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Introduccién

El hipotiroidismo en neonatos y nifios pequefios esta gene-
ralmente causado por disgenesiatiroidea asociada con ausencia,
ectopia o hipoplasia glandular. Se detecta mediante screening
neonatal, aunque no exista evidencia clinica de la enfermedad
en ese momento?.

En nifios pequefios el hipotiroidismo casi siempre se debe
atiroiditis cronica autoinmune!2, Esta enfermedad, también lla-
mada tiroiditis linfocitaria, tiroiditis de Hashimoto o tiroiditis
autoinmune bociosa, es la causa mas frecuente de patologia ti-
roidea en nifios y adolescentes y también de hipotiroidismo ju-
venil con o sin bocio. Aunque puede aparecer durante los tres
primeros afios de vida se hace més frecuente después de los sei's,
alcanzando su méxima incidencia durante la adolescencia.
Predomina en el sexo femenino y su etiologia es desconocida,
caracterizandose histoldgicamente por lainfiltracion linfocita-
riadel tiroides y fisiopatol dgicamente por la produccidn exce-
sivade anticuerpos antitiroideos, aunque e estimulo fundamental
0 € defecto inmune permanecen desconocidos. Generalmente
se acompafia de bocio de tamafio variable, que suele manifes-
tarse insidiosamente. La mayoria de [os nifios permanecen euti-
roideos y asintométicos durante tiempo hasta que la sustitu-
cion progresiva del parénquima tiroideo por linfocitos o tejido
fibroso desencadena un hipotiroidismo manifiesto.

Latiroiditis autoinmune atréfica (hipotiroidismo idiopéati-
Co primario) es responsable de la forma més comun de hipoti-
roidismo en el adulto, con una patogeniasimilar alatiroiditisde
Hashimoto.

Caso clinico

Nosotros presentamos €l hallazgo casual de un hipotiroidis-
mo idiopético primario (mixedema primitivo) como variante de
una tiroiditis autoinmune diagnosticada en un nifio de 12 afios
sin signos ni sintomas de alteracion funcional tiroidea. Setrata
de un vardn, €l segundo de tres hermanos, que no teniarealiza-
da historia clinica previa cuando se puso en funcionamiento el
centro de salud en €l que trabajamos. Acudid por primeravez
anuestra consulta por presentar desde cuatro dias antes un cua-
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Anemia normocitica e
hipercolesterolemia como
manifestacidn de una variante de
la tiroiditis de Hashimoto

dro de nduseas y vomitos alimenticios en agunas comidas, sin
diarrea, fiebre u otros sintomas salvo astenia discreta segun re-
ferialamadre. Laexploracion general someraque serealizo en
ese momento fue negativa, excepto unaligera palidez de piel y
mucosas. El proceso fue orientado como una gastroenteritis en
inicio y se aconsejd tratamiento dietético, solicitandose un he-
mograma como prueba complementaria. El resultado mostré un
hematocrito del 33%, con unahemoglobinade 10 g%y unave-
locidad de sedimentacion de 30 mm en laprimerahora. Se com-
pletd lahistoriay la exploracion en la segunda visita, cuando
volvid arecoger los resultados analiticos. El cuadro intestinal

habia desaparecido y |os antecedentes personales, la anamne-
sisy laexploracion fueron negativas, salvo lo yareferido, con
un peso y talla que se encontraban entre los percentiles 3y 10.
Seinici6 estudio de anemia normaociticay se comprobaron si-
milares valores de hemoglobinay hematdcrito, con hierro, TIBC,

ferritinay todos los parametros de un autoanalizador (SMAC-
20) normales salvo una fosfatasa alcalina de 620 unidades/L y
un colesterol total de 360 mg%. Con sospecha de hipotiroidis-
mo se solicitd una segunda bateria analitica, encontrandose Ts, T4
y TSH con valores de 0,3 nanog/ml, 0,43 picog/dl y 162 uU/ml,
respectivamente, con anticuerpos antitiroglobulinay microso-
males positivos. La curva de captacion con 13t fue plana, por lo
que la escasa captacion del trazador no permitio hacer la gam-
magrafia. Laecografiatiroidearevel 6 un tiroides de tamafio nor-
mal con ecoestructura aterada de forma difusa. La puncién as-
pirado con aguja finafue negativa, por ausencia de toma de te-
jidotiroideo. El cortisol basal y andlisis de orinafueron norma
les. Se aprecio un retraso de un afio en la edad 6seay unater-
cera anamnesis dirigida a sintomas de hipotiroidismo solo re-
vel6 unamayor tendencia al suefio, apatiay la astenia ya co-
mentada. Se instaurd tratamiento con tiroxina, normalizandose
las cifras de colesterol y los valores hematimétricos, desapare-
ciendo laasteniay somnolencia. El desarrollo psicomotor hasi-
do norma y en laactualidad, 10 afios después del diagndstico,
se mantiene con 150 microgramos de T4, habiendo pasado al-
gunos periodos de hipotiroidismo subclinico (T, normal y TSH
aumentada) por falta de adherencia. No existian ni se han de-
sarrollado con posterioridad otros trastornos endocrinol gicos
asociados. Tampoco antecedentes familiares de enfermedad ti-
roidea autoinmune. El padre presenta obesidad, grado 11, hiper-
tension arterial, hipertrigliceridemia, hiperuricemia, gonartrosis
y cifras limites de glucemia con sobrecarga oral de glucosa nor-
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Tabla | Clasificacién etiopatogénica del

hipotiroidismo

|. Hipotiroidismo primario (Déficit estructural o funcional del tiroides).
- Congénito:
- Agenesia
- Hipoplasia
- Ectopia
- Enzimopatias
- Adquirido:
- Tiroiditis autoinmunes:
- Tiroiditis de Hashimoto
- Tiroiditis autoinmune atréfica
- Tratamiento con I'¥ o ingesta de yoduros
- Radiaciones externas en regién cervical
- Postiroidectomia
- Deficiencia de yodo
- Ingesta de bociogenos
- Farmacos:
- Antitiroideos: metimazol, carbimazol, propiltiouracilo.
- Otros: fenilbutazona, litio, vinblasting, colchicina.
2. Hipotiroidismo secundario (Afectacion hipofisaria con disminucion
de TSH).
3. Hipotiroidismo terciario (Afectacion hipotalamica con disminucion
de TRH).
4. Hipotiroidismo periférico (Resistencia periféricaalas hormonas
tiroideas)

mal. Lamadre padece hipercolesterolemiay un hermano laen-
fermedad de Guilles de la Tourette.

Discusion

El hipotiroidismo representala situacion clinica causada por
un déficit de secreccidn de hormonas tiroideas, bien por unaafec-
tacion orgénica o funcional de la propia gléandula o por un dé-
ficit de estimulacion delaTSH. El hipotiroidismo originado por
alteraciones primitivamente tiroideas se denomina primario,
mientras que si la alteracion esta en la adenohipdfisis con una
secreccion insuficiente de TSH se Ilama secundario y terciario
si laalteracion asienta en €l hipotalamo. El término hipotiro-
dismo subclinico incluye aquellas situaciones asintométicas con
niveles normales de hormonas tiroideas pero incrementados de
TSH. El hipotiroidismo es una entidad frecuente, con unainci-
dencia femenina muy superior. En sus formas levesy asinto-
maticas puede permanecer afios sin diagnosticarse.

Laetiologiadel hipotiroidismo puede ser muy variada (Ta-
blal), pero las causas que producen € mayor nimero de hipo-
funciones tiroideas permanentes que se observan en laclinica
son mucho més limitadas.

El hipotiroidismo del recién nacido y del nifio pequefio es-
ta producido por diversos defectos en el desarrollo de la glan-
dulatiroidesy por distintas alteraciones en labiosintesis de las
hormonas tiroideas, entre las que destaca el déficit yodico ca
racteristico de la mayor parte de las zonas geogréficas de en-
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demia bociosa. En estas zonas aparece € denominado cretinis-
mo endémico, que es una grave manifestacion congénita cuyas
caracteristicas dominantes son € déficit intelectual y signoscli-
nicosy bioquimicos relacionados con trastornos del sistemaner-
vioso central y delafuncion tiroidea®.

El hipotiroidismo también puede ser una consecuencia de
las tiroiditis autoinmunes: tiroiditis autoinmune atréfica (hipo-
tiroidismo idiopatico primario) y tiroiditis autoinmune bociosa
(tiroiditis de Hashimoto). El hipotiroidismo en estas enferme-
dades se cree debido aladestruccidn de laglandulatiroidea por
€l proceso autoinmuney por |o tanto de caracter permanentet3),
En afios recientes se ha hecho evidente que el hipotiroidismo
también puede ser el resultado de anticuerpos que bloguean la
unién dela TSH con su receptor y que son mas frecuentes en
latiroiditis autoinmune atréfica®. Los anticuerpos frente ala
TSH pueden tener un papel en la patogénesis del hipotiroidis-
mo, independientemente de la presencia o ausenciade bocio. La
produccion de estos anticuerpos puede disminuir con €l tiempo,
originando remisiones del hipotiroidismo®?. Presumiblemente
las remisiones no ocurren en la mayoria de |os pacientes con
tiroiditis autoinmune debido ala destruccion del tiroides, [o que
ocasiona un hipotiroidismo permanentes),

El hipotiroidismo idiopético es laforma més comin de hi-
potiroidismo del adulto y representa el estadio final de unati-
roiditis autoinmune atrofica.

Latiroiditis de Hashimoto es de 15 a 20 veces mas frecuen-
te en lamujer que en el varon. Puede aparecer a cualquier edad,
observandose con mayor frecuencia entre los 30 y los 50 afios.
Eslacausamés comun de bocio esporadico en los nifios, siendo
generalmente este bocio indoloro lamanifestacion cardinal dela
enfermedad. En un 20% de | os casos existen signos y sintomas
de hipotiroidismo, aunque lo més frecuente es la ausencia total
de clinica. Lafuncion tiroidea evoluciona hacia €l hipotiroidis-
mo en el transcurso de la enfermedad. La asociacion de latiroi-
ditis de Hashimoto con otras enfermedades autoinmunes, en €
mismo paciente y/o en miembros de su familia, la presencia de
anticuerpos antitiroideos en el suero de estos enfermos y/o de sus
familiares, el hallazgo de infiltrados linfoplasmocitarios en los
tiroides afectos y la demostracion de autoanticuerpos en suero
[levan a postular una patogenia autoinmune para esta enferme-
dad, junto a otras enfermedades tiroideas como latiroiditis au-
toinmune atréficay laenfermedad de Graves-Basedow.

En laactualidad no existe un tratamiento etiol 6gico paralas
tiroiditis autoinmunes. El tratamiento con levotiroxina sodica
estardindicado siempre que exista hipotiroidismo y debera man-
tenerse durante toda la vida a dosis sustitutivas.

En nuestro paciente la ausencia de bocio y de historiafa-
miliar de bocio haciaimprobable que presentase un defecto
hereditario de la hormonogénesis tiroidea, aun cuando en oca
siones una dishormonogeénesis puede manifestarse tardiamen-
te®).

Este caso aporta una presentacion curiosay poco frecuente
de latiroiditis autoinmune (anemia normocitica-normocrémi-
cae hipercolestrolemia). El hipotiroidismo esunadelas causas
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Tabla Il

Condicion
Serequieren mayores dosis:
- Uso concurrente de otras drogas:
- Fenitoina, carbamazepina,rifampicina.

- Colestiramina, sucralfato, hidroxido de aluminio, sulfato ferroso.

- Amiodarona
- Embarazo

- Tras ablacion quirtrgica o con 113 de la enfermedad de Graves.
- Malabsorcién intestinal

Serequieren menores dosis:
- Envejecimiento

Consideraciones clinicas que requieren ajuste en la dosis de tiroxina

Mecanismo

- Incrementan el aclaramiento de tiroxina

- Interfieren su absorcion intestinal.

- Posiblemente disminuye la conversion de T, a Ts einhibe la
acciondelaTs.

- Concentracion séricaincrementada de globulina transportadora
de T4, masa corporal aumentada.

- Secrecion tiroidea reducida con el tiempo.

- Aclaramiento disminuido de tiroxina.

* Tomada de: Toft AD. Thyroxine therapy. N Engl J Med 1994;331:174-180.

de anemia normociticay una hipercol esterolemia asociada orien-
tael diagndstico, méxime si se ha descartado la existencia de
afectacion renal (sindrome nefrético).

También es importante sefialar que el hipotiroidismo pri-
mario adquirido en lainfancia es una entidad distinta del hipo-
tiroidismo congénito, aunque similar en la presentacion clinica
y con iguales repercusiones, puesto que incluso, si bien no fre-
cuentemente, puede presentarse en nifios con edades suscepti-
bles de un dafio permanente de |a funcién intelectual y neuro-
psicoldgica, Si no se reconoce y trata tempranamente®).

L os recientes hallazgos de que pacientes con tiroiditis au-
toinmune pueden recuperarse del hipotiroidismo, por |a desa-
paricion de los anticuerpos blogueadores del receptor dela TSH,
plantean la cuestion de si €l tratamiento permanente con T, de-
be ser evaluado regularmente. Sin embargo, solamente alrede-
dor del 5% de pacientes con tiroiditis autoinmune tienen unare-
mision del hipotiroidismo, por lo que lasuspension rutinariade
laterapia con T, apenas parece justificada“’9. El hecho de ser
unamedicacion de tomadiariay permanente enfatizalanecesi-
dad de conseguir una buena adherencia d tratamiento y laim-
portancia en ello del médico de familia, maxime en patologias
como las de la glandulatiroides que son habitualmente trata-
das en Atencidn Primarial®. Larazon mas comun de una ele-
vacion de TSH en pacientes que toman 150 microgramos dia-
rios 0 mas de T, es €l pobre cumplimiento, (como en algunos
periodos ha ocurrido en €l paciente que comentamos), aunque
deba descartarse |a presencia de malabsorcion intestinal o laad-
ministracion simultanea de algunas otras drogas® (Tablall).
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