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INTRODUCCION

La hipertirotropinemia se define como la elevacion
mantenida de la hormona tiroestimulante (TSH) (5-10
mUl/l) con niveles normales de hormonas tiroideas T4
librey T3.

Su incidencia en la edad pediatrica se estima en un
2%, mientras que en la edad adulta asciende al 4-10% de
la poblacién. Es mas frecuente en mujeres, a partir de los
30 anos, y en laraza blanca.

Se trata de un hallazgo analitico que en la mayoria de
los casos no se acompana de sintomatologia clinica y se
resuelve de forma espontanea sin precisar tratamiento.
Por ello, se prefiere el término de hipertirotropinemia al
de hipotiroidismo subclinico. Este tltimo término lo pro-
puso Evered en 1973, pero en la actualidad es preferible
reservarlo para pacientes con sintomas leves de hipoti-
roidismo como astenia, estrefimiento, sequedad de piel,
alteraciones menstruales, etc.

Se trata de un motivo de consulta frecuente de deriva-
cion a las consultas de Endocrinologia Infantil, debido a
un aumento no siempre justificado de analisis de la fun-
cion tiroidea en ninos asintomaticos, por lo que se hace
necesario un protocolo de actuacion.

La glandula tiroides, mediante la secrecion de hormo-
nas tiroideas T4 y T3, regula la actividad metabdlica de
las células que forman parte de muchos tejidos del orga-
nismo, las cuales son necesarias para el correcto desarro-
llo del sistema nervioso central, en especial durante el
embarazoy los tres primeros afios de vida.

La regulacion de la funcién tiroidea depende de la TSH,
segregada por las células tirotropas en la adenohipofisis
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y cuya liberacion depende a su vez del factor regulador
hipotalamico TRH. En la glandula tiroidea la TSH estimu-
la el desarrollo glandular y |a sintesis y secrecion de hor-
monas tiroideas, T4y T3. El aumento de estas hormonas,
mediante un sistema de retroalimentacion negativa, in-
hibe la sintesis y liberacion de la TSH.

Existen multiples factores que influyen en la produc-
cion y secrecion de TSH y hormonas tiroideas: tempera-
tura ambiente, exposicién a la luz solar, niveles séricos de
minerales, ciertos alimentos, edad, estadio puberal, indi-
ce de masa corporal (IMC), altitud, estrés, multiples far-
macos y enfermedades intercurrentes. Conocerlos es
fundamental para interpretar de manera correcta los
resultados de las determinaciones analiticas.

CAUSAS DE HIPERTIROTROPINEMIA

Enfermedades intercurrentes tanto en la fase agu-
da como en la convalecencia.

Adaptacion fisioldgica a cambios de temperatura
(frio) y a la altitud.

Sobrepeso/obesidad. Hasta un 10% de los sujetos
con exceso de peso tienen la TSH elevada.
Antecedente de bajo peso para la edad gestacional.
Insuficiencia renal y suparrenal no tratada.
Alimentos. Pueden interferir con la absorcién de
yodo o levotiroxina la soja y sus derivados, la tapioca
y vegetales como col, coliflor, brécoli, rabanos, na-
bos y apio.

Farmacos. Numerosos farmacos pueden producir
disfuncién tiroidea mediante diferentes mecanis-
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mos: interferencia en la via central dopaminérgica
(metoclopramida, domperidona); disminucién de
la captacion de yodo (litio); blogqueo de la organifi-
cacion de yodo (propiltiouracilo, metimazol, inter-
ferén); por su contenido en yodo (contrastes yoda-
dos, antisépticos, antitusigenos, amiodarona);
aumento del metabolismo hepético de T4y T3 (fe-
nobarbital, fenitoina, rifampicina, carbamacepi-
na); disminucion de la conversion de T4 a T3 (pro-
piltiouracilo, amiodarona, propanolol, corticoides);
alteracion del transporte de T3 y T4 (estrogenos,
tamoxifeno); disminuciéon de la absorcién de T4
(sulfato ferroso, carbonato célcico, colestiramina,
sucralfato, orlistat, inhibidores de la bomba de pro-
tones, resinas de intercambio iénico), y otros meca-
nismos (valproato).

Hipertirotropinemia persistente por mutaciones
en el gen de TRH.

La mayoria de las situaciones indicadas con anteriori-
dad van a producir una hipertirotropinemia transitoria.
Sin embargo, una elevacion de la TSH con T4 normal pue-
de ser la primera manifestacion de un hipotiroidismo
adquirido, cuyas causas mas frecuentes son:

Tiroiditis autoinmune. Es la causa mas frecuente de
hipotiroidismo adquirido en poblaciones sin déficit
de yodo. Se caracteriza por la presencia de anti-
cuerpos antitiroideos, es mas frecuente en mujeres
y sumanifestacion clinica mas habitual es el bocio.
La evolucion a la remision es mas frecuente que en
adultos.

Déficit de yodo. Las necesidades de yodo varian con
la edad, y son maximas en el recién nacidoy la mu-
jerembarazada. Se considera una ingesta deficien-
te cuando la yoduria es menora 100 pg/I. El déficit
de yodo da lugar a un aumento de la TSH, una dis-
minucién de T4 libre y bocio.

Disfuncion tiroidea posterior a radioterapia o ciru-
gia de tiroides.

INDICACIONES DE ESTUDIO DE LA FUNCION
TIROIDEA

Fuera del periodo neonatal y de los grupos de riesgo,
no esta indicado el estudio de la funcion tiroidea en ni-
fios asintomaticos. Si se realizara de forma periddica en
pacientes pertenecientes a grupos de riesgo, en especial

aquellos que padecen enfermedades autoinmunes o sin-
dromes asociados a autoinmunidad, como son:

Sindrome de Down. Estos pacientes presentan pa-
tologia tiroidea con mas frecuencia, tanto hipoti-
roidismo subclinico como tiroiditis autoinmune.
Ademas, en ellos son comunes los sintomas de hi-
potiroidismo (debilidad muscular, estrefiimiento,
pensamiento lento, etc.).

Diabetes mellitus tipo 1. Hasta un 15-20% de los pa-
cientes con DML1 tienen anticuerpos antitiroideos
positivos, y un 5% hipotiroidismo autoinmune. Su
prevalencia es mayor en el sexo femenino y au-
menta con la edad y el tiempo de evolucion de la
diabetes.

Enfermedad celiaca. Un 10% de los pacientes celia-
cos tienen anticuerpos antitiroideos positivos. Al
igual que en los diabéticos, se asocia al HLA
DRB1*03-DQB1*02f.

Sindrome de Klinefelter.

Sindrome de Turner.

Sindrome de Williams.

Vitiligo.

Anemia autoinmune.

Artritis reumatoide.

También en los pacientes que se han sometido a ra-
dioterapia o cirugia tiroidea la funcién tiroidea ha de mo-
nitorizarse de forma periddica. Asimismo, el estudio de la

funcién tiroidea también esta indicado en pacientes con
presencia de bocio.
Al menos dos de las siguientes manifestaciones clini-

cas son sugestivas de hipotiroidismo:

Astenia.

Estrenimiento.

Alteraciones menstruales.
Intolerancia al frio.
Hipercolesterolemia.

Retraso del crecimiento.
Anemia.

Ganancia de peso no justificada.
Depresion.

EVOLUCION

Como se ha descrito, la hipertirotropinemia tiene un

origen multifactorial y en muchos casos tiende a la reso-
lucion espontanea, por lo que se ha de repetir la determi-
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nacién de hormonas tiroideas para confirmar el diagnés-
tico.

En estudios de seguimiento se ha observado una dis-
minucion progresiva de la TSH en la mayoria de los pa-
cientes, y solo en alrededor de un 10% de los casos la TSH
se eleva por encima de 10 mU/I. La tasa de evolucién a
hipotiroidismo en Pediatria es menor a la publicada en
adultos, y los factores predictivos mas importantes de
esta evolucion son una TSH >7,5 mU/I al diagnostico, Ia
presencia de bocio, de anticuerpos antitiroideos positi-
vos, y el sexo femenino.

Se ha demostrado que en la poblacién pediatrica la
hipertirotropinemia persistente no se asocia a cambios
en el IMC, el perfil lipidico, la maduracién 6sea ni en el
desarrollo neurocognitivo.

DIAGNOSTICO

En la historia clinica se recogera la siguiente informa-

cion:
® Anamnesis:

Antecedentes familiares de patologia tiroidea.

Screening neonatal.

Antecedente de cirugia/radioterapia tiroidea.

Ingesta de farmacos.

Ingesta de alimentos: soja, tapioca, col, nabos,

apio.

Utilizacion de contrastes yodados.

Clinica de hipotiroidismo: piel seca, estrefiimien-

to, astenia, debilidad muscular, ganancia de

peso, intolerancia al frio, disminucion de la velo-

cidad de crecimiento, trastornos menstruales.

Exploracion fisica:

Peso, talla, IMC.

Piel.

Fontanela.

Facies.

Llanto/voz ronca.

Bocio.

Estadio puberal.

Exploraciones complementarias:

— Analitica de sangre: TSH, T4 libre, anticuerpos an-
titiroideos.

— Analitica de orina: yoduria en orina de 24 horas
(solo si hay anticuerpos negativos y sospecha de
déficit de yodo).
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— Ecografia tiroidea: valora el tamano y la ecogeni-
cidad de la glandula y la presencia de nédulos y
adenopatias.

— Test de TRH: estudio funcional que diferencia el
nivel de hipotiroidismo y estudia la reserva fun-
cional tiroidea. Se realiza en casos de hipertiro-
tropinemia persistente no autoinmune.

CRITERIOS DE DERIVACION A ENDOCRINOLOGIA
INFANTIL

Se derivaran directamente a la consulta especializada
los pacientes en los que se den las siguientes caracteris-
ticas:

e TSH>10 mU/ml.

T4 libre disminuida.

Bocio.

Anticuerpos antitiroideos positivos.

TSH = 5-10 mU/ml: pacientes menores de tres
anos y/o grupos de riesgo (enfermedades autoin-
munes y sindromes asociados a autoinmunidad,

cirugia de tiroides y radioterapia).

MANEJO DE LA HIPERTIROTROPINEMIA
EN ATENCION PRIMARIA

Si el paciente presenta una TSH entre 5y 10 mU/I, T4
libre normal, es mayor de tres afios y no pertenece a gru-
pos de riesgo, se repetira la analitica a los tres meses. En
dicha analitica se solicitaran TSH, T4 libre y anticuerpos
antitiroideos. Se aconsejara el consumo de sal yodada y de
pescadoy se insistira en habitos de dieta saludable y ejer-
cicio fisico regular en pacientes con sobrepeso y obesidad.

Sien la segunda determinacién se ha normalizado la
TSHy los anticuerpos son negativos, se considera una hi-
pertirotropinemia transitoria y no sera necesario repetir
el analisis mas adelante.

Si persiste la TSH elevada y/o los anticuerpos antitiroi-
deos son positivos, se derivara al paciente a la consulta
de Endocrinologia Infantil.

TRATAMIENTO

El tratamiento con L-tiroxina esta indicado en las si-
guientes situaciones:

Form Act Pediatr Aten Prim. 2014;7(1):37-41

©AEPap 2014 - Copia para uso personal, se prohibe la reproduccion y/o transmision de este documento por cualquier medio o formato - www.fapap.es



M. Ferrer Lozano mm Valoracion de la elevacion de la hormona tiroestimulante e indicacion del estudio de la funcion...

e TSH >10 mU/I.

e TSH5-10 mU/I: no se ha demostrado evidencia del
beneficio del tratamiento en pacientes con hiperti-
rotropinemia, T4 libre normal y ausencia de clinica.
Si se recomienda tratamiento en los siguientes ca-
S0s:

— Bocio.
— Anticuerpos antiperoxidasa (+).
— Menores de tres anos.

Grupos de riesgo: sindrome de Down, Turner,
Williams, diabetes mellitus tipo 1, enfermedad
celiaca, etc.

Farmacos que alteran la funcién tiroidea: feno-
barbital, valproato, carbamacepina, interferon o.
Pacientes que van a ser sometidos a cirugia car-
diaca.

Clinica de hipotiroidismo.

CUADERNO DEL PEDIATRA

B Elestudiode lafuncion tiroidea no esta indicado en nifos asintomaticos fuera del cribado neonatal.

Solo se realizara en los grupos de riesgo: enfermedades autoinmunes, sindromes asociados a au-
toinmunidad, cirugia tiroidea y radioterapia.

Si se realizara estudio tiroideo en pacientes con bocio y/o clinica sugestiva de hipotiroidismo (al
menos dos sintomas).

Se considera hipertirotropinemia el hallazgo de una TSH elevada (5-10 mU/I) con niveles normales
de hormonas tiroideas.

No se ha de realizar el analisis durante una enfermedad aguda o en fase de convalecencia, pues es
una causa de elevacion transitoria de la TSH.

En la anamnesis se ha de investigar sobre el consumo de farmacos y determinados alimentos, asi
como una clinica sugestiva de hipotiroidismo. En la exploracion fisica ha de buscarse la presencia
de bocio.

Es un hallazgo frecuente y en muchos casos transitorio, por lo que hay que repetir la determinacion
al cabo de tres meses (TSH, T4 y anticuerpos antitiroideos).

El sobrepeso y el consumo insuficiente de yodo son causas frecuentes de hipertirotropinemia, por
lo que se insistira en los habitos saludables.

Los criterios de derivacion a atencién especializada son la edad menor de tres anos, grupos de ries-
go, presencia de bocio y/o anticuerpos antitiroideos positivos.

En general, el tratamiento con L-tiroxina en pacientes con hipertirotropinemia no ha demostrado
beneficio, por lo que ha de individualizarse.
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