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6.2 Cetoacidosis Diabética. Definicion, etiologia, sintomatologia, complicaciones,
investigaciones clinicas, tratamiento, atencion de enfermeria.

6.3 Mapa insulinico. Definicion, objetivos de su aplicacion, procedimiento de aplicacion de
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6.4 Coma Hipoglicémico. Definicidn, etiologia, sintomatologia, investigaciones clinicas,
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Objetivos:

Aplicar el proceso de atencion de enfermeria a personas con afecciones del sistema
Endocrinometabdlica en situaciones docentes modeladas y reales, prestando especial



atencién, al enfoque sistémico de las etapas que lo integran, examen fisico, cuidados de
enfermeria especificos e independientes, considerando las cuestiones gerontoldgicas, éticas,
bioéticas y la terapéutica pertinente, en los diferentes niveles de atencion.
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Introduccion:

La formacion integral de enfermeria esta sustentada en: La alta interconexion de la gestion
de salud, la efectividad, la optimizacion de las acciones de enfermeria y la investigacion
cientifica en la especialidad de endocrinologia es de gran Importancia la ayuda que se brinda
al paciente. Dieta., Ejercicio, Vigilancia Medicamentos y Educacion sanitaria.

Desarrollo

La Cetoacidosis diabética (CAD) (en inglés Diabetic Ketoacidosis, DKA) hace referencia a
una descompensacion de la diabetes mellitus que, junto con el estado _hiperosmolar y la
hipoglucemia, son las tres principales complicaciones agudas de la diabetes mellitus.2l A
diferencia de las complicaciones cronicas, esta complicacion se desarrolla en cuestion de
horas y pone en peligro la vida del paciente,2l por lo que se considera una urgencia médica.

Fisiopatologia

El trasfondo esencial de la CAD es la deficiencia parcial o total de la insulina en el
organismo. La deficiencia parcial ocurre en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 —
adultos jévenes o de mediana edad— que cuentan aun con una reserva pancreatica.
También sucede en pacientes con diabetes mellitus tipo 1, que utilizan dosis insuficientes
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de insulina. En estos pacientes la escasa insulina con que disponen no evita que los niveles
de glucosa estén por arriba de lo normal, pero basta para evitar la cetosis. Para que se
desarrolle CAD es especialmente necesaria la combinacion de déficit de insulina y exceso

de glucagén 2 Bl

A lo anterior se agrega un factor desencadenante, generalmente un aumento brusco en los
reguerimientos energéticos del organismo. Ejemplos habituales son enfermedades
infecciosas —particularmente las urinarias y respiratorias—, cirugias, periodos de ayuno
prolongado, aumento en la actividad fisica o suspension o disminucion de las dosis de
farmacos hipoglucemiantes. Otro factor desencadenante puede ser el aumento subito de
las concentraciones de glucosa sanguinea, como resultado de una ingesta calorica extra —
como puede ser una comida particularmente copiosa o la ingesta de alcohol—.

Cabe hacer notar que en un pequefio pero significativo nimero de pacientes con Diabetes
mellitus tipo 1, la CAD es la manifestacion inicial de la enfermedad.

En este punto se desencadena un aumento paulatino de los niveles sanguineos de glucosa,
gue al rebasar los 180 mg/dL ejerce un efecto osmaotico sobre el agua en los tubulos
renales, y por consiguiente, aumenta la diuresis (produccién de orina).

El efecto osmotico es proporcional al nivel de glucosa sanguinea, por lo que mientras mas se
eleva el nivel de glucosa, mas liquido se pierde por la diuresis. La pérdida de agua es tan
intensa que pone en peligro al paciente, al provocar hipovolemia severa, lo que conduce al
shock (hipotension severa e hipoperfusién tisular) y falla cardiovascular (arritmias y
asistolia).

A esto se afiade la pérdida de electrélitos como sodio, potasio, cloro y bicarbonato, que
conlleva un desequilibrio hidroelectrolitico (hiponatremia, acidosis _metabdlica,
hipocloremia); agravando los efectos nocivos de la deshidratacion -particularmente los que
afectan al corazén (arritmias)-, ademas de afectar al sistema nervioso central, provocando
alteraciones de la conciencia (sopor, estupor, coma), desorientacion y convulsiones.

Junto a los cambios descritos, ocurre un aumento de las sustancias llamadas "hormonas
contrarreguladoras”, principalmente el glucagén, adrenalina y la hormona del crecimiento.
Estas se liberan como respuesta a la incapacidad de la glucosa para entrar a las células,
debido a la carencia de insulina. Su efecto es aumentar las concentraciones de glucosa,
intentando compensar su "déficit" intracelular.

Este aumento en la concentracién se debe a la produccion de glucosa en el higado vy el
rindbn a partir de sustratos como acidos grasos, glucégeno y aminoacidos
(aluconeogénesis y glucogendlisis).
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El resultado de estos procesos es agravar la hiperglucemia causada por la ausencia de
insulina, asi como la acumulacién de cuerpos ceténicos —subproductos de la oxidacion de
los &cidos grasos— produciendo acidosis metabdlica y agravando el estado del paciente.

Cuadro clinico
Sintomatologia

Inicialmente los sintomas son los propios de una diabetes mellitus descontrolada: poliuria,
polifagia y polidipsia, a los que se le afiade malestar general, cefalea, debilidad, astenia y
adinamia. Conforme la deshidratacion y la alteracion hidroelectrolitica se acenttan, se aflade
desorientacion y sopor (especialmente en pacientes debilitados o ya enfermos), asi como
nausea, vomito y dolor abdominal.

La exploracion fisica muestra datos tipicos de deshidratacién (boca y conjuntivas secas,
ojos hundidos, piel seca, pulso débil, hipotension, respiracion superficial), junto con datos de
gravedad (hipotension severa, pulso no detectable, falta de reaccidn a estimulos) y algunos
mas especificos como la respiracién de Kussmaull (respiracion rapida, profunda, irregular)
provocada por la acidosis metabdlica y el "aliento cetonico” o aliento con olor a frutas acidas,
provocado por la salida de acetona a través del aliento.

Datos de laboratorio

El elemento mas destacable es la hiperglucemia que, casi invariablemente, se encuentra en
niveles por encima de los 250 mg/dL.

El grado de acidosis metabdlica se evalla a través de la medicién del pH sanguineo y la
concentracion de bicarbonato. En casos leves el pH flucta entre 7.25 a 7.30, y el
bicarbonato entre 15 a 18 mEg/L; sin embargo en casos graves pueden descender hasta
<7.00 y <10 mEq/L respectivamente, concentraciones que se asocian con estupor y coma.

También se mide la concentracion sanguinea de sodio y se calcula la osmolaridad sérica, la
gue da una indicacioén indirecta del grado de deshidratacion —que puede alcanzar 6-7 litros
de déficit—. Se debe recordar que la hiperglucemia altera las cifras medibles de sodio
sanguineo, por lo que se debe "corregir" el valor del sodio con la formula: Na corregido = Na
medido + 0.016 (Glucosa sanguinea - 100).

Diagnostico

La CAD se caracteriza por hiperglucemia, cetosis y acidosis metabdlica (con aumento de la
brecha anidnica). Es frecuente que el bicarbonato sérico sea <10 mmol/L, y el pH arterial
oscile entre 6.8 y 7.3, dependiendo de la gravedad de la acidosis.
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El ascenso del nitrégeno de la urea sanguinea (BUN) y de la creatinina sérica refleja el
decremento de volumen intravascular. Aunque las determinaciones de creatinina sérica
pueden estar falsamente elevadas por el acetoacetato.

Se encuentra a menudo leucocitosis, hipertrigliceridemia e hiperlipoproteinemia.

El sodio sérico esta disminuido a consecuencia de la hiperglucemia.
La determinacion de cetonas séricas es fundamental para el diagnostico.
Diagnostico diferencial

El diagnostico diferencial de la CAD incluye cetoacidosis por inanicidn, cetoacidosis
alcohdlica y otras acidosis con aumento de la brecha anidnica.

El tratamiento es urgente y debe instalarse de inmediato, y tiene dos principales objetivos, la
correccién de la deshidratacién y la correccién de la hiperglucemia. Adicionalmente se debe
vigilar y tratar déficit de electrolitos y la eliminacién o tratamiento de la causa de base o
factores predisponentes. Por lo general, la meta es sacar al paciente de la acidosis en un
maximo de 6 horas.

La correccion de la deshidratacion puede intentarse por via oral, si el paciente se encuentra
orientado y consciente. Desafortunadamente la gran mayoria de los pacientes tiene algun
grado de alteracién en el nivel de alerta (desorientacion, somnolencia, estupor, coma), y en
tal caso esta formalmente contraindicada la administracién oral de liquidos, debido al riesgo
de broncoaspiracion.

La reposicion de liquidos se inicia generalmente con una solucién hipoténica de NaCl al
0.45% de concentracion, con el fin de administrar esencialmente agua "libre", restituyendo el
volumen intravascular y corrigiendo la deshidratacion. Paulatinamente y de acuerdo a la
mejoria del paciente, se pueden alternar soluciones isoténicas con NaCl al 0.9%, para
continuar la hidratacién y reponer el sodio perdido por diuresis, sin provocar un
desequilibrio electrolitico.

La correccion de la hiperglucemia se realiza con la administracion de insulina por via
parenteral. La dosis depende de la via utilizada y el método usado, por ejemplo, si se utiliza
la via intramuscular (IM) o subcutanea (SC). Por lo general se indican 0.1 Ul/kg de peso
corporal como dosis inicial, dividida la mitad por via intravenosa (IV) y el otra mitad por la
via elegida (IM o SC); si se utiliza solo la via IV (mas préactica) se da una dosis inicial de 0.15
Uln/kg. En ambos casos se continda el tratamiento con un infusidn intravenosa de insulina
a dosis de 0.1 Uln/kg/h. La insulina intramuscular es una alternativa cuando no se dispone de
una bomba de infusién continua o cuando se dificulta el acceso endovenoso, como en el
caso de nifios pequefios.fl
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Es esencial recordar que la vigilancia de los niveles sanguineos de glucosa, electrolitos
séricos, pH sanguineo y osmolaridad sérica deben realizarse estrechamente—cada hora—,
una vez iniciada la terapia, para evitar errores de dosificacion, ajustar las dosis de acuerdo a
la evolucion y prevenir trastornos como la hiponatremia dilucional—exceso de restitucion
hidrica—, edema cerebral—por alteracion de la osmolaridad—o hipoglucemia—por
sobredosis de insulina—.

Ademas de lo anterior, debe considerarse la reposicion de potasio si la concentracion es
menor de 3.3 mEg/L, y de bicarbonato si el pH es menor de 7.0,5 aunque ninguna de estas
medidas debe ser prioritaria a la restitucion de liquido y el tratamiento de la hiperglucemia.
Aungue la concentracién de potasio en sangre parezca ser fisioldgica, todo paciente con
cetoacidosis diabética tiene una disminucion del potasio corporal que puede resultar ser
grave.[®l Solo se administra potasio si el paciente tiene buena funcion renal y no se indica en
las primeras horas por razén de que el paciente esta recibiendo una rehidratacién veloz. Si el
potasio en el plasma sanguineo es menor de 3.3 mEg/L se suele administrar 40 mEq de
potasio en 24 horas. Si el potasio sérico esta entre 3.3 y 5 mEqQ/L se administran entre 20 y
30 mEq en 24 horas.

Las medidas anteriores deben mantenerse hasta alcanzar una concentracion de glucosa
igual o inferior a 200 a 250 mg/dL, una vez logrado este objetivo, el resto de la terapia debera
ser acorde a las caracteristicas individuales del paciente y su evolucion.

El hipotiroidismo.

Concepto: EIl hipotiroidismo es la condicién clinica resultante de la disminucion de la
actividad bioldgica de las hormonas tiroideas a nivel tisular; puede estar determinado por una
deficiencia en la produccion o en la utilizacién periférica de dichas hormonas. El proceso
puede ser congénito y manifestarse desde el nacimiento o en una etapa precoz de la vida, o
adquirido y manifestarse después de un periodo de funcion tiroidea aparentemente normal.

Frecuencia: El hipotiroidismo se cuenta entre los trastornos endocrinos mas frecuentes en
la nifiez y es la mas comun de las enfermedades tiroideas en esa etapa de la vida. La
prevalencia del hipotiroidismo se estima en 1 caso por cada 3000-4000 recién nacidos. Es
mas frecuente en las hembras ((2:1), menos frecuente en la raza negra (1:32,000) y mas
frecuente entre los hispanos (1:2000). A pesar de que los términos mixedema y cretinismo se
han empleado a menudo como sindnimos de hipotiroidismo, ambas denominaciones deben
ser evitadas.

Clasificacioén:
A. Congénito:

1-Disgenesia tiroidea (Aplasia, hipoplasia u origen anémalo):
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-Proceso autoinmune materno con transmision pasiva de anticuerpos.
-Administracion de Yodo radioactivo a la madre.
-Desarrollo embrionario defectuoso.
2-Dishormonogénesis (defecto en la sintesis de las hormonas tiroideas)
-Falta de respuesta a la tirotropina.
-Defecto en la captacién- transporte del yodo.
-Defecto en la organificacion del yoduro.
-Defecto en el acoplamiento de yodotirosinas.
-Defecto en la deshalogenacion (desyodinacion)
-Defecto en la sintesis de tiroglobulina.
3-Ingestion materna de medicamentos bocidgenos durante el embarazo.
-Drogas antitiroideas (propiltiuracilo, metimazol, carbimazol)
-Yoduros.
4-Déficit de TRH o TSH: (Hipotalamo-hipofisario).

-Deficiencia de TRH: aislada o en déficit hipotalamicos multiples acompafados o no de
malformaciones.

-Deficiencia de TSH: Déficit aislado de TSH, mutacion cadena 3 de TSH (AR)
Panhipopituitarismo (AR, AD y Ligado a X)

Agenesia hipofisaria flia Déficit de TSH, GH y prolactina (PRL), mutacion del factor de
transcripcion Pit 1.

Déficit de TSH secundario a malformacion hipotalamica.
5-Deficiencia yddica: (cretinismo endémico)
-Forma neurolégica
-Forma mixedematosa
-Forma mixta.

6-Sindromes de resistencia a las hormonas tiroideas.



Adquirido.
1-Tiroiditis linfocitica cronica.
2-Carencia de yodo.
3-Postiroidectomia: -Enfermedad de Graves.
-Cancer del tiroides.
-Extirpacion de tejido tiroideo ectdpico (tiroides lingual,
En la linea media, subhiodeo, etc.)
4-Ingestion prolongada y excesiva de:
-Yoduros.
-Drogas antitiroideas: propiltiuracilo, metimazol, carbimazol.
-Otros: Amiodarona, litio, fenilbutazona, resorcinol

5-Deficiencia de TRH y/o TSH (Hipotalamo-hipofisario), aislado o asociado a déficit de otras
trofinas. —Tumores, infeccién SNC, infiltracién, radiacion, etc.

6-Lesiones infiltrativas: Histiocitosis
Cistinosis.

7-Irradiacion de region tiroidea.

A. Hipotiroidismo Congénito.
Disgenesia tiroidea

Comprende las alteraciones en el desarrollo embrionario de la glandula tiroides y constituyen
la causa mas frecuente de hipotiroidismo congénito. Del 80 al 90 % de los hipotiroideos
congénitos primarios se deben a disembriogénesis tiroidea. Existe aplasia o agenesia cuando
no se detecta tejido tiroideo (Vs de los pacientes), hipoplasia cuando es de tamafo pequefo
0 sOlo existen restos de glandula y localizacién an6mala tiroidea cuando existe presencia de
tejido tiroideo en algun lugar del trayecto de descenso normal de la glandula, la localizacion
sublingual es la mas frecuente, puede localizarse también en region lingual y subhiodea. En
ocasiones coexiste mas de un fragmento en sitios diferentes. El tejido tiroideo ectopico, en
ocasiones, puede elaborar cantidades suficientes de hormonas tiroideas durante los primeros
afios, suplir los requerimientos y no dar manifestaciones hasta las etapas mas tardias o



puede fallar a edades tempranas. Estos nifios muchas veces son enviados a consulta por
detectar una tumoracion en la region media del cuello o base de la lengua. Es importante
recordar que la presencia de tejido tiroideo fuera de su trayecto normal de descenso
embriologico cervical debe considerarse metastasico. Aunque las causas que originan la
disgenesia tiroidea no se conocen con exactitud se han invocado las siguientes:-Proceso
autoinmune materno con transmision pasiva de anticuerpos: Paso trasplacentario de
anticuerpos citotoxicos y anticuerpos blogueadores del crecimiento tiroideo.-La incidencia
familiar se ha sefialado en un 3 % a 4 % de los casos, aunque no se han podido identificar
los factores genéticos y existen resultados contradictorios en las tipificaciones de HLA.

-Se han invocado factores intrauterinos desencadenantes (infecciones) y predisposicion
genética.-Administracion de yodo radioactivo. El tiroides del feto es capaz de captar 13!
cuando este es administrado a una mujer en

Dishormonogénesis: (defecto en la sintesis de las hormonas tiroideas.)

Representan aproximadamente el 10 % de los hipotiroideos congénitos primarios, con una
frecuencia cercana a 1 paciente por cada 30,000 nacimientos. Cumplen un patrén de
herencia autosdémica recesiva. La produccion defectuosa de hormonas tiroideas se debe a un
defecto enzimético en alguno de los pasos necesarios para la biosintesis de hormonas
tiroideas. La produccion hormonal defectuosa aumenta la produccién de TSH hipofisaria por
lo que es comun el bocio compensador que puede aparecer desde el nacimiento hasta
etapas mas tardias de la nifiez. En ocasiones el paciente puede mantenerse eutiroideo
durante largos periodos de tiempo y retrasarse el hipotiroidismo. Hay variaciones en la
intensidad de los sintomas dentro de una misma familia. Se afectan ambos sexos por igual.

Falta de respuesta a la Tirotropina: (insensibilidad a la TSH)

Este trastorno es muy raro. Los pacientes no cursan con bocio y se han descrito con grados
variables de hipotiroidismo. La posible patogenia incluye:

a- Mutacion del gen del receptor de TSH (TSH-R). El gen para el TSH-R se localiza en elen
el cromosoma 14q931.

b- Molécula de TSH defectuosa: La TSH esta compuesta por dos subunidades (a y B) La
subunidad B confiere propiedades especificas de unidén y actividad biolégica. El gen para
codificarla estd en el cromosoma 1. Se han descrito mutaciones que originan falta de
actividad bioldgica de la TSH.

c- Defecto post-receptor con fallo en la activacion del AMP ciclico.

d- Anticuerpos bloqueadores de los receptores de tirotropina (AcBRT): ElI paso
transplacentarios de anticuerpos bloqueadores de la unién de la TSH a su receptor puede



pocos meses. Pueden existir antecedentes de tiroidopatia autoinmunitaria materna.Defecto
en la captacion-transporte de yoduro.

Es poco frecuente, cursa con hipotiroidismo y bocio. La causa de la incapacidad

Para captar el yoduro se desconoce. Se ha encontrado consanguinidad. Las glandula-las
salivares son también incapaces de captar yoduro, asi, al administrar 13! para medir el
cociente saliva/suero se observa que en estos pacientes esta muy disminuido.

Existe discrepancia entre la ecografia que visualiza el tiroides y la gammagrafia que no lo
detecta. Cursa también este defecto con niveles séricos de tiroglobulina elevados.

-Defecto en la organificacion del yoduro.
Es el trastorno mas frecuente de la sintesis de las hormonas tiroideas. Existe déficit

De la enzima tiroperoxidasa (TPO) responsable de la oxidacion del yoduro y su
incorporacion a la molécula de tirosina El gen TPO ha sido localizado en el cromosoma 2.

El yoduro se acumula en la glandula pero no puede ser organificado. Al suministrar les 113!
acumulan el is6topo dentro de la glandula que es descargado en mas de un 50%cuando se
administra perclorato. El tejido tiroideo con este defecto tiene un riesgo potencial de
degeneracion maligna. En el sindrome de Pendred, que incluye sordera, bocio e
hipotiroidismo puede haber una descarga positiva de perclorato pero la actividad de
peroxidasa es normal.

Defecto en al acoplamiento de yodotirosinas.

Este es el menos comprendido de los defectos enzimaticos. Es infrecuente. Después que el
yodo se une a la tirosina y se forman las moléculas de monoyodotirosina (MIT) y de
diyodotirosina (DIT), se verifica una reorganizacion intermolecular en la tiroglobulina para
originar las hormonas T3 y T4. No se conoce bien si lo que falla es el complejo enzimatico de
acoplamiento o si es una anomalia en la configuracion estérica de la tiroglobulina.

-Defecto en la deshalogenacion.

Las MIT y DIT formadas durante la sintesis de hormonas tiroideas se desyodan por la
desyodasa tiroidea, el yodo liberado se utiliza para la sintesis de hormonas. Esta deficiencia
enzimatica hace que se pierdan grandes cantidades de MIT y DIT por la orina que origina
una pérdida considerable de yodo y conduce a un hipotiroidismo carencial.

-Defecto en la sintesis de tiroglobulina (Tg).

Los trastornos en la sintesis de tiroglobulina constituyen un grupo heterogéneo de



Anomalias que pueden ser cuantitativas y cualitativas. Es el segundo defecto mas frecuente
después del de la organificacion. Existe presencia de yodo proteinas anormales en el suero.
En algunos pacientes se ha observado excrecion urinaria excesiva de moléculas yodadas de
bajo peso molecular secundarias a sintesis anormal de yo- do proteinas por el tiroides. La
mayoria de los pacientes desarrollan bocio precoz de gran tamafio e hipotiroidismo.

Ingestion materna de medicamentos bociégenos.

La ingestion materna de medicamentos como yoduros o farmacos antiroideos
(propiltiouracilo, metimazol, carbimazol), pueden interferir la biosintesis de hormonas
tiroideas fetales y causar hipotiroidismo transitorio, también se ha sefialado el farmaco anti
arritmico amiodarona de gran contenido en yodo. Estos recién nacido pueden tener bocio,
gue en ocasiones dificulta la mecanica respiratoria. El cual puede desaparecer con el
tratamiento en un periodo de pocos meses, cuando es muy grande se hace en ocasiones
necesario la excision quirdrgica del istmo tiroideo. La exposicion del recién nacido a
antisépticos locales que contengan yodo, sobre todo en nifios de bajo peso al nacer o pre
término, puede ser también causa de hipotiroidismo transitorio.

Déficit de TRH o TSH.

La deficiencia de TSH o TRH como causa de hipotiroidismo congénito se observa en 1 por
cada 100,000 nacimientos. Puede tener un origen hipofisario (hipotiroidismo secundario) o
hipotalamico (hipotiroidismo terciario). El déficit de TSH casi siempre es secundario al de
TRH. Las anomalias congénitas de la region hipotadlamo-hipofisaria son causa de déficit de
TRH y TSH, se asocian con frecuencia a malformaciones de la linea media facial como
paladar hendido, labio leporino, incisivo central Unico, pueden existir anomalias mayores de
desarrollo como sindromes holoprosencefalicos (ciclopea, cebocefalia), displasia septo
Optica, etc. Ademas de la deficiencia de TSH secundaria al déficit de TRH existe déficit de las
demas trofinas hipofisarias. Los pacientes presentan manifestaciones sugestivas de la
deficiencia de las demas trofinas: hipoglucemia, micropene, criptorquidea, hipospadia, etc, se
ha reportado ademas icteria prolongada. Varios sindromes se han descrito asociados con
hipotiroidismo secundario: deficiencia aislada de TSH; panhipopituitarismo autosémico
recesivo y ligado a X; agenesia hipofisaria familiar. También se han reportado pacientes con
déficit combinado de TSH, prolactina (PRL) y hormona de crecimiento (GH) por mutaciones
del factor de transcripcion pituitaria (Pit 1) quien es responsable de la activacion de los genes
GH, PRL y B TSH en las células somatotropas, lactotropas y tirotropas. La deficiencia aislada
de TSH es rara, se ha descrito como trastorno autosomico recesivo donde ocurre una
mutacion de la cadena B de la TSH. Se han sefalado también mutaciones que inactivan el
gen del receptor de la hormona liberadora de tirotropina (TRH).

En el hipotiroidismo congénito hipotalamo-hipofisario el cuadro clinico corresponde a un
hipotiroidismo moderado donde predomina el retraso del crecimiento y la maduracién 6sea y



no hay retraso mental. Ademas, pueden asociarse, como se ha sefialado, manifestaciones
dependientes de otros fallos hormonales.

Deficiencia yodica (cretinismo endémico).

En el feto las consecuencias del déficit intenso de yodo son desastrosas. Las deficiencias
neuroldgicas son mucho mayores que las del hipotiroidismo de otras causas, sobre todo si la
carencia yodica se ha instalado en el primer trimestre del embarazo. Durante el embarazo la
carencia de yodo deprime la funcion tiroidea materna y fetal. Los embriones y los fetos son
deficitarios de hormonas tiroideas; asi, cuando el tiroides fetal debe comenzar a sintetizar
hormonas tiroideas, no lo puede hacer debidamente a consecuencia de la carencia yddica.
Se afecta considerablemente la neurogénesis lo que trae como consecuencia lesiones
irreversibles en el SNC. El resto de los tejidos se afecta también por la deficiencia hormonal.
Pueden producirse tres sindromes clinicos por deficiencia yodica endémica: cretinismo
endémico neuroldgico, mixedematoso y de retraso metal.

-El cretinismo endémico neurologico es consecuencia de una grave deficiencia yédica desde
etapas muy tempranas de la gestacion. Se produce un hipotiroidismo fetal que origina
lesiones neurologicas como: retraso mental, alteraciones en la motricidad, diplejia espastica,
sordomudez, signos extrapiramidales, Babinski e hiperreflexia rotuliana, hay trastornos en la
marcha y puede asociarse estrabismo. Los nifios afectados tienen bocio.

-El cretinismo endémico mixedematoso se caracteriza por hipotiroidismo congénito con
glandula tiroidea parcialmente destruida, los nifios tienen retraso mental, manifestaciones
neuroldgicas diversas, mixedema y retraso en el crecimiento y la pubertad. La deficiencia
ybdica parece haberse establecido al final del embarazo. Se ha sefialada en su patogenia,
ademas de la deficiencia de yodo, la presencia de factores ambientales como la ingestion de
bocidgenos. Por lo general ambos progenitores son bociosos. Los pacientes con esta
variedad de cretinismo endémico presentan tiroides atrofico o rudimentos glandulares. La
causa de la destruccion de la glandula tiroides en la variedad mixedematosa no esta clara,
se ha sugerido la presencia de inmunoglobulinas bloqueadoras del crecimiento tiroideo.

-El retraso mental endémico se considera la Unica manifestacion de retraso mental en zonas
de bocio endémico. Los nifios que lo padecen son eutiroideos. Parece ser consecuencia de
un hipotiroidismo transitorio en el periodo critico del desarrollo embriol6gico del SNC que se
resolveria posteriormente de manera espontanea.

Sindrome de resistencia a las hormonas tiroideas.

La resistencia generalizada a las hormonas tiroideas se describié por primera vez en 1967
como un sindrome familiar donde existia sordomudez, baja talla, retraso en la maduracion
Osea y bocio, algunos de los pacientes descritos eran hipotiroideos. Se ha sefialado en estos
nifos trastornos en el comportamiento con hiperactividad y dificultades en la atencion. La



herencia es autosémica dominante, aunque se ha sefialado en un grupo de familias herencia
recesiva. Los receptores de hormonas tiroideas son 4 isoformas: a1y a2,y 1y 2. Los
estudios moleculares han revelado mutaciones en el gen para el receptor B tiroideo (hTR-3)
gue produce un receptor defectuoso (cromosoma 3). Las pruebas de laboratorio indican
elevacion de los niveles de T3, T4, T3 libre y T4 libre, asi como TSH. La falta de inhibicién de
la TSH con altas concentraciones de T3 y T4 indica que la resistencia es generalizada y que
la hipofisis tampoco es inhibida. La mayoria de los pacientes son eutiroideos y pueden tener
crecimiento adecuado. Esto es posible a expensas de los altos niveles de hormonas tiroideas
mantenidos por las altas concentraciones de TSH. Esta compensacion puede ser variable
entre individuos e inclusive entre diferentes tejidos del propio paciente, de manera que
pueden coexistir signos de hipertiroidismo a nivel cardiovascular y de hipotiroidismo en la
maduracion ésea. Algunos pacientes pueden no requerir tratamiento, sin embargo, en
aquellos con manifestaciones de hipotiroidismo se requieren dosis muy altas de levotiroxina
sddica o triyodotironina.

Se ha descrito la resistencia hipofisaria selectiva a las hormonas tiroideas, todavia mas
infrecuente que la anterior. No produce hipotiroidismo, ésta se presenta con sintomas de
hipertiroidismo leve, bocio, T4 y T3 elevada. En este sindrome, a diferencia del anterior, los
receptores para T3 en los tejidos periféricos son normales, pero existe incapacidad de la T3
para inhibir la secrecion hipofisaria de TSH. Los altos valores de TSH circulantes son los
responsables del hipertiroidismo. Debe hacerse el diagnéstico diferencial con adenomas de
hipofisis productores de TSH.

Hipotiroidismo adquirido.

El hipotiroidismo adquirido se caracteriza por la apariciéon de la sintomatologia clinica de
hipotiroidismo en cualquier edad en pacientes previamente sanos. Cuando el trastorno se
adquiere después del tercer afio de edad, cuando ya el cerebro se ha desarrollado, no
produce retraso mental. Hay que tener en cuenta que algunos pacientes con
dishormonogénesis tiroidea presentan las manifestaciones clinicas al cabo de algunos afios
o incluso en la pubertad. La causa mas frecuente de hipotiroidismo adquirido a nivel mundial
es la carencia de yodo, mientras que en las areas sin carencia ybdica es la tiroiditis
autoinmune.

Tiroiditis linfocitica cronica.

La tiroiditis cronica (tiroiditis de Hashimoto, tiroiditis linfocitica) es la causa mas frecuente de
hipotiroidismo y bocio en paises sin deficiencia de yodo. Es la causa principal de bocio en
nifios y adultos jovenes. Es mas frecuente en nifias. Su incidencia esta también mas elevada
en el sindrome de Down y en el sindrome de Turner. Existe una fuerte predisposicion
familiar. Se ha encontrado una asociacion de dicha afeccién con la presencia de los
antigenos leucocitarios HLA DR4, HLA DR5 y HLA DR3, asi como el haplotipo HLA B8. La



tiroiditis de Hashimoto es un trastorno autoinmunitario en el cual los linfocitos se sensibilizan
a antigenos tiroideos y se producen anticuerpos que reaccionan con esos antigenos. En la
tiroiditis linfocitica los tres autoanticuerpos mas importantes son: anticuerpo contra la
tiroglobulina (Tg Ac), anticuerpo contra la peroxidasa tiroidea (TPO Ac), llamada antes
anticuerpo antimicrosomal, que ademas de inhibir la actividad enzimatica es capaz de
estimular la citotoxicidad de células citoliticas. El tercer anticuerpo es el anticuerpo
bloqueador del receptor de TSH (AcBRT). El primero se eleva en las etapas tempranas de la
enfermedad para posteriormente desaparecer, TPO Ac se mantiene por afios elevado. El Ac
BRT se ha relacionado con hipotiroidismo congénito transitorio en madres con tiroiditis
linfocitica. Se ha relacionado también los anticuerpos bloqueantes del receptor con la
evolucion de la enfermedad hacia el hipotiroidismo. En la tiroiditis existe gran infiltracion
linfocitica con destruccion de la arquitectura glandular, formacién de centros germinales y
foliculos linfoides. La destruccidén de la glandula causa caida de los niveles de T3y T4 e
incremente de TSH. Inicialmente la TSH puede mantener la sintesis hormonal adecuada a
expensas de la aparicion de bocio, pero la glandula puede llegar a hacerse insuficiente y
presentarse posteriormente hipotiroidismo con bocio. La tiroiditis autoinmunitaria se asocia a
otros procesos autoinmunitarios.

Carencia de yodo.

A nivel mundial es la carencia de yodo la causa mas frecuente de hipotiroidismo. Se ha
reconocido dicha carencia como un problema grave de salud. Se calcula que existen mas de
655 millones de personas con bocio por deficiencia yodica y que pueden existir mas de 40
millones de personas con lesion cerebral evitable por dicha causa. El yodo es el
oligoelemento indispensable para la sintesis de las hormonas tiroideas. Son los alimentos la
fuente principal de yodo. Se recomienda una ingesta de yodo de 90 ug/dia en nifios hasta los
6 afios y de 120-150 ug/dia de 7 afios hasta la adultez.

Cuando el aporte de yodo es anormalmente bajo (< 100 ug./ dia) se produce una
estimulacion de la bomba de yoduro que mantiene una concentracion de yodo intraglandular
suficiente como para mantener una secrecién hormonal adecuada. Cuando el aporte de yodo
alcanza un nivel critico, por debajo de 50 ug/ dia, disminuye el contenido de yodo en el
tiroides, baja el nivel de T4 sérica, el nivel de T3 se mantiene normal o elevado y la TSH se
eleva. La estimulacion crénica por la TSH da lugar al bocio que es la manifestacion principal
de adaptacion al déficit de yodo. De no producirse un aumento en el aporte de yodo los
pacientes evolucionan hacia el hipotiroidismo. El nifio se adapta peor que el adulto al déficit
de yodo, en ellos se produce una disminucion de la concentracién sérica de tiroxina que
progresa con la edad con altos niveles de TSH. El diagnodstico de déficit de yodo se realiza
mediante la determinacion de una yoduria inferior a 50 pg/dia o inferior a 50 pg/ gramo de
creatinina, asi como el estudio del tamafo del tiroides por palpacion y ultrasonografia. La



mejor medida terapéutica es la profilaxis con suplemento de yodo, se debe insistir en lograr
una ingesta adecuada. El consumo de pescado desde el segundo semestre de la vida en
areas de déficit yédico es la mejor forma de prevenirlo. En el caso de bocio endémico ya
establecido, acompafiado o no de hipotiroidismo, el tratamiento se realiza con la
administracion de levotiroxina sddica.

Ingestion prolongada y excesiva de yoduros y drogas antitiroideas.

Las altas dosis de yodo producen una inhibicion aguda de la organificacion (efecto de Wolff-
Chaikoff) que en situaciones normales tiende a desaparecer a pesar de continuar la
administracion de yodo, esto de denomina “efecto de escape”. En los enfermos que
presentan bocio a consecuencia de la ingestion de yoduros existe un defecto subyacente que
impide este mecanismo de autorregulacién y se afecta la biosintesis de hormonas tiroideas.
Esto trae como consecuencia inhibicion de la yodacion de la tiroglobulina y disminucion de la
sintesis hormonal con aumento de TSH con aparicion de bocio y en ocasiones
hipotiroidismo. Los recién nacidos pueden desarrollar un hipotiroidismo primario transitorio
por exceso de yoduros. El tiroides del recién nacido es mas sensible al exceso de yodo que
el de los niflos mayores y adultos, parece ser que los problemas por exceso de yoduros
comienzan cuando la ingestién es mayor de 100 ug/Kg./dia. Las fuentes de yodo pueden ser
diversas, por ejemplo, farmacos y desinfectantes administrados tanto a la madre como al
nifio. También contrastes radiol6gicos yodados usados en esta época de la vida. En nifios
mayores el uso de medicamentos yodados en jarabes indicados para el tratamiento de
diversas afecciones puede ser otra causa de exceso de yodo. La amiodarona puede ser
causante de disfuncion tiroidea por la gran cantidad de yoduro que contiene. Existen
personas susceptibles al desarrollo de bocio por yoduros como los que tienen defecto
subclinico de la organificacion del yodo, tiroiditis linfocitica y los hemitiroidectomizados.

Existen diversas sustancias y medicamentos capaces de producir bocio e hipotiroidismo por
interferir en la biosintesis hormonal. El bocio y el hipotiroidismo desaparecen al suprimir la
accion del bociégeno. Tienen diferentes mecanismos de accion: disminucion de la captacion
tiroidea de yodo, entre ellos se incluye el tiocianato, perclorato, nitrato y el litio, también
vegetales como berzas y los glucésidos capaces en convertirse en radicales cianuro como
los tubérculos mandioca y yuca. Otros son farmacos que bloquean la organificacion
intratiroidea del yodo y son utilizados como antiroideos, entre ellos estan los del grupo
tiouracilo, propiltiuracilo, metimazol y carbimazol. Bloguean la organificacion también
farmacos como las sulfamidas, isoniacidas, salicilatos, fenilbutazona, yoduros y PAS, y entre
los vegetales los nabos. La vinblastina y colchicina interfieren en la liberacion de hormonas
tiroideas. Aumentan la excrecion fecal de las mismas la soja y el girasol. Los pacientes con
déficit parcial subclinico de la biosintesis hormonal son mas susceptibles a desarrollar bocio
y en ocasiones hipotiroidismo con la ingestion de estos productos.



Hipotiroidismo postquirargico.

La incidencia de hipotiroidismo por cirugia como tratamiento de una enfermedad de Graves
oscila entre un 3 a un 35 %, esto depende no solo de la experiencia del cirujano sino de la
infiltracion linfocitaria del resto del tejido tiroideo. Ocurre en el 100 % de los pacientes que
precisan tiroidectomia total por cancer de tiroides. En ocasiones se extirpa un resto tiroideo
situado en la linea media por desarrollo anémalo confundido con quiste tirogloso, adenopatia,
etc, sin que exista tejido tiroideo funcionarte en posiciéon normal lo que conduce al paciente al
hipotiroidismo adquirido.

Deficiencia de TRH (hipotiroidismo terciario) o TSH (hipotiroidismo secundario).

La deficiencia aislada de TSH o TRH es excepcional como causa de hipotiroidismo
adquirido. Generalmente se asocia a deficiencias de otras hormonas tropicas, bien por
lesién en hipotdlamo (terciario) con disminucion de las neurohormonas correspondientes o
por lesién en la hipofisis (secundario). La deficiencia de todas las hormonas hipofisarias
conduce al panhipopituitarismo. Entre las causas que pueden originarlo se encuentran: los
tumores (craneofaringiomas, hamartomas, pinealomas, etc), las infecciones como la
meningoencefalitis tuberculosa, la infiltracion de la histiocitosis, las radiaciones, los
traumatismos, etc. Los tumores intraselares pueden originar hipopituitarismo, son raros en
los nifios. En el hipotiroidismo secundario o terciario los sintomas se ven generalmente
eclipsados por el déficit de otras trofinas, pueden predominar las manifestaciones clinicas de
la causa que lo origind, por ejemplo, en el caso de los tumores los sintomas derivados del
aumento de la presidon intracraneal pueden opacar cualquier otra manifestacion. En el
hipotiroidismo adquirido terciario o secundario es menos evidente el mixedema, la piel es
mas fina y pueden existir manifestaciones de déficit de otras trofinas como hipoglucemia por
deficiencia de GH. La determinacién de TSH basal y tras la estimulacion con TRH (7ug/Kg.)
ayuda a diferenciar el terciario, donde hay una respuesta normal aunque retrasada, del
secundario donde no se elevan los niveles de TSH.

Lesiones infiltrativas e irradiacion de la region tiroidea.

Puede haber hipotiroidismo primario adquirido en la cistinosis nefropatica porque el depdsito
de cistina gue ocurre en esta enfermedad puede incluir la glandula tiroides. Mas de las tres
cuartas partes de los nifios con cistinosis se hacen hipotiroideos. La infiltracion de la
glandula puede ocurrir en los nifios con histiocitosis de células de Langerhans y conducir al
hipotiroidismo primario. La glandula puede ser lesionada también a consecuencia de
irradiacion de la zona como parte del programa de tratamiento de neoplasias como
enfermedad de Hodgkin o de otro tipo. Estos pacientes deben evaluarse peridédicamente la
funcién tiroidea mediante determinacién de TSH para detectar elevaciones que evidencien la
instalacion de un hipotiroidismo adquirido primario.



Manifestaciones clinicas.

Es importante recordar el efecto de las hormonas tiroideas sobre el SNC donde intervienen
en la organizacién estructural del cerebro, la glicogénesis, mielinizacion y desarrollo de las
sinapsis interneuronales, asi como en la regulacion de la sintesis del factor de crecimiento
neural (NGF). Las hormonas tiroideas también intervienen en el crecimiento y la maduracién
Osea tanto por accién directa hormonal como por favorecer la sintesis de GH y de otras
hormonas y factores de crecimiento (GH, insulina, gonadotropinas, NGF, etc). Las hormonas
tiroideas aumentan y potencian los receptores para otras hormonas. El médico valora los
efectos de las hormonas tiroideas por los numerosos cambios metabdlicos y por los sintomas
y signos que se observan cuando existe deficiencia. Los efectos dependen de la edad.
Cuando la deficiencia se presenta durante el desarrollo fetal y neonatal, se producen de
forma especifica alteraciones del SNC y cuando sobreviene antes de que el crecimiento haya
finalizado, aparece retraso de crecimiento y de maduracién osea.

Hipotiroidismo congénito:

El cuadro clinico del hipotiroidismo congénito, cualquiera que sea su causa, esta
estrechamente relacionado con el grado de insuficiencia tiroidea, la época en que hace su
aparicién, asi como el tiempo de evolucién de la enfermedad sin tratamiento.

Periodo de recién nacido:

Al nacer la inmensa mayoria de los nifios hipotiroideos parecen normales resultando muy
dificil distinguirlos del resto de los recién nacidos, las manifestaciones que permiten tener
sospechas clinicas solo se presentan en un 5 % de los pacientes. De ahi la importancia de
los programas de pesquisaje precoz en recién nacidos.

Existen, no obstante, una serie de manifestaciones que pueden orientar el diagnostico:

el antecedente materno de un embarazo prolongado, peso mayor de 3,5 Kg., facie pletorica
de “luna llena” que recuerda al hijo de madre diabética. En esta primera época es también
caracteristica la presencia de ictero fisioldgico prolongado por inmadurez enzimatica para
conjugar la bilirrubina al acido glucurénico. Retardo en la caida del cordon umbilical. También
puede existir dificultad para la alimentacion, macroglosia, letargia, hipotonia muscular y
fontanela posterior mayor de 0,5 cm. El hipotiroidismo congénito se asocia con mas
frecuencia a otras malformaciones congénitas (10%) que en la poblacion general (2%).

Las mas frecuentes son las cardiacas. El retraso en la maduracion Osea se pone en
evidencia a esta edad por la ausencia de los nucleos distal del fémur y proximal de la tibia. A
pesar de que esto Ultimo es un signo clinico es de gran valor, sobre todo cuando no se
disponen de otros medios diagnosticos. El bocio puede estar presente cuando la madre ha
ingerido medicamentos capaces de bloquear la sintesis hormonal (yoduros o drogas
antitiroideas), en las dishormonogénesis generalmente no aparece en la etapa de recién



nacido, sino en edades posteriores. EI hipotiroidismo hipotalamico-hipofisario puede
sospecharse por las malformaciones de la linea media que pueden presentar en ocasiones
estos nifos, asi como las manifestaciones de déficit de otras trofinas tales como micropene,
criptorquidia, e hipoglucemia. El bocio nunca esta presente en estos pacientes.

La disfuncion tiroidea en el recién nacido puede ser transitoria: exceso de yodo durante la
gestacion, ingestion por la madre de farmacos antitiroideos y sustancias bocidégenas, en
estas situaciones es posible que pueda existir bocio al nacimiento. Otras causas de
hipotiroidismo transitorio pueden ocurrir por el traspaso de anticuerpos maternos que
bloqueen el receptor a TSH (AcBRT) o por inmadurez hipotalamica (prematuridad) en estos
casos no esta presente el bocio. La disfuncion tiroidea transitoria o hipotiroidismo transitorio a
pesar de su evolucion hacia la remision espontanea puede originar un dafio cerebral
permanente e irreversible, por lo que su diagnéstico y tratamiento deben ser igualmente
prioritarios.

En épocas posteriores de la vida, si el nifio no ha sido diagnosticado y tratado, se va
incrementando la severidad del cuadro clinico. En los paises donde existen programas para
deteccion precoz de hipotiroidismo congénito este cuadro clinico es casi una reliquia
historica.

Primeros meses: existe dificultad para la alimentacion pues son anoréxicos, sin interés por el
alimento y con una succién débil, son frecuentes las crisis de sofocacién durante la lactancia.
La frecuencia de las infecciones del tractus respiratorio superior con secrecion mucosa nasal
dificulta todavia méas su alimentacién. Puede haber dificultad respiratoria con episodios
apneicos, respiracion ruidosa y obstruccién nasal, todo esto agravado por la macroglosia.
Son nifios tranquilos, aletargados, duermen mucho y es muy caracteristico su llanto muy
ronco. Es frecuente la constipacién motivada por la ingestién escasa de alimentos asi como
la hipotonia de los musculos de la pared abdominal y la escasa peristalsis intestinal. La
hipotonia hace que aparezcan hernias, la umbilical es la mas frecuente.

En estadios posteriores de la vida, las manifestaciones clinicas se van haciendo cada vez
mas evidentes, hay hipotonia generalizada y disminucién de la talla con relacion a la edad.
Hay aumento del peso con relacion a la talla por acimulo de mucopolisacaridos y agua en
los tejidos mixedematosos, sobre todo en regiones supraclavicularers, genitales y dorso de
manos y pies. La piel es seca, aspera, fria con tinte amarillento causado por el acimulo de
carotenos por alteraciones en la conversion de la vitamina A (carotinemia). Es frecuente el
livedo reticularis. La cabeza es grande con suturas abiertas, cuello corto, el pelo es grueso
corto y escaso con linea de implantacion baja en la frente. Se va configurando la facie tipica
hipotiroidea con frente arrugada, parpados abotagados por el mixedema, hipertelorismo,
nariz trilobulada con depresion de su raiz, labios gruesos y palidos, boca abierta con
protrusion de la lengua que estd aumentada de tamafio, abdomen prominente con hernia
umbilical, retardo en el brote dentario con tendencia a las caries, la erupcion de los dientes



suele estar retrasada a causa de la capa de mucopolisacéridos que rodea los esbozos
dentarios. Hay trastorno en la formacién de la dentina e hipoplasia del esmalte dental. Existe
con frecuencia bradicardia y aumento del &rea cardiaca, los cambios en la permeabilidad
capilar se traducen en derrames de diversa localizacion, sobre todo pericardio y pleural. Las
proporciones esqueléticas son infantiles, existe abdomen globuloso y lordosis exagerada. Se
han descrito como cuadros clinicos atipicos la presencia de osteopetrosis y el sindrome de
Kocher-Debré-Semelaigne consistente en seudohipertrofia muscular, sobre todo de
miembros inferiores, que remite con el tratamiento. Cuando el déficit de hormonas tiroideas
ocurre cuando se esta mielinizando el SNC, es decir en las etapas fetales y de lactante
origina un retardo en el desarrollo que puede originar dafio cerebral permanente que se
evidencia por retardo en el desarrollo psicomotor y posteriormente retardo mental. Cuanto
mas se difiera el diagndstico tanto mayor seran las secuelas neurolégicas, donde ademas del
retraso mental, pueden existir incoordinacion, ataxia, diplejia espastica, hipotonia muscular y
estrabismo. En el hipotiroidismo hipotalamo hipofisario el cuadro clinico, como ya se ha
sefialado, corresponde a un hipotiroidismo moderado donde predomina el retardo en el
crecimiento y la maduracién 6sea y no hay retraso mental.

Hipotiroidismo adquirido:

Se caracteriza porque la sintomatologia clinica del hipotiroidismo aparece en cualquier edad
pero en sujetos previamente sanos. Tiene comienzo insidioso, con retraso del crecimiento
gue puede ser la primera manifestacién clinica y que, en numerosas ocasiones, pesa
inadvertido, existe también disminucién de la actividad fisica. La presencia o no de bocio
depende del factor causal del hipotiroidismo. Otros sintomas pueden ser: ganancia de peso,
fatiga, piel seca y fria, mixedema, constipacion, anemia, intolerancia al frio, somnolencia y
alteraciones en la aparicion de la pubertad, lo frecuente es retardo puberal, aunque en
algunos nifios puede presentarse pubertad precoz. El pelo es fragil, seco y quebradizo, la
caida de la cola de las cejas es un signo de rara presentacion en el nifio y traduce una
actividad simpética disminuida. Puede encontrarse disminucion de los reflejos
osteotendinosos profundos. Es usual que se quejen de cefaleas, puede haber crecimiento de
la silla turca con aumento hiperplasico de la hipdfisis, sobre todo en hipotiroideos de larga
evolucion, lo que puede confundirse con tumor hipofisario. Puede encontrarse alteraciones
visuales. La galactorrea es rara. No se produce retraso mental cuando el trastorno se
adquiere después del tercer afio de vida, cuando ya el cerebro se ha desarrollado.

Diagnostico del hipotiroidismo

Los signos y sintomas del hipotiroidismo son muchas veces inespecificos, sobre todo en
edades tempranas de la vida, por lo que se hace imprescindible recurrir a estudios de
laboratorio, radiologicos, ultrasonograficos y radioisotopicos para confirmar un posible
diagnostico:



Estudio de laboratorio:

TSH: En el hipotiroidismo primario los valores plasmaticos de TSH estan elevados, en sangre
del cordén umbilical se sitian por encima de 30 mU/L A partir del 5to. dia de vida valores >
10 mU/L se consideran elevados. La disembriogégenis tiroidea muestra valores muy altos, a
menudo > 100 mU/L. En el hipotiroidismo secundario o terciario no se elevan los valores de
TSH y es por eso que se recurre la prueba de estimulacion con TRH

que permitira determinar si es de origen hipotaldmico (existe elevacion de TSH a la
estimulacion con TRH) o hipofisario (ausencia de elevacion de TSH tras la estimulacién con
TRH). Deben estudiarse en estos pacientes otros déficit asociados.

T4: La determinacion de T4 en suero es baja en el hipotiroidismo y junto con la determinacion
de TSH, es de gran utilidad para el diagnostico. En el hipotiroidismo primario los valores
bajos de T4 se acompafian de valores de TSH elevados (> 10 mU/L)

T3: La determinacion de T3 en plasma es de poco valor para el diagndstico del
hipotiroidismo, incluso en hipotiroidismo severo pueden permanecer normal debido a la
produccion preferentemente mayor de esa hormona. Valores de T3 inferiores a la
normalidad no indican en la mayoria de los casos hipofuncion tiroidea, ya que se pueden
presentar asociados a desnutricion, enfermedad cronica, y otras alteraciones que disminuyen
la conversion periférica de T4 a T3, como en las enfermedades graves (sindrome del
eutiroideo enfermo)

Otros examenes complementarios:

Tiroglobulina: El estudio de la concentracion plasmatica de tiroglobulina no sirve para la
confirmacion diagndéstica, pero puede ser de orientacién en el diagndstico etiolégico. No se
detecta en las agenesias tiroideas (aplasias). En el criptotiroidismo (desarrollo embrionario
defectuoso) puede ser normal o estar aumentada por secrecidon andmala del tejido tiroideo
displastico. En los defectos en la sintesis de tiroglobulina puede estar disminuida, cuando la
deficiencia es cuantitativa puede estar elevada.

PBI: Donde no se disponga de las determinaciones hormonales (TSH, T4)) puede ser de
utilidad el PBI (yodo unido a proteinas) que estara disminuido, casi siempre inferior a 3,5 ug
% (valores normales de 3,5 a 7,7 ug %)

Fosfatasa alcalina: valores disminuidos se encuentran en la mayoria de los hipotiroideos por
descenso de la actividad osteoblastica.

Hemograma: puede haber anemia tanto microcitica como megaloblastica.

Colesterol: Esta aumentado en la mayoria de los nifios hipotiroideos de mas de dos afos de
edad. Las concentraciones normales no excluyen el hipotiroidismo y es frecuente encontrar



cifras normales en nifios hipotiroideos severos por debajo de los 2 afios de edad. Su principal
valor es como complementario evolutivo en aquellos sitios donde, para la evolucion, no se
puedan hacer determinaciones hormonales. El colesterol se eleva en aquellos pacientes
tratados insuficientemente. Los triglicéridos también estan elevados en el hipotiroidismo.

Prolactina: las cifras séricas de prolactina pueden estar elevadas y guardar relacion con los
valores de TSH.

EKG: En el electrocardiograma puede verse microvoltaje con PR prolongado y onda T
invertida o aplanada, también el segmento ST incorporado a la rama ascendente de T en la
mayoria de las derivaciones. Se ha descrito el signo de la mezquita en laonda T en D Il

EEG: En algunos pacientes se puede observar ritmo alfa lento en el electroencefalograma.

Ecografia y gammagrafia tiroidea: Estos examenes permiten el diagndstico etiologico de las
disembriogénesis tiroideas (aplasia, hipoplasia u origen anémalo de la glandula). La
gammagrafia tiroidea se realiza en la actualidad con Tecnecio 99 (Tc 99) que tiene una vida
media corta y no se incorpora a la sintesis hormonal. Nunca debe esperarse el tratamiento
esperando por la realizacion de la gammagrafia. La ecografia en nifios pequefios (recién
nacidos) puede tener limitaciones técnicas, especialmente en la deteccién de las ectopias,
sin embargo en manos expertas puede ser de utilidad. Ambos procederes son muy utiles en
el estudio de las masas en la linea media del cuello y base de la lengua.

Estudio radiolégico: Las hormonas tiroideas son fundamentales para la realizacion de los
procesos de maduracion y desarrollo celulares. A nivel del hueso las hormonas tiroideas
favorecen la sustitucion del tejido -cartilaginoso por 0Oseo estimulando la actividad
osteoblastica y facilitando la accion de la GH sobre el hueso. En el hipotiroidismo habré, por
consiguiente, retraso en la maduracion ésea y signos de inmadurez esquelética.

El retraso en la edad 6sea es muy evidente en el hipotiroidismo y es el mas constante de los
signos radioldgicos. Es importante recordar que no es patognoménico del hipotiroidismo y
puede presentarse en otras enfermedades. La disgenesia episifaria, donde la calcificacion de
los nacleos de las epifisis aparece en forma de multiples y pequefios focos irregulares, es
muy caracteristica del hipotiroidismo y es expresion de déficit de hormonas tiroideas.

Los signos radiologicos a nivel de columna mas significativos son: disminucion en altura de
los cuerpos vertebrales, éstos aparecen anchos, aplanados y de doble contorno. Inmadurez
de L1y L2 con hendidura marcada en su contorno antero superior o antero inferior, lo que se
denomina signo del escalén. Hay ademas espacios intervertebrales altos y doble contorno de
los cuerpos vertebrales. A nivel del craneo las manifestaciones radiol6gicas son también
resultantes de la inmadurez 6sea en esa regidén, se encuentran entre las mas significativas:
aumento de la densidad de la base craneal, con suturas y, a veces, fontanelas abiertas. Alas
mayores del esfenoides gruesas, Orbitas separadas y de pequefio tamafo; disminucion del



angulo entre el hueso frontal y el nasal. Silla turca circular, sin clinoides posteriores, en
ocasiones presenta gran aumento en sus didmetros, lo que es mas acentuado en pacientes
con hipotiroidismo de larga evolucion sin tratamiento. Se puede llegar a confundir con
imagenes tumorales. En la radiologia del craneo puede ponerse en evidencia también la
ausencia de senos craneales y la escasa neumatizacion de las mastoides. El maxilar inferior
muestra angulo abierto y retraso en la denticion.

Pesquisaje neonatal del hipotiroidismo congeénito.

Con esa finalidad en nuestro pais existe desde Mayo de 1986 el Programa Nacional de
Deteccion Precoz de Hipotiroidismo Congénito, en las provincias de Villa Clara y Santiago de
Cuba comenzo en Octubre de 1987 y luego se extendio a todo el pais.

El objetivo principal del programa de deteccion precoz de hipotiroidismo congénito es la
prevencion del retraso mental que produce esta enfermedad.

Para asegurar la efectividad del programa se incluyen en el pesquisaje todos los recién
nacidos a los que se les toma muestra de sangre del cordon umbilical en el momento del
nacimiento para determinacion de TSH.

Obtenido el resultado de la valoracion de TSH en esa primera muestra el nifio queda
clasificado en dos grupos:

1-TSH en suero < 30 mU/L (corddén)
2-TSH en suero > 30 mU/L (cordén)

Los nifios del primer grupo se consideran normales. Cuando el nifio pertenece al segundo
grupo (TSH > 30 mU/L) se procede a la localizacion del paciente y se le cita para una nueva
toma de muestra. Si en la segunda muestra (talén) los valores de TSH son inferiores a 10
mU/L se considera al paciente como no hipotiroideo y se le da el alta de consulta. Estos
valores altos de TSH del cordén se consideran falsos positivos. Si, por el contrario, los
valores de TSH estan por encima de 10 mU/L se clasifica como hipotiroideo y se inicia el
tratamiento. Cuando el valor de TSH del cordén es igual o superior a 50 mU/L el tratamiento
debe iniciarse inmediatamente después de obtener la primera muestra del cordon. Cuando
nos llega la confirmacion, si ésta es normal (< 10 mU/l) se suspende el medicamento, si, por
el contrario, los valores estan por encima de 10 mU/L se clasifica como hipotiroideo y se
continua con el tratamiento. El objetivo principal del diagnéstico precoz, como veremos mas
adelante, es prevenir el retardo mental y asegurar el crecimiento y desarrollo fisico
adecuado. Es importante conocer que con los métodos de pesquisaje actuales aun entre el 5
y el 10 % de los recién nacidos con hipotiroidismo pueden no ser diagnosticados, es por eso
necesario que ante cualquier sospecha clinica de hipotiroidismo, se confirme mediante
diagndstico hormonal inmediato.



Diagnostico diferencial.

El cuadro clinico del hipotiroidismo es frecuentemente confundido con el del sindrome de
Down, con las condrodistrofias, con el sindrome de Hurler, con el hipertelorismo familiar o
constitucional, y con los sindromes de baja talla de otra etiologia. Otros diagnosticos
diferenciales incluyen: la disgenesia epifisaria multiple y la enfermedad de Perthes por el
cuadro radiologico caracteristico de ambas enfermedades, cuando no se tiene en cuenta el
cuadro clinico general que acompafa al hipotiroidismo. El raquitismo pudiera incluirse por la
hipotonia muscular, el retardo tanto en la maduracion ésea como en la denticion que pueden
presentar estos pacientes; el megacolon congénito por la distension abdominal y la
constipacion. En ocasiones se le atribuye a nifios con obesidad exdgena tener “deficiencias
tiroideas” a pesar de que los nifios obesos tienen edad/talla y edad 6sea avanzada. En
muchachas en edad puberal han sido interpretados erroneamente algunos trastornos de la
menstruacion como debidos a hipotiroidismo, sin que exista ningun otro signo de la afeccion.

El esquema utilizado en nuestro medio es el siguiente:

Dosis de levotiroxina sodica en el hipotiroidismo.

Edad Mg/Kg./dia Rango pg/dia
0-3 meses 13-15 30-50

3-6 meses 8-10 50

6-12 meses 6-8 50-75

1-5 afos 4-6 75-100

5-10 afios 3-5 100-150

> 10 afios 2-4 100-200

Puede calcularse la dosis necesaria semanal y administrarla en dias alternos para evitar el
fraccionamiento de las tabletas.

Cuando se trate de un hipotiroidismo hipotalamo hipofisario las dosis han de ser menores y
debe valorarse la integridad del eje hipotalamo hipofisis adrenal antes de iniciar el
tratamiento con levotiroxina por el peligro de desencadenar una crisis adrenal.

El paso trasplacentario de hormonas tiroideas de la madre al feto constituye un factor de
proteccion fetal. Los efectos del hipotiroidismo fetal pueden hacerse reversibles siempre que
se instituya un tratamiento precoz después del nacimiento. No debe comenzarse el
tratamiento mas tarde de la segunda semana de la vida.



La dosis de levotiroxina adecuada es aquella que mantenga la TSH normal y una T4 por
encima dela mitad del rango normal (140 nmol/L), sobre todo en el primer afio de vida.
Actualmente existe la tendencia de mantener niveles altos de T4 en el lactante cuando se
esta desarrollando el SNC con rapidez, posteriormente las dosis pueden ser menores pero
siempre manteniendo niveles de TSH dentro de lo normal.

El control evolutivo comprende: a) control clinico, se deben buscar sintomas o signos que
hagan sospechar sobredosificacion de hormonas tiroideas. Los signos de toxicidad de la
droga son: irritabilidad, alteracién de los patrones de suefio, taquicardia, colicos abdominales,
diarreas y vomitos. El exceso de hormona tiroidea puede producir aceleracion de la
maduracion 0sea y sinostosis prematura de las suturas craneales b) control hormonal c)
control de crecimiento y maduracion 6sea. d) control neuropsiquico.

Si el paciente se diagnostico durante el primer afio de vida la frecuencia de los controles
debe ser la siguiente:

Realizarlos cada mes durante el primer afio de vida. Hasta los 3 afios realizarlos cada 3
meses. A los tres afios se hace una reevaluacion diagnéstica. Se suspende el tratamiento y
se reevalla el paciente a las cuatro semanas con T4 y TSH para detectar aquellos nifios con
hipotiroidismo transitorio. En los pacientes con hipotiroidismo permanente se contindan las
evaluaciones cada 4 meses 0 con la frecuencia que se estime necesaria.

Farmacos como las fenotiacinas, carbamazepina y los barbitiricos aceleran la aclaracién de
la levotiroxina por lo que en pacientes que tomen estos medicamentos pueden ser
necesarias dosis mayores de levotiroxina. La levotiroxina no debe administrarse en el mismo
horario de las sales de hierro ya que éstas dificultan su absorcion, la soya también dificulta la
absorcién de la levotiroxina por lo que se hace necesario una evaluacion con TSH mas
frecuente y aumentar la dosis de levotiroxina en caso de que la TSH se eleve.

El hipotiroidismo adquirido requiere tratamiento sustitutivo con levotiroxina sédica al igual que
los nifios con hipotiroidismo congénito. A los padres se les debe advertir que los nifios
perderan de peso inicialmente por la eliminaciéon del mixedema, y es posible que exista cierto
grado de descamacion de la piel y sustitucion por piel nueva. Durante los primeros meses de
tratamiento puede haber trastornos del suefio, inquietud y escaso nivel de fijacién de la
atencion, todas estas manifestaciones son transitorias. Los nifios tratados reanudan el
crecimiento en ocasiones con una velocidad superior a lo normal.

HIPERTIROIDISMO

Concepto: El hipertiroidismo es una enfermedad producida por exceso de hormonas tiroideas
circulante.

Etiologia: Las causas capaces de producir hipertiroidismo en el nifio son diversas, sin
embargo, es mas comun el bocio toxico o enfermedad de Graves Basedow



Causas:
- Enfermedad Graves Basedow
- Tiroiditis de Hashimoto ( en fase toxica)
- Tiroiditis subaguda
- Enfermedad neonatal de Graves
- Hipersecrecion de TSH
- Resistencia hipofisaria asociada a las hormonas tiroideas
- Sindrome de Mc Cune-Albright
- Neoplasias tiroideas hiperfuncionantes
- Hipertiroidismo inducido por yodo
- Hipertiroidismo producido por TSH
- latrogenia
- Adenoma toxico
- Tumores productores de estimuladores tiroideos
- Mola hidatiforme
- Coriocarcinoma

Patogenia: El fendbmeno desencadenante de la enfermedad es aun bien desconocido. Se ha
sugerido que el factor basico para el desarrollo de la enfermedad de Graves, es un factor
organo especifico de la funcién de los linfocitos T supresores, genéticamente inducido y en
relacion con el sistema HLA, ademas de la accion de factores desencadenantes ( estrés,
infeccion, drogas, traumas) capaces de producir una reduccion generalizada en los linfocitos
T supresores. En mas del 90% de los casos activos no tratados es posible detectar
anticuerpos (lgg) dirigidos contra el receptor de la TSH. Estos anticuerpos poseen una
potente actividad estimuladora de la funcion tiroidea.

Caracteristicas Clinicas: Los sintomas mas frecuentes son: Nerviosismo, irritabilidad, pérdida
de peso, intolerancia al calor, inestabilidad emocional, destructibilidad, puede aparecer
ademas poliuria con enuresis nocturna, diarreas y debilidad muscular. Los signos mas
constantes son: bocio (presente en casi el 100% de todas las series), taquicardia, tremor fino,
sudoracion, thrill tiroideo, hiperreflexia patelar, hiperquinesia, aceleracion de la talla y de la
maduracion osea. El exoftalmos es poco frecuente, la oftalmopatia grave es muy rara en el



nifio, frecuentemente encontramos mirada brillante y en ocasiones retraccion palpebral. El
hipertiroidismo se reconoce como una enfermedad de signos mas que de sintomas, por ser
el niflo un paciente poco comunicativo en cuanto a sintomatologia se refiere. A esta edad
predominan las manifestaciones de la esfera psiquica, tales como irritabilidad, nerviosismo,
trastorno de la conducta, indisciplina principalmente escolar, actividad constante e
intranquilidad, mientras que las correspondientes a la esfera cardiovascular no son
frecuentes, todo lo contrario a lo observado en el adulto. Es constante la taquicardia, es de
valor particular su persistencia durante el suefio, es un signo de valor diagndstico. La presion
sanguinea usualmente esta elevada, es frecuente encontrar una diferencia muy amplia.

Investigaciones de Laboratorio:

El diagnostico de hipertiroidismo se confirma por la demostracion de niveles elevados de T3
y T4, con frecuencia hay un incremento mayor en T3. Los niveles de TSH estan suprimidos o
intensamente disminuidos. Es de valor la determinacion de las TSI o inmunoglobulina
estimuladores del tiroides.

Tratamiento: El tratamiento debe ser dirigido a las medidas generales y las especificas. En
cuanto a las medidas generales el nifio debe ser hospitalizado durante las primeras
semanas. Debe cumplir con una dieta que contenga suficiente contenido calérico y adecuada
distribucién de nutrientes asi como vitaminas. El apoyo del Psicélogo es un aspecto
importante en el tratamiento de estos nifios. Las medidas especificas estan dirigidas a
disminuir el exceso de hormonas tiroideas circulantes, bien mediante la inhibicion de la
sintesis hormonal por drogas anti tiroideas o por destruccion de la glandula tiroidea con | 131.

Drogas anti tiroideas: Las més utilizadas son las derivadas de la thioureas (propilthiouracilo,
metilthiouracilo, metimazol), disminuyen las sintesis de hormonas tiroideas, también
disminuye la produccion de inmunoglobulinas y el propilthiouracilo inhibe la transformacion
periférica de T4 a T3. El propiltioracilo se utiliza a una dosis de un 5-7 mg/Kg/dia, dividido en
tres dosis y el metimazol 0,5-0,7 mg/Kg/dia. Cuando el paciente esta clinicamente eutiroideo
se agrega hormonas tiroideas (L-tiroxina), pues evita la posibilidad que con el tratamiento se
produzca un hipotiroidismo sub clinico y de esta forma se garantiza un buen ritmo de
crecimiento y desarrollo. Cuando se alcanza el eutiroidismo se disminuye la dosis a la mitad
o la tercera parte de la dosis inicial, lo cual debe mantenerse alrededor de 2 afios.

Si los sintomas del hipertiroidismo son muy marcados, iniciar el tratamiento con
bloqueadores Beta adrenérgicos como el propranolol a dosis de 80 mg/m2 o 10 mg c/6
horas, con lo cual se eliminan los sintomas y signos adrenérgicos. Las desventajas del
tratamiento con drogas antitiroideas son la larga duracion del tratamiento y efectos
secundarios como rash cutaneo, trastornos gastrointestinales, agranulocitosis, artritis, asi
como puede existir recidiva del hipertiroidismo.



Tratamiento Quirdrgico: Su indicacion es principalmente en pacientes con bocios grandes o
trastornos compresivos o que no toleren las drogas antitiroideas o no quieren mantener
tratamiento con las mismas. Las desventajas pueden ser lesiones a estructuras del cuello,
formacion de queloides e hipotiroidismo a largo plazo.

Tratamiento con | 131: En los ultimos afios se ha impulsado su uso en nifios y adolescentes.
Debe indicarse en pacientes con bocios pequefios, 0 que no toleren las drogas antitiroideas y
no puedan recibir tratamiento quirdrgico. Las ventajas son especificas, por bajo tanto por
ciento de recidiva y forma facil de administrar el tratamiento.

El tratamiento de eleccion del hipertiroidismo en el nifio y el adolescente debe ser elegido de
acuerdo con las caracteristicas de cada paciente.

Etiopatogenia:

Desde el punto de vista patogénico el bocio se puede deber a procesos de estimulacion,
inflamacion, o por proliferacion o infiltracion del tejido tiroideo:

- Estimulacion: por TSH, factores locales de crecimiento o por mecanismos
autoinmunitarios.

- Inflamacién: como acontece en la tiroiditis.

- Proliferacion o infiltraciéon celular del tiroides: por tumores tiroideos benignos o
malignos, enfermedades infiltrativas sistémicas (leucosis, histiocitosis) o
enfermedades metabdlicas (amiloidosis).

Se ha planteado que el bocio simple que ocurre en la pubertad (Bocio puberal) se debe a que
en esta época de la vida existe un aumento del aclaramiento de yodo por el rifiéon y la
cantidad de tiroxina metabolizada es mayor, con niveles de T4 libre en el limite bajo de la
normalidad, lo cual genera un aumento secundario de la secrecién de la TSH.

Diagnostico Clinico:

Interrogatorio: De manera general es orientador conocer el sexo y edad del paciente, tiempo
de evolucién y patrén de crecimiento del bocio. Debera interrogarse sobre aspectos que
permitan determinar la causa del mismo: historia familiar de enfermedad tiroidea,
sordomudez y retraso mental idiopatico, zona geogréafica deficiente de yodo, ingesta de
farmacos o alimentos bociégenos, exposicion aumentada al yodo, radiaciones de cabeza,
cuello y térax, sintomas como fiebre, dolor local, cuadro infeccioso viral inespecifico reciente,
pérdida de peso, etc. Ademas, debera indagarse la presencia de sintomas secundarios a una
posible compresion local como afonia, tos o disfagia, asi como sintomas de hipo o
hiperfuncion tiroidea.




Examen fisico: Deberé realizarse de forma completa y exhaustiva, buscando signos clinicos
que orienten a la causa del bocio y el estado funcional de tiroides. Al explorar el cuello
deberan describirse las caracteristicas de la glandula: tamafio, forma y bordes, superficie,
consistencia, sensibilidad a la palpacion, presencia o no de nédulos, y adherencia o no a
planos profundos. Ademas, debera precisarse la presencia o no de signos inflamatorios
locales y adenopatias vecinas, asi como sus caracteristicas.

El bocio simple es generalmente asintomatico, pequefio, homogéneo, simétrico, de
consistencia blanda y superficie lisa. En raras ocasiones existen sintomas locales y
excepcionalmente estos bocios son duros y asimétricos, o presentan quistes o hemorragias
quisticas.

Luego de realizados correctamente el interrogatorio y examen fisico puede tenerse una
orientacion diagnostica en algunos casos:

A. Bocio pequefio, asintoméatico, de consistencia blanda o elastica y superficie lisa, que
aparece durante la pubertad o la adolescencia, pensar en Bocio puberal.

B. Ante historia familiar de enfermedad tiroidea, pensar en Dishormonogénesis
tiroidea si el bocio es blando, fundamentalmente si se acomparfa de sordera, y en
Enfermedad autoinmune si el bocio es elastico o firme.

C. Bocio de crecimiento rapido (menos de 6 meses) en edades extremas de la vida,
pensar en Neoplasia maligna del tiroides.

D. Bocio doloroso con antecedentes de infeccion viral o bacteriana (especifica 0 no),
trauma o radioterapia, pensar en Tiroiditis.

e Examenes complementarios:
Tienen el objetivo de determinar la funcionalidad del bocio y su etiologia.

- Estudios hormonales: Determinacién de niveles de TSH, T4 libre o T3 libre para
confirmar la normofuncién tiroidea. De no disponerse de TSH, el estado de funcion
tiroidea puede definirse con la determinacion de T4 libre (en su defecto T4 total) o PBI.

- Estudios inmunoldégicos: Determinacion de niveles de anticuerpos anti-tiroperoxidada.
- Estudios imagenoldgicos:

a. Ultrasonido del tiroides: si se desea detectar la presencia de nodulos,
tamafo o su volumen.

b. Radiografia simple de cuello y térax cuando hay bocios con
sintomatologia compresiva.



c. Gammagrafia tiroidea: indicar si se sospecha especialmente alguna
dishormonogénesis tiroidea.

- Estudios anatomopatolégicos (BAF): indicar si existe nddulo. No es de uso habitual
para el reconocimiento de un bocio.

- Otros estudios:

a. Radiografia del carpo izquierdo (Edad oOsea): util para evaluar la
maduracion esquelética en casos de sospecha de hipofuncion tiroidea.

b. Calcitonina: en casos de sospecha de Carcinoma medular del tiroides.

c. Estudios moleculares: utiles en el diagnéstico de las
Dishormonogenesis tiroideas.

Tratamiento:

Dependera de la etiologia, de la edad y del momento fisiol6gico. Los bocios menores
requerirdn seguimiento evolutivo clinico para determinar su estado de funcién y patrén de
crecimiento.

El tratamiento medicamentoso en el bocio difuso eutiroideo es aun controversial aunque se
ha enunciado algunos aspectos que definen su indicacion:

1. Tamaio del bocio mayor o igual que el grado |
2. Presencia de nodulos

3. Tiroiditis

4. Presencia de sintomas compresivos.

5. Implicaciones estéticas

6. Bocio que aumenta progresivamente.

7. Pubertad.

En caso de elegirse el tratamiento medicamentoso, se indicara Levotiroxina sodica tab. (100
Hg) a dosis sustitutiva de 1,5 a 1,9 ug/kg de peso corporal/dia. El tiempo de tratamiento
dependera del criterio médico. No obstante, se propone mantenerlo al menos durante 6 a 12
meses. Como criterio de respuesta al tratamiento se empleara la modificacion en el tamafio
y caracteristicas del tiroides, determinado por la practica clinica, o por ultrasonido.

En bocios grandes, multinodulares o con manifestaciones compresivas, esta indicado el
tratamiento con Levotiroxina sédica a dosis supresivas de 2,5 pg/kg de peso corporal/dia,



hasta lograr disminucion significativa del tamafio del tiroides, y posteriormente pasar a dosis
sustitutivas del farmaco.

En caso de bocio por uso de sustancias bocidgeneas, en ocasiones solo serd necesario
suspenderlas.

La cirugia no tiene indicacion en el bocio difuso eutiroideo. Debe quedar limitada a
situaciones especiales orientadas por el facultativo.

Mapa insulinico
Sitios de inyeccion: la inyeccion diaria es subcutanea profunda.

El paciente debe rotar diariamente el sitio de la inyeccién siguiendo el sentido de las
manecillas del reloj. Los sitios son: muslos, regién glutea, hombro y alrededor del ombligo.

Obesidad

Se considera obesidad a un exceso de peso corporal, a expensas fundamentalmente de la
masa grasa, situacion que altera la salud del individuo y lo pone en riesgo de desarrollar una
enfermedad crénica. Clinicamente, un nifio se considera obeso cuando su peso supera en
mas de un 20% el peso medio ideal para su edad, talla y sexo. Para mayor certeza
diagnostica, esto deberia ser complementado con algun indice que permita estimar grasa
corporal, como por ejemplo, la medicién de pliegue tricipital.

El peso para la edad, en forma aislada, no es un buen indicador porque pueden ser
catalogados como obesos nifios con talla por encima de la media o nifios con mayor
desarrollo muscular y cantidad normal de tejido graso, o a la inversa, ser considerados
normales nifios de baja estatura con escasa masa magra y exceso de grasa corporal.

De acuerdo a los criterios actualmente en uso, para la evaluacion del estado nutricional en el
lactante y en el nifio menor de 6 afios, se considera obeso a aquél cuyo peso para la talla se
ubica por sobre 2 DS en los graficos de referencia del NCHS para el sexo correspondiente, y
sobrepeso o en riesgo de obesidad cuando este indicador se ubica entre +1y +2 DS.

Para los nifios mayores de 10 afilos o que han iniciado desarrollo puberal, la OMS
recomienda el uso del indice de masa corporal (IMC), que se calcula dividiendo el peso
actual por la talla al cuadrado. Los criterios sugeridos para definir obesidad son: IMC mayor
al percentil 95 o bien, IMC mayor al percentil 85, asociado a medicion de pliegues tricipital y
subescapular superior a percentil 90 de los valores de referencia del NCHS. Ha habido
distintas sugerencias en relacion a las tablas de referencia recomendadas para IMC (Must,
tablas locales, curvas elaboradas por grupo internacional de obesidad), pero aun persiste
controversia al respecto, ya que algunas de ellas favorecerian un subdiagnéstico.

En el grupo de 6 a 10 afios pueden usarse ambos criterios, esto es, IPT o IMC.



La edad de comienzo y la severidad del cuadro son las determinantes mas importantes en la
historia natural de la obesidad infantil. La probabilidad de mejoria espontanea es
inversamente proporcional a la magnitud de la obesidad.

FACTORES ETIOLOGICOS

En el origen de la obesidad participan el aumento de la ingestion de calorias, la disminucién
del gasto energético y factores genéticos.

La obesidad se produce por una alteracién en el balance energético, en el cual la ingestion
de energia en los alimentos excede el consumo energético por parte del organismo y, por lo
tanto, el exceso se almacena como triglicéridos en el tejido adiposo. Los periodos méas
sensibles o de mayor riesgo para que esto ocurra son el primer aflo de vida y la pubertad
debido a que, por cambios en la composicion corporal, la masa grasa tiene un incremento
mas acelerado en estas etapas.

Los factores ambientales que contribuyen al desarrollo de obesidad son multiples, siendo los
mas destacados la sobrealimentacion y el sedentarismo.

La sobrealimentacién desde épocas tempranas de la vida debido al reemplazo de la lactancia
materna por la lactancia artificial, a la introduccién precoz de la alimentacién complementaria
y al aporte de alimentos en cantidad superior a la necesaria, se ha correlacionado con
aparicion posterior de obesidad; sin embargo esto parece estar mas relacionado a un aporte
calorico excesivo que a la practica alimentaria en si misma. El cambio observado en las
Ultimas décadas en los habitos de comer, con la introduccién de alimentos que aportan
muchas calorias, especialmente en base a grasas y azUcares refinados, favorece un
consumo de nutrientes superior a los requerimientos promedio y contribuye al desarrollo de
sobrepeso y obesidad desde la nifiez.

La menor actividad fisica, producto de las condiciones de vida moderna, el reemplazo de las
actividades recreativas al aire libre por visitas a centros comerciales y el uso masivo de la
television y el computador como pasatiempos han contribuido a fomentar un estilo de vida
cada vez mas sedentario.

Dado que la familia cumple un rol preponderante en relacion al desarrollo de habitos
alimentarios y al establecimiento de patrones de actividad fisica que pueden favorecer o
desalentar la obesidad, la intervencion a este nivel deberia ser usada como herramienta
preventiva.

Con respecto a la influencia genética, se sabe que los hijos de padres obesos tienen mayor
probabilidad de ser obesos, especialmente si ambos padres lo son, y también existe una alta
correlacion de obesidad en gemelos univitelinos criados en una misma familia o por
separado, como lo han demostrado diversos estudios. EI mecanismo de accién adn no esta



claro, pero existen algunas evidencias que sugieren una mayor eficiencia en el
aprovechamiento de la energia.

En menos del 5% de los casos la obesidad es secundaria a enfermedades endocrinas o
genéticas especificas.

En los dltimos afos, la investigacion se ha orientado hacia la busqueda de sustancias
producidas en el organismo, como expresion de un gen, que participen en la regulacion de la
ingesta alimentaria o que modifiquen el gasto energético. Entre ellos estan la leptina, algunos
neuropéptidos, proteinas "desacoplantes” y otros, cuya accion en seres humanos no ha sido
bien definida. Existiria un mecanismo de regulaciéon mediado por la leptina, para frenar los
depdsitos de grasa cuando éstos se expanden, pero su accion no es inmediata y su
eficiencia es limitada.

EVALUACION DEL NINO OBESO

Al evaluar al niflo es necesario efectuar una anamnesis detallada que incluya antecedentes
personales como: edad de inicio del sobrepeso, magnitud y progresion de éste, posibles
factores o situaciones desencadenantes, encuesta alimentaria, descripcién de habitos del
paciente y su familia en relacion a la alimentacion y actividad fisica, presencia de otros
sintomas o manifestaciones clinicas asociadas.

Es importante hacer una adecuada evaluacion dietética, consignando los habitos
alimentarios del nifio, para identificar aquellas conductas que puedan llevar a una ingesta
calorica excesiva y permitan focalizar la accién. Esto puede complementarse con un
recordatorio de 24 horas o evaluando tendencias de consumo.

También es necesario evaluar la actividad fisica realizada por el paciente, a fin de descubrir
las oportunidades para incrementar gasto energético.

Entre los antecedentes familiares, es importante averiguar por presencia de obesidad en
otros miembros de la familia, existencia de enfermedades crénicas no transmisibles (diabetes
mellitus, hipertensiéon, dislipidemia, enfermedades cardiovasculares), situacion familiar,
personas con las que vive el nifio, persona responsable de su cuidado y percepcién de la
familia respecto al estado nutricional del nifio.

En el examen fisico es fundamental la antropometria, la que debe considerar peso vy talla
para poder calcular IPT o IMC segun la edad del nifio. Es importante estimar paniculo
adiposo y su distribucion, en lo posible con medicion de pliegues cutaneos y ademas se
deben consignar presion arterial, desarrollo puberal, presencia de estrias, presencia de
acantosis nigricans, hirsutismo, alteraciones ortopédicas, hepatomegalia y presencia de otros
signos sugerentes de patologias asociadas o que permitan sospechar obesidad secundaria
(talla baja, dismorfias, retraso mental, hipogonadismo).



La evaluacion clinica debe complementarse con un estudio de lipidos plasmaéticos,
transaminasas y otros indices, en caso de hepatomegalia, por la posibilidad de higado graso.
En adolescentes con obesidad mérbida, o en nifios mayores con antecedentes familiares de
diabetes mellitus tipo Il y/o presencia de acantosis nigricans es recomendable solicitar
ademas una glicemia y una insulinemia basal. En general, no es necesario efectuar
examenes adicionales a menos que exista sospecha de patologias especificas.

COMPLICACIONES

Ahora bien, ¢por qué tomar medidas de prevencion y tratamiento de la obesidad en nifios?
Diversas observaciones muestran que la obesidad que aparece y se consolida en la pubertad
tiene un gran riesgo de mantenerse en la adultez, y se asocia a una morbilidad y mortalidad
superior a lo esperado en la edad adulta, ya sea como factor de riesgo independiente o como
favorecedor de otras enfermedades cronicas no transmisibles (hipertension arterial, diabetes
mellitus tipo Il, enfermedades cardiovasculares).

En el corto plazo, las complicaciones mas prevalentes de la obesidad grave son, en el &mbito
psicologico: la baja autoestima, dificultades de socializacion e incluso un bajo rendimiento
escolar. En el area médica, propiamente tal, hay que destacar las dislipidemias
(hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia), las alteraciones ortopédicas, las alteraciones
hepéticas (esteatosis, esteatohepatitis), las cifras tensionales elevadas y el riesgo cada vez
mayor a desarrollar intolerancia a la glucosa.

TRATAMIENTO

La obesidad de la infancia y adolescencia es de dificil manejo, por lo tanto, el ideal es evitar
que el nifio o adolescente llegue a ser obeso, de aqui que los mayores esfuerzos en el
control de salud deberian estar orientados a la entrega de contenidos educativos que
estimulen habitos de vida saludable, lo que también deberia ser reforzado a nivel escolar, y a
la deteccion precoz de cambios en la ganancia ponderal que tiendan al sobrepeso y a la
obesidad.

El tratamiento debe contar, por lo menos, con tres pilares fundamentales de intervencion:
. Prescripcion dietética

Dependiendo del grado de obesidad y de la edad del nifio, ésta debe considerar una
adecuacion a los requerimientos reales del nifio o una restriccion calérica moderada que se
logra disminuyendo el aporte de grasas e hidratos de carbono refinados (sin olvidar aquéllos
presentes en jugos y bebidas), ordenando los horarios de alimentacion, evitando el consumo
entre comidas y limitando el tamafio de las porciones.

. Fomento del ejercicio



Es necesario con el fin de estimular un aumento de la actividad diaria y por ende del gasto
energético, con elementos atractivos para el nifio. El aumento de la actividad fisica debe ir
orientado a lograr cambios en las actividades de la vida diaria, a disminuir el tiempo dedicado
a actividades sedentarias (television, computador), a estimular actividades recreativas al aire
libre y, en los niflos mayores, a fomentar la participacion en actividades deportivas de
acuerdo a sus gustos y preferencias, poniendo énfasis en actividades que valoren la
participacion en equipo mas que la competencia individual.

. Modificacion conductual

Debe estar orientada a lograr cambio de habitos cuyo efecto se prolongue en el tiempo. Se
basa principalmente en la automonitorizacion, llevando un registro de alimentacion que
incluya tipo de alimentos consumidos, cantidad, lugar y circunstancias, lo que permite
identificar conductas no saludables y ayudar a cambiarlas; educacion para reconocer
patrones de alimentacion y ejercicio recomendables y estimular el control aprendiendo a
distinguir entre hambre y apetito y establecer algun tipo de refuerzos positivos, que no
incluyan alimentacion. Es importante aprender a hacer cambios iniciales pequefios, pocos y
permanentes en el tiempo, y en la medida que éstos se logren, ir agregando otros.

Para obtener resultados positivos es indispensable que exista motivacion y colaboracion de
la familia, lo que se ve facilitado por el trabajo en equipo y exige sensibilidad y empatia del
profesional en su trabajo con el nifio y su familia, y a la vez la conviccion de su parte de que
la obesidad es un problema cronico de salud que puede ser tratado y mejor aun, prevenido.

Inicialmente, es necesario evaluar si existe una voluntad para el cambio, en el nifio o
adolescente y en su familia. Las familias que no estan listas para cambiar pueden expresar
una falta de preocupacion acerca de la obesidad del nifio o creer que es inevitable y no
mostrar interés en efectuar cambios. Dependiendo de la severidad de la obesidad, las
familias que no estan aun dispuestas al cambio pueden beneficiarse de consejo para mejorar
la motivacién o postergar la terapia hasta que ellos estén listos.

METAS DE LA TERAPIA

La meta primaria para manejar la obesidad no complicada es obtener hébitos de
alimentacion y actividad fisica saludables y no el alcanzar un ideal de peso corporal, por lo
gue se debe enfatizar los cambios conductuales y mantenerlos. El establecer como uno de
los objetivos de tratamiento, la frenacién de la ganancia ponderal o la reduccién de peso va a
depender de la edad del nifio, de la gravedad de la obesidad y de la presencia de
complicaciones asociadas.

Finalmente, conviene insistir que la nifiez es la etapa en que es factible cambiar conductas
tanto en alimentacibn como en actividad, porque es el momento en que se forman los
habitos, se estructura la personalidad y se pueden establecer patrones que en el futuro sera



mas dificil cambiar. Por ello es importante que todo aquel que trabaje con nifios vy
especialmente en su formacion, siendo la familia la principal involucrada, concentre sus
esfuerzos en orientar un crecimiento y desarrollo sano desde el vientre materno.

Para que esto se logre, es necesario promover estilos de vida saludables para toda la
poblacion, mostrando lo atractivo que es la adquisicion de hébitos sanos y el compartir en
familia esta tarea hacia una adultez mejor.

Estudio independiente

Tomando en cuenta lo estudiado sobre los examenes complementarios que se realizan para
el diagnédstico de la Cetoacidosis diabética. Investigue en el departamento de Laboratorio
Clinico del Hospital sobre la técnica del Imbert y la Benedict.

Glosario

El hipotiroidismo: EI hipertiroidismo es una enfermedad producida por exceso
de hormonas tiroideas circulante.

El hipotiroidismo es la condicion clinica resultante de la disminucion de la
actividad biolégica de las hormonas tiroideas a nivel tisular; puede estar
determinado por una deficiencia en la produccion o en la utilizacién periférica de
dichas hormonas representacion del mismo; y valore la conducta a seguir por el
enfermero.




