caracteristica la VSG elevada. — T4 libre baja/normal y TSH alta Funcién tiroidea

neutrofilia — 1% fase: T3 y T4 libres (raro: hipertiroidismo transitorio normal o
— Reactantes de fase altos y TSH suprimida. “hashitoxicosis”) disminuida
aguda elevados Acs antitiroideos elevados/ — Acs antiTPO y antiTG elevados
normales. Tiroglobulina alta — Ecografia: aumento del tiroides,
— 2° fase: hipertiroidismo con zonas pequefias/redondas
— 3% fase: eutiroidismo o anecoicas
hipotiroidismo transitorio — Gammagrafia: si tirotoxicosis
Tratamiento - Reposo, calor local - 1° fase: AINE. Valorar — Eutiroidismo y Acs positivos: — Corticoides
y ATB iv prednisona sin tratamiento — Tamoxifeno
— Si absceso: — 2% fase: bloqueantes B y evitar ~ — Bocio aislado: sin tratamiento (aln en
drenaje quirtrgico farmacos antitiroideos — Hipotiroidismo: levotiroxina estudio)

— 3? fase: si hipotiroidismo:

— Hipertiroidismo transitorio:

levotiroxina propanolol

AEG: afectacién estado general. Ac: 4cido. Acs: Anticuerpos. AntiTPO: anticuerpos antitiroperoxidasa. AntiTG:antitiroglobulina.
AINE: antiinflamatorio no esteroideo. ATB: antibioterapia. FR: factores de riesgo. Tto: tratamiento. VSG: velocidad de sedimenta-
cién globular. VEB: virus de Epstein Barr.

hormonas tiroideas. Es un trastorno poco
frecuente en Pediatria, con una inciden-
cia en torno al 3/100.000 y pico de edad
entre los 11 y 15 afios®). En la tabla IV, se
presenta la etiologia del hipertiroidismo.

En mas del 90% de los casos, el hiperti-
roidismo en la edad pediatrica es debido
a enfermedad de Graves, seguido de la
fase hipertiroidea de una tiroiditis crénica
autoinmune (Hashitoxicosis) y del nédulo
tiroideo hiperfuncionante(?).

Enfermedad de Graves (EG)

La EG es una afeccién de mecanismo
autoinmune, que implica la produccién
de autoanticuerpos contra el receptor de

TSH (TSH-R o0 TSH-RAD). Es posible

PEDIATRIA INTEGRAL

detectar también anticuerpos antiT PO,
antiT'G y contra el cotransportador
yodosodio de la membrana de las células
foliculares del tiroides, pero estos tie-
nen poca influencia en la patogenia de
la enfermedad(9. Es m4s frecuente en
el sexo femenino en sujetos puberales,
mientras que en prepuberes, la preva-
lencia parece ser similar en ambos sexos.

Etiologia

La susceptibilidad a la enfermedad
depende de: factores ambientales (estrés,
tabaquismo, estrégenos e infecciones /Y.
enterocolitical) y genéticos (susceptibi-
lidad aumentada en pacientes caucdsi-
cos HLA-DR3 y HLA-B8, asi como
mutaciones en el gen 7'SH-R (receptor

de TSH) y en el gen de la subunidad a
de la proteina G, que regula la trans-
duccién del mensaje de la TSH al inte-
rior de la célula)(%10), E1 60% de los
pacientes tiene antecedentes familiares
de enfermedad tiroidea autoinmune.

Manifestaciones clinicas

La EG se caracteriza por la presencia de
hipertiroidismo, bocio (en >95% de los
casos) y oftalmopatia (en el 50% de ellos)
(8), Los sintomas quedan recogidos en la
tabla Il.

Estudios complementarios
Los niveles circulantes de T4 y T3
(triyodotironina) total y libres elevados
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Tabla IV. Etiologia de la tirotoxicosis en Pediatria

2. Hipertiroidismo neonatal por madre con enfermedad de Graves

3. Nédulos funcionantes auténomos:
— Bocio multinodular téxico
— Adenoma téxico

— Carcinoma papilar o folicular hiperfuncionante
— Sindrome de McCune Albright: GNASI

(G208 8

. Hipertiroidismo inducido por TSH:

. Hipertiroidismo por mutaciones del receptor de TSH

— Adenoma hipofisiario productor de TSH (TSHoma)
— Resistencia hipofisiaria a hormonas tiroideas

6. Tiroiditis:

— Autoinmune. Fase tirotéxica (Hashitoxicosis)

— Subaguda
— Aguda
— Postraumética
7. Ingestiéon de hormonas tiroideas

8. Hipertiroidismo inducido por yodo (efecto Jod-Basedow):
— Ingestiéon de medicamentos (expectorantes, amiodarona)
— Absorcién cuténea (antisépticos con yodo)

— Contrastes yodados intravenosos
9. Estimulantes tiroideos tumorales:

— Coriocarcinoma y mola hidatiforme (producen B-hCQ)

— Teratoma ovarico

TSH: hormona estimulante del tiroides.

v, los de TSH suprimidos confirman el
diagnéstico. Frecuentemente, se incre-
mentan mis los niveles de T3 que los
de T4, e incluso, a veces, presentan
niveles normales de T4 (hipertiroi-
dismo por T3). La tasa de anticuerpos
TSI o TSAD (thyroid stimulating
antibodies), aunque no siempre posi-
tivos al comienzo del cuadro clinico,
tienden a disminuir con el tratamiento,
a pesar de que su utilidad como mar-
cador de remisién de la enfermedad
no estd totalmente establecida(10),
Los anticuerpos antiTPO y antiTG
son detectables en la mayoria de los
pacientes, aunque con titulos inferio-
res a los de las tiroiditis autoinmunes.
Si los TSI son negativos y la sospecha
de EG es alta, pueden determinarse los
anticuerpos inhibidores de la unién de
la TSH a su receptor (TBII), que sue-
len ser positivos en casi el 100% de los
pacientes. La ecografia tiroidea es ttil
para descartar nédulo/s o confirmar
la presencia de bocio, que muestra un
tiroides aumentado de tamafio con eco-
genicidad homogénea y con flujos vas-
culares elevados en el Doppler. La rea-
lizacién de una gammagrafia tiroidea
1123 o 1131 queda reservada para casos
de bocio multinodular o con sospecha
de adenoma téxico(78:10),

Tratamiento

Hay tres modalidades terapéuticas, sin
haber demostrado superioridad una sobre
otra; de ahi, la controversia sobre el trata-
miento idéneo de la EG.

Estarfan indicados: en primer lugar, los
tarmacos antitiroideos; en segundo lugar,
en caso de falta de remisién, se recomen-
darfa tratamiento definitivo con I'31, salvo
si el bocio es grande o el paciente pre-
senta oftalmopatia severa, en cuyo caso,
es recomendable la tercera alternativa, el
tratamiento quirdrgico(10-12),

1. Fdrmacos antitiroideos. Es la forma
de terapia inicial mds frecuentemente
utilizada en Pediatria, sobre todo,
en Europa. Los firmacos antitiroi-
deos (tionamidas) son metimazol y
carbimazol. El propiltiouracilo no
estd, actualmente, recomendado en
Pediatria por sus potenciales graves
efectos secundarios (necrosis hepatica
fulminante), estando reservado solo
para el primer trimestre de gestacion.
Provocan la disminucién de sintesis
de hormonas tiroideas, ademads de
poseer un efecto inmunosupresor,
disminuyendo los niveles de T'SIC0),
La dosis inicial de tratamiento reco-
mendada de metimazol o carbimazol

es de 0,5-1 mg/kg/dia, en tres dosis.

Hasta que se consiga el estado euti-
roideo puede requerirse la administra-
cién de betabloqueantes (propanolol
o atenolol), al objeto de controlar los
sintomas pseudo-adrenérgicos (sobre
todo, si frecuencia cardiaca >100 Ipm
en reposo), a dosis de 0,5-1 mg/kg/
dia, via oral, repartidos cada 8 horas
(dosis méxima de 2 a 4 mg/kg/dia
para el propanolol y de 2 mg/kg/dia
para el atenolol). Tras iniciar antiti-
roideos, se suele alcanzar eutiroidismo
clinico y analitico en 4-6 semanas,
momento en el que se reducird la
dosis a la mitad o a dos terceras partes,
en una sola dosis al dia. Se realizara
el seguimiento del paciente cada 2-3
meses y, en cada una de estas revi-
siones, se valorara la funcién tiroidea
con la determinacién de T3, T4 total
y libre, y de TSH. Durante el trata-
miento, el tamafio de la glindula suele
reducirse de un 30 a un 50%. La dura-
cién del tratamiento con antitiroideos
permanece controvertida10-12), habi-
tualmente se mantiene de 2 a 4 afios,
hasta alcanzar la remisién, que viene
definida por la presencia de eutiroi-
dismo bioquimico que se mantiene
por un tiempo superior al afio, des-
pués de la retirada del firmaco. En la
EG en Pediatria, el indice de remisién
con farmacos antitiroideos tras trata-
miento prolongado es bajo, entre un
30 y un 40%. Obtenida la remisién,
la recidiva se produce entre el 3-47%
de los adolescentes. El porcentaje de
recaidas es mds alto cuanto més corto
ha sido el periodo de tratamiento(®).
Los efectos téxicos de los fairmacos
antitiroideos se presentan entre el 17
y €1 30% de los casos, en las distintas
series. En general, en la edad pedid-
trica, los efectos adversos son leves y
no requieren retirada del tratamiento
(neutropenia transitoria, exantema
papular urticariano, nduseas, cefa-
leas, artralgias y caida del cabello)
(1), La agranulocitosis, generalmente
acompaiiada de fiebre y odinofagia,
asi como la hepatitis severa y fallo
hepitico, son raras, pero precisan del
cese inmediato de la medicacion.

. Tratamiento con radioyodo. Es un

tratamiento eficaz (indice de cura-
cién superior al 90%), facil de rea-
lizar, de bajo coste y aparentemente
seguro(”). Las indicaciones para la
administracién de I3 son:
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Tabla V. Caracteristicas de nédulos tiroideos (NT) sugestivos de benignidad

y malignidad (ningtin dato es patognomoénico por si mismo)

Benignidad

Datos en
la historia
clinica

Malignidad

— Antecedentes familiares de cancer
de tiroides

— Edad <15 afios

— Antecedente de radiacién

— Sexo varén

Exploracién
fisica

— Crecimiento rapido de NT

— NT o quiste >4 cm de diametro

— Firmeza del nédulo

— Fijacion a estructuras vecinas

— Disfonia, ronquera y disfagia

— Presencia de adenopatias
cervicales y metéastasis a distancia
(pulmonares u 6seas)

Ecografia — Margenes bien definidos

— Gran componente quistico

— Hiperecogénicos

— Halo completo
hipoecogénico alrededor
de la lesion

— Vascularizacion periférica

— Bordes irregulares mal definidos

— Hipoecogénicas

— Microcalcificaciones

— Vascularizacién central

— Halo incompleto

— NT mas alargado en vertical que
en horizontal

— Adenopatias cervicales
sospechosas

— Presencia de tejido sélido en el NT

NT: nédulo tiroideo.

* Ineficacia de los firmacos antiti-
roideos para inducir la remisién
permanente de la enfermedad.

* Necesidad de utilizacién de dosis
altas de antitiroideos de manera
crénica.

* Reacciones de hipersensibilidad
moderadas-severas de los fairma-
cos.

* Qlvido de la medicacién.
Es mejor individualizar la dosis
segun el tamafio de la gldndula tiroi-
dea y su capacidad de captar radio-
yodo, siendo recomendable una unica
dosis de 220-275 mcCi/g de tejido
tiroideo; pudiendo ser necesaria dar
una nueva dosis de dos a seis meses,
mis tarde. Se debe descartar emba-
razo previo a su administracién.

Los efectos secundarios del trata-

miento con I131 incluyen: hipoti-

roidismo (eventualmente el 90% de
los nifios), recurrencia del hiperti-
roidismo, alteracién de la funcién
paratiroidea, tiroiditis inducida por
radiacion e incremento del riesgo de
desarrollar adenomas benignos de
tiroides(12). Estudios de seguimiento
de mis de 20 afos, realizados en
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amplias poblaciones de nifios y ado-
lescentes, tratados con altas dosis de
1131 no demuestran mayor riesgo de
céncer de tiroides(7:8:10,12),

. Tratamiento quirdrgico. La tiroi-

dectomia total/subtotal bilateral es

el método de eleccién en aquellos

adolescentes que:

* No sigan el tratamiento con far-
macos antitiroideos o tengan re-
acciones téxicas a los mismos.

* Presenten una oftalmopatia grave.

* Tengan un bocio difuso grande.

La preparacion de la cirugia requiere

tratamiento antitiroideo, al menos,

1-2 meses y, en algunos casos, para

disminuir la vascularizacién glan-

dular se emplea yodo lugol/ 10 dias
antes (18 gotas al dia, divididas en

3 tomas). Los efectos secundarios

incluyen: hipotiroidismo permanente

(la mayoria), recurrencia de EG a

partir del tejido tiroideo residual

(3%), hipoparatiroidismo y lesién

del nervio laringeo recurrente(0:12),

Independientemente del tratamiento

recibido, una vez completado, se debe

realizar control de funcién tiroidea

semestral hasta el fin del creci-
miento y, posteriormente, anual de
por vida(b),

No6dulo tiroideo

Ni los datos de la anamnesis ni los signos
fisicos exploratorios del paciente aportan
informacion concluyente acerca de la
malignidad o no del nédulo tiroideo (NT).

Los NT son masas localizadas en el
tiroides, de consistencia distinta al resto
de la glindula. Pueden ser multiples o
Unicos y estar asociados o no a un bocio
difuso. En la poblacién pediitrica, la
incidencia es aproximadamente del 0,2
al 1,5%, siendo mis frecuentes en el sexo
femenino que en el masculino (6:1) y
aumentando linealmente con la edad®3),

Etiologia

Entre los factores inductores de la
formacién de NT, el mas documentado
es la radiacion externa (radioterapia cra-
neal, cervical o zona superior del térax),
déficit de yodo y factores hormonales: la
TSH y los factores reguladores del cre-
cimiento de las células tiroideas (EGF,
TGF-B, PDGF, FGF)@&:13),

Hay que descartar patologia del tiroi-
des en: los antecedentes familiares, la
enfermedad tiroidea previa del paciente,
los sindromes de neoplasia endocrina
multiple y la exposicién previa a radia-
cién.

Manifestaciones clinicas

Los NT pueden ser descubiertos
incidentalmente durante una explora-
cién médica y cursar de forma asintomad-
tica o acompaiiarse de sintomatologia,
dependiendo de la funcionalidad del
NT. Los datos sugestivos de benigni-
dad y malignidad quedan recogidos
en la tabla V. El signo que tiene mayor
valor es la velocidad de crecimiento del
nédulo, ya que en general, los tumores
malignos aparecen de modo brusco y
tienen un crecimiento rapido®3).

Estudios complementarios

La determinacién de T3 libre, T4
libre, TSH y anticuerpos antiTG,
antiTPO y antiTSI ayuda a establecer
el grado de funcionalidad del tiroides.
Generalmente, el cdncer de tiroides no
produce alteracién de la funcién tiroi-
dea, pero no se excluye su presencia ante
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Tabla VI. Clasificacion citolégica de nédulos tiroideos Bethesda System for

Reporting Thyroid Cytopathology (BSRTC)

Clasificacion de BSRTC

Riesgo de
malignidad

No diagnéstica o inadecuada (citologia insuficiente,

celularidad limitada)

Il Benigna (incluye: nédulos coloides, macrofoliculares,

Bajo

adenomatoides/hiperplésicos, adenomas coloides, bocio
nodular y la tiroiditis de Hashimoto y granulomatosa)

11 Indeterminada (atipia o lesién/patrén folicular de
significado indeterminado. Incluye: lesiones con células
atipicas o nédulos con mezcla macro y microfolicular)

Intermedio

IV Sospechosa de neoplasia folicular (nédulos
microfoliculares) / de células Hirthle

v Sospechosa de malignidad (papilar)

Vi Maligna (papilar, medular o linfoma)

nédulos encontrados en la EG o en la
tiroiditis autoinmune. La determinacién
de tiroglobulina no ayuda al diagndstico
de precision de un N'T, ya que puede
estar elevada también en situaciones
benignas, como las tiroiditis. Los nive-
les de calcitonina, que son tiles como
marcador tumoral en familiares asinto-
maticos portadores de mutacién RET,

Alto

se encuentran elevados en el carcinoma
medular(3),

La ecografia Doppler de alta reso-
lucién detecta N'T a partir de 1 mm de
didmetro, a la vez que descubre cam-
bios en las estructuras vecinas. Es un
método rdpido e inocuo que, ademds de
aportar informacién sobre la consisten-
cia del NT (sélido, quistico o mixto)

Noédulo tiroideo (NT)

Anamnesis, exploracion fisica, ecografia, TSH

e

TSH elevada o normal

v

y su localizacién dentro o fuera de la
glindula, permite guiar la puncién-
aspiracién con aguja fina (PAAF) del
mismo y, en Gltima instancia, contro-
lar su tamafio durante el tratamiento
con levotiroxina@4). La clasificacién
Thyroid Imaging Reporting and Data
System (TIRADS) estratifica a los
NT en riesgo, segun sus caracteristicas
ecograficas(®). Los patrones ecografi-
cos que orientan hacia la benignidad o
malignidad de un NT quedan recogidos
en la tabla V.

La puncidn-aspiracion con aguja fina
(PAAF) guiada por ecografia debe realizarse
de forma sistematica en todos los NT mayo-
res de 6 mm (por debajo no es posible).
Es una técnica segura, de facil realizacion,
indolora, de bajo coste y alta fiabilidad, con
una exactitud cercana al 95%, en manos
de un citopatélogo experto(13),

La limitacién mds importante de
esta técnica es la escasa especificidad
para diferenciar los tumores foliculares
benignos de los malignos(4). Segtin el
resultado de la citologia, se distinguen
6 categorias en el Bethesda System for
Reporting Thyroid Cytopathology
(BSRTC) (Tabla VI)(1).

TSH baja

v

NT >6 mm y/o con criterios No Eco cada .
ecograficos de malignidad > 6-12 meses Gammagrafia
Si o —
! — NT hipofuncionante NT hiperfuncionante
PAAF guiada por eco
v \4 > —— o m— v
Benigna No diagnéstica Indeterminada Sospechosa Maligna Medir T3y T4L
de malignidad
v \/ \ A v v v
Eco cada Eco + PAAF Eco + PAAF en Tiroidectomia Tiroidectomia Si
6-12 meses en 3-6 meses 3-6 meses o cirugia parcial/total total hipertiroidismo,
Estudio molecular tratarlo

Figura 2. Esquema de actitud a seguir ante nédulos tiroideos. TSH: hormona estimulante del tiroides; PAAF: puncién-aspiracién con aguja
fina; T4: tetrayodotironina; T3: triyodotironina; (figura modificada de cita 16).
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La gammagrafia con I123 0 T¢%? solo
estd indicada si la TSH estd suprimida
o la calcitonina elevada. Su utilizacién
permite detectar la presencia de nédu-
los, siempre que tengan un tamafio
superior a 1 cm de didmetro, asi como
su funcionalidad. Los NT se pueden
clasificar gammagraficamente en:

* Hipofuncionante o frio (mayor riesgo
de malignidad).

* Hiperfuncionante o caliente (menor
riesgo de malignidad).

* Isocaptante o indeterminado.

Tratamiento

La actitud terapéutica ante un NT
queda representada en el algoritmo de
la figura 2, donde el resultado citolégico
de la PAAF, juega un papel fundamen-

tal en la toma de decisiones(13,16),

Carcinoma de tiroides

Representa solo el 0,6-1,6% de los
tumores malignos en la infancia, pero
su incidencia mundial est4 en aumento.

Etiologia

Los factores etiolégicos son los mis-
mos que los mencionados para el NT.
Ademis, el 70% de los carcinomas dife-
renciados presentan mutaciones activa-
doras en la via del cAMP, en concreto
en los genes RET, NTRKI1, BRAFy
RAS. También se ha encontrado rela-
cionado con mutaciones en 7P53: gen
supresor APC, gen supresor PTEN, asi
como con el sindrome DICER1016),

Tipos de tumores malignos

La clasificacion histol6gica realizada
por la OMS describe 4 tipos principales
de tumores malignos de origen epite-
lial: papilar (el méds comun), folicular
(el segundo mds comun), medular y
anapldsico.

Los denominados tumores diferenciados, el
papilar y el folicular, derivan ambos de las
células foliculares y suponen el 89% de los
tumores epiteliales malignos y es frecuente
que presenten metastasis al diagnéstico.

El tumor medular deriva de las célu-
las parafoliculares C y se han descrito
formas de cardcter familiar, y una no
familiar. Entre las formas familiares
asociadas a otras alteraciones endocri-
nas, se encuentra el carcinoma medular
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asociado a neoplasia endocrina multiple
tipo 2 (MEN 2) por mutaciones en el
protooncogén RET"(10q11.2)17).

Respecto a las manifestaciones clini-
cas'y estudios complementarios, sirve lo
mencionado previamente en el apartado
de NT. Ademas, solo existen marcado-
res tumorales especificos del carcinoma
medular, que son la calcitonina y el
antigeno carcinoembrionario (CEA).
En la ecografia, ademds de determinar
las caracteristicas del N'T, se valorard la
extensién tumoral a ganglios linfiticos
y cuerdas vocales. La PAAF, guiada
por ecografia, debe realizarse de forma
sistemdtica(l8),

Tratamiento

Se realizara tiroidectomia total (excepcio-
nalmente subtotal en los tumores diferen-
ciados) y vaciamiento ganglionar cervical
mas o menos extenso(16.17),

Posteriormente, se realizard un ras-
treo de tejido tiroideo con I123 o 131
y, en la mayoria de los casos, se admi-
nistrard radioablacién con 1131, con el
objeto de eliminar el resto de tejido
tiroideo y las posibles metastasis. Para
carcinomas refractarios y metdstasis, se
puede emplear quimioterapia o radio-
terapia. Para las formas familiares de
carcinoma medular, debe practicarse
la tiroidectomia profildctica (a dife-
rentes edades segun el riesgo), cuando
se detecte la mutacién del protoonco-
gén RET, puesto que la concordancia
entre la presencia de la enfermedad y
el estado de portador de la mutacién

es del 100%.

Funcién del pediatra
de atenciéon primaria

La anamnesis dirigida, exploracién
fisica y funcién tiroidea realizadas por
el pediatra con un alto indice de sospe-
cha de patologia tiroidea, acelerara el
proceso diagndstico y terapéutico de las
alteraciones de esta glandula.

Bibliografia

Los asteriscos muestran el interés del articulo a
juicio de los autores.

1. Rodriguez Sinchez A, Chueca Guindulain
M], Alija Merillas M, Ares Segura S,
Moreno Navarro JC, Rodriguez Arnao

4 3%

10.%*

11.

12.

13.

14.

MD, et al. Diagnéstico y seguimiento de
los pacientes con hipotiroidismo congénito
diagnosticados por cribado neonatal. An
Pediatr. 2019; 90: 1-250.

Peters C, van Trotsenburg ASP, Scho-
enmakers N. DIAGNOSIS OF EN-
DOCRINE DISEASE: Congenital hy-
pothyroidism: update and perspectives.
European Journal of Endocrinology. 2018:
179; 297-317.

Wassner AJ. Congenital Hypothyroidism.
Clinics in Perinatology. W.B. Saunders.
2018; 45; 1-18.

Léger J, Olivieri A, Donaldson M, To-
rresani T, Krude H, Van Vliet G, et al.
European society for paediatric endocri-
nology consensus guidelines on screening,
diagnosis, and management of congeni-
tal hypothyroidism. Horm Res Paediatr.
2014; 99: 363-84.

LaFranchi S. Acquired hypothyroidism
in childhood and adolescence. UpToDate.
Ultima actualizacién: 2018 (acceso en
febrero de 2020). Disponible en www.
uptodate.com.

Pasala P, Francis GL. Autoimmune thyroid
diseases in children. Expert Rev
Endocrinol Metab. 2017; 12: 129-42.

Hanley P, Lord K, Bauer AJ. Thyroid
Disorders in Children and Adolescents:
A Review. JAMA Pediatr. 2016; 170:
1008-19.

Segni M. Disorders of the Thyroid Gland
in Infancy, Childhood and Adolescence.
Endotext. Thyroid Disease Manager.
Ultima actualizacién: 2017 (acceso en
febrero de 2020). Disponible en www.
endotext.org.

Catli G, Abaci A, Biiytikgebiz A, Bober E.
Subclinical hypothyroidism in childhood
and adolescense. | Pediatr Endocrinol
Metab. 2014; 27: 1049-57.

Ross DS, Burch HB, Cooper DS,
Greenlee MC, Laurberg P, Maia
AL, et al. 2016 American Thyroid
Association Guidelines for Diagnosis
and Management of Hyperthyroidism and
Other Causes of Thyrotoxicosis. Thyroid.
2016; 26: 1343-421.

Minamitani K, Sato H, Ohye H, Harada
S, Arisaka O. Guidelines for the treatment
of childhood-onset Graves’ disease in
Japan, 2016. Clin Pediatr Endocrinol.
2017; 26: 29-62.

De Luca F, Valenzise M. Controversies in
the pharmacological treatment of Graves’
disease in children, Expert Review of
Clinical Pharmacology. 2018; 11: 1113-21.

Burman KD, Wartofsky L. Thyroid
Nodules. New England Journal of
Medicine. 2015; 373: 2347-56.

Triana G, Valencia S, Morillo AJ. Pedia-
tric American Thyroid Association Gui-
delines Are Not Completely Applicable
to Pediatric Nodule Evaluation. Radiolo-
gy. 2018; 289: 881-2.


https://www.uptodate.com/home
https://www.uptodate.com/home
https://www.endotext.org/
https://www.endotext.org/

PATOLOGIA TIROIDEA EN LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA

15.  Singaporewalla RM, Hwee J, Lang TU,  17.  Paulson VA. Thyroid cancer in the pedia- ~ Revisién préctica y holistica de fisiopatologia
Desai V. Clinico-pathological Correlation tric population. Genes. 2019; 10: 723. tiroidea pedidtrica que incluye ilustraciones para
of Thyroid Nodule Ultrasound and  1g Agrawal VR, Jodon G, Mushtaq R una correcta exploracion tiroidea.

Cytology Using the TIRADS and ’ 2 multikinase
BY;O (::lqu Sl.I;-.g the R ﬁnl Bowles DW. Update on multikinase  _ praneis GL, Waguespack SG, Bauer AJ,
ethesda Classifications. World Journa inhibitor therapy for differentiated thyroid :
of Surgery. 2017 41: 1807-11 Angelos P, Benvenga S, Cerutti JM, et
.g Y. T i cancer. Drugs Today. 2018; 54: 535. al. Management Guidelines for Children
16.  Francis GL, Waguespack 8G, Bauer A], with Thyroid Nodules and Differentiated

Angelos P, Benvenga S, Cerutti JM, et

Bibliografia recomendada

- Hanley P, Lord K, Bauer AJ. Thyroid
Disorders in Children and Adolescents:
A Review. JAMA Pediatr. 2016; 170:
1008-19.

Thyroid Cancer. Thyroid. 2015; 25: 716-59.
Esta es la primera guia especificamente
pedidtrica y la més reciente sobre el manejo de
nédulos tiroideos y carcinoma tiroideo en esta
poblacién.

al. Management Guidelines for Children
with Thyroid Nodules and Differentiated
Thyroid Cancer. Thyroid. 2015; 25:
716-59.

Caso clinico

Motivo de consulta: nifia de 10 afios y 6 meses, remitida por su pediatra al detectar aumento del tamafio de la glandula
tiroidea. Clinicamente asintomatica. Rendimiento escolar normal.

Antecedentes familiares: sin interés.

Antecedentes personales: alopecia areata desde hace tres afios. En seguimiento en la consulta de Gastroenterologia por
anticuerpos antitransglutaminasa levemente positivos, pero sin cumplir criterios de enfermedad celiaca. Sin otros antece-
dentes de interés.

Exploracion fisica: Buen estado general, piel y cabello normales. Antropometria: peso: 33 kg (p25, -0,6DE) y talla:
143 cm (p50, +1DE). IMC: 16,1 kg/m2 (-0,7DE). TA: 105/60 mmHg. FC: 65 I/m. Talla genética: 163 + 5 cm (P50-75).

Bocio grado 1B (palpable y visible cuando el cuello esté extendido), de consistencia normal, sin nédulos. Desarrollo
puberal en estadio | de Tanner (M1,P1,Aa). Resto de la exploracién normal.

Pruebas complementarias: hemograma y bioquimica normales. Funcién tiroidea: TSH 3,28 mcUIl/ml (0,36-5,0), T4L
1,23 ng/dl (0,63-1,4), anticuerpos antitiroglobulina 1.198 Ul/ml (<37) y antiperoxidasa >600 Ul/ml (<37). Edad ésea
acorde a la edad cronoldgica.

Q Cuestionario de Acreditacion

Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org
¥y www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacién continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacién de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

PEDIATRIA INTEGRAL 257


http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es

T

&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Patologia tiroidea en la
infancia y la adolescencia

9. Respecto al hipotiroidismo congé-
nito:

a.

Es la causa de retraso mental
prevenible mds frecuente, por
lo que debe diagnosticarse y
tratarse precozmente.

Est4 causado mayoritariamente
por dishormonogénesis.

Se presenta habitualmente con
signos y sintomas clinicos flo-
ridos.

No es necesario buscar malfor-
maciones asociadas.

A los 2 afios de edad, se puede
programar la retirada de levoti-
roxina para reevaluar si se trata
de una forma permanente o
transitoria.

10. Senale la respuesta VERDADE-
RA sobre el hipotiroidismo sub-

clinico:

a.

Precisa iniciar tratamiento ante
una sola analitica que lo cons-
tate, aunque el paciente esté
asintomadtico.

Se debe medir la yoduria, dado
que en nuestro medio, el défi-
cit de yodo es frecuente y puede
causar hipotiroidismo.

Consiste en niveles elevados
de TSH y bajos de T4L en

paciente asintomdtico.

Consiste en niveles elevados
de TSH y bajos de T4L en

paciente sintomdtico.

La recomendacién actual es tra-
tar cuando los valores de TSH
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son superiores a 10 mU/L o si
estan sintomaticos.

11.En el caso de las tiroiditis es

CIERTO que:

a.

La tiroiditis crénica autoin-
mune o de Hashimoto presenta
los anticuerpos TSI caracteris-
ticamente elevados.

En la tiroiditis aguda hay que
descartar fistulas internas que
favorezcan la llegada de agentes
infecciosos al tiroides.

En la tiroiditis subaguda o de
De Quervain, se mantiene en
estado hipotiroideo durante las
diferentes fases de la enferme-

dad.

La tiroiditis crénica autoin-
mune nunca cursa con hiper-
tiroidismo transitorio.

La tiroiditis crénica fibrosa o
de Riedel es muy frecuente en
Pediatria.

12.En el hipertiroidismo en infancia

y adolescencia es FALSO que:

a.

En el 90% de los casos, tiene
una etiologia autoinmune por

enfermedad de Graves (EG).

La EG se caracteriza por pre-
sentar hipertiroidismo bioqui-
mico y clinico, bocio y oftalmo-
patia.

La tasa de anticuerpos TSI
esta descartada como marcador
de evolucién y remisién de la
enfermedad.

Los farmacos antitiroideos en
Pediatria tienen un indice de
remisién bajo y una tasa de

recidiva de la enfermedad tras
su retirada, no desdefiable.

El radioyodo es el tratamiento
de segunda linea para la EG,

eficaz y aparentemente seguro.

13. Las caracteristicas siguientes son
sugestivas de malignidad en los

nédulos tiroideos (NT) EXCEP-
TO:

a.

NT en un varén que ha reci-
bido radioterapia craneal pre-
viamente.

NT de ripido crecimiento.

NT asociado a disfonia, sugiere
afectacion del nervio laringeo
recurrente.

NT que ecogrificamente pre-
senta bordes bien definidos,
halo completo y gran compo-
nente quistico.

NT en paciente con mutacién

conocida en protooncogen
RET

Caso clinico

14. Con los resultados disponibles se

puede ASEVERAR:

a.

Al no referir clinica de altera-
cién tiroidea, estamos ante un
caso de hipotiroidismo subcli-
nico autoinmune.

Hay que iniciar tratamiento con
levotiroxina.

Presenta un hipotiroidismo
autoinmune primario que jus-
tifica la alopecia areata.

Se trata de una tiroiditis autoin-

mune y precisa repetir funcién
tiroidea y ecografia tiroidea.
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e. Dado que la funcién tiroi-
dea estd en rango normal, no
repetir TSH y TAL hasta que
no refiera clinica de alteracién
tiroidea.

15. Pasados 6 meses, la paciente acu-

de a consulta, asintomdtica, con
analitica de control que muestra
TSH 5,05 mcUI/ml (0,36-5,0)
y T4L 1,06 ng/dl (0,63-1,4). La
ecografia tiroidea muestra tiroi-
des aumentado de tamafio con
patrén heterogéneo difuso de as-
pecto pseudonodular en forma de
zonas anecoicas, pero sin nédulos.
En vista de la evolucién, lo MAS
ADECUADO seria:

a. Iniciar levotiroxina ante una

TSH elevada.

b. Programar una PAAF eco-
guiada para descartar malig-

nidad.
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c. Solicitar anticuerpos antitiro-
globulina y antiperoxidasa, por-
que son un fiel indicador de la
progresién de la tiroiditis.

d. Vigilar estrechamente, porque
la elevacion de la TSH parece
indicar evolucién a hipertiroi-
dismo transitorio “hashitoxico-

-

S1S .

e. Repetir funcién tiroidea.

16. Con 12 afios y 6 meses de edad,

habiendo presentado hasta enton-
ces funcién tiroidea semestral con
valores en rango normal, acude a
consulta rutinaria donde se evi-
dencia TSH 12,8 mcUI/ml (0,36-
5,0) y T4L 0,62 ng/d1 (0,63-1,4).
Los marcadores de enfermedad
celiaca siguen sin cambios. Estd
asintomatica. Estirén puberal nor-
mal, con menarquiaalos 12 afiosy,
posteriormente, ciclos menstruales

regulares. En la exploraci6n, pre-
senta desarrollo puberal Tanner V
(MS5,P5,Ac)y talla normal para el
contexto familiar. Persiste bocio
grado 1B. En este momento:

a. Se debe iniciar levotiroxina a
una dosis entre 10-15 mcg/kg/
dia.

b. Se debe iniciar levotiroxina
a una dosis aproximada de 2
mcg/kg/dia.

c. En casos de enlentecimiento del
crecimiento, retraso puberal y
retraso de edad 6sea, se debe
siempre descartar hipotiroi-
dismo.

d. En la edad pedidtrica no es
infrecuente que los pacientes
hipotiroideos presenten escasa
sintomatologia (niveles de ener-
gia, deposiciones...).

e. Las respuestas b, ¢ y d son
correctas.
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