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TIROIDES




DESPISTAJE

HIPOTIROID

Enlentecimiento
crecimiento

Ganancia ponderal

Somnolencia,
hipoactividad

Estrenimiento,
distension abdominal

HIPERTIROID

Aceleracion
crecimiento

Perdida ponderal

nsomnio,
niperactividad

Dlarrea
palpitaciones




MOTIVOS DE CONSULTA EN
ENDOCRINOL. PEDIATRICA

O TALLA BAJA 0 OBESIDAD

B PRECOCIDAD SEXUAL [l SOSPECHA TIROIDOPATIA
O DEFICIT VIRILIZACION B DIABETES

O OTRAS




TSH LIMITE (5-20 mcU/mI)

Confirmar 22 determinacion, falsos +
— Procesos intercurrentes
— Analitica extraida fuera del hospital

Vigilar
Solemos tratar si confirmada > 10

Valorar el nivel de t4
— En limite bajo: posible hipotiroidismo subclinico




BOCIO EUTIROIDEO
TRATAMIENTO: TIROXINA




SINDROME DE DOWN

* Despistaje anual de disfuncion tiroidea
— Y otras enfermedades autoinmunes

* Resistencia hipofisaria a la tiroxina
— Ejemplo:
— TSH: 15 mcU/ml
— T4 libre: 1,5 ng/dl (normal 0,8-2)




MADRE CON ENF DE
GIYAVIES-BASEDOW
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RN DE MADRE CON PATOLOGIA
TIROIDEA AUTOINMUNE
e Tiroiditis cronica
— Hipotiroidismo transitorio 22 semana vida

e Graves-Basedow

— Hipotiroidismo transitorio por antitiroideos
desde el nacimiento

— Hipo / hiper tiroidismo transitorio 22 semana —
3er mes (aungue la madre no tenga tiroides)




CRISIS TIROTOXICA

CONCEPTOS

El exceso de hormonas tiroideas se debe generalmente a la hiperfuncion de la glandula tiroidea
o0 hipertiroidismo.

La tirotoxicosis es un exceso de hormona tiroidea independiente de la funcion tiroidea.

La crisis tirotdxica es una situacion de incremento de los sintomas de hiperfuncion tiroidea o de

tirotoxicosis grave, con peligro para la vida, y que requiere tratamiento urgente.

ETIOLOGIA LA INFANCIA

- Enfermedad tiroidea autoinmune hiperfuncional: causa mas frecuente.
- Adenoma tiroideo téxico (Unico o mdltiple): muy poco frecuente.

- Tiroiditis (puede producir una fase transitoria de hiperfuncion tiroidea).
- Ingesta accidental o intencional de levotiroxina.

En nifios de corta edad generalmente es por accidente.

DESENCADENANTES DE LA CRISIS TIROTOXICA

1. Exceso de yodo en pacientes con patologia tiroidea previa (bocio multinodular).

2. Cirugia

Los pacientes hipertiroideos deben normalizar su funcion tiroidea antes de ser intervenidos

quirdrgicamente, ya que la anestesia y el estrés pueden provocar una crisis tirotoxica.

La obstruccion intestinal en si misma puede desencadenar una crisis tirotoxica.

3. Yodo radiactivo

La administracién de yodo radiactivo a pacientes hipertiroideos puede producir una crisis

tirotéxica si no se ha disminuido la dosis de antitiroideos. No es preciso suspenderlos

completamente.

4. Suspensién de farmacos antitiroideos

5. Otros

- Neumonias o cualquier tipo de infeccion pueden requerir mayor control del paciente
hipertiroideo para evitar la crisis tirotoxica.

- Accidentes, traumatismos, enfermedades graves asociadas, extracciones y manipulaciones
dentarias, cetoacidosis diabética, incluso palpacion excesivamente vigorosa de la glandula
tiroidea en pacientes hipertiroideos.

- Estrés ambiental.

CLINICA CRISIS TIROTOXICA

La crisis tirotoxica o tormenta hipertiroidea presenta signos y sintomas de hipertiroidismo muy
acentuados, afectando de forma directa al sistema cardiovascular: taquicardia excesiva para la
temperatura corporal, fibrilacion auricular, hiperactividad, nerviosismo, falta de concentracion,

temblor distal intenso, hipertension, exoftalmos, aumento del apetito, pérdida de peso. Se han



descrito arritmias y shock. El fallo cardiaco con gasto elevado es raro, salvo en neonatos o

adolescentes muy comprometidos. La agitacion e incluso psicosis grave puede estar presente.

La aparicion de fiebre sin foco en un paciente hipertiroideo es muy sugerente de crisis

tirotdxica. Los vomitos y la diarrea intensa pueden acompafiar a la crisis.

DIAGNOSTICO

1. Clinico

2. Analitico:

- Los niveles plasmaticos de tiroxina (T4) estan elevados y la cifra de TSH plasmatica
inhibida.

- La triyodotironina (T3) no refleja la hiperfuncién tiroidea, excepto en casos transitorios de
T3-tirotoxicosis.

TRATAMIENTO

Es una emergencia médica (se hara preferentemente en UCI). Debe iniciarse ante la sospecha.

El objetivo es controlar los sintomas y disminuir los niveles de hormonas tiroideas.

Si hay imposibilidad de administracién oral, se empleara sonda nasogastrica. La monitorizacion

cardiovascular debe ser continua.

Medidas Generales

1) Mantenimiento de la via aérea:

Es posible que sea precisa la intubacion (la intubacién se hara con el minimo estimulo), se
pueden utilizar benzodiacepinas.

Se empleara oxigenoterapia convencional

Se evitaran los anticolinérgicos (atropina) por el efecto taquicardizante, no usar ketamina
(estimulador del sistema simpatico).

El vecuronio posee menos efectos vagoliticos que el pancuronio.

2) Antitérmicos:

Se utilizard paracetamol (No administrar AAS porque aumenta los niveles de tiroxina libre).

Si persiste febril se podra emplear Dantrolene (100 mg i.v. iniciales), posteriormente reducir la
dosis.

La clorpromacina (25 mg/4-6 horas) o la meperidina son termorreguladores centrales, precisan
monitorizaciéon pues pueden producir hipotermia.

3) Reposicion hidroelectrolitica:

Si hipovolemia administrar liquidos via central (vena) a 10-20 cc/kg de peso en 1-2 horas, con
suero fisiol6gico o Ringer lactato. Posteriormente perfusiones de glucosa.

4) Insuficiencia cardiaca congestiva:

Si se presenta, puede ser refractaria al tratamiento con digoxina y es peligrosa la
administracion de propanolol.

Blogueo de la liberaciéon de hormonas tiroideas

Yodo (Efecto Wolff- Chaikoff). Se empleara 1-2 horas después de la utilizacion de farmacos
antitiroideos (el aporte de yodo antes puede servir de sustrato para la sintesis de hormonas

tiroideas). Su efecto es inmediato y dura 2-3 semanas.



Solucién yodo-yodurada, gotas de Lugol: 1-10 gotas cada 6-8 horas, v.o.

2. Yoduro potasico, solucion saturada: 5 gotas (250 mg) cada 8 horas, v.0. 0 sonda
nasogastrica.

3. Yoduro sédico en infusién i.v. lenta: 0.5 gramos cada 12 horas.
Contrastes yodados (Acido yopanoico o ipodato sodico): 1 gramo al dia, v.o. el primer dia
y posteriormente 0.5 g/dia.

Inhibicién de la sintesis de hormonas tiroideas (FArmacos antitiroideos)

Los efectos no son inmediatos pues requieren semanas para agotar la reserva hormonal
tiroidea. Su principal efecto secundario es la granulocitopenia por lo que requiere control
hematoldgico.

Propiltiouracilo (PTU): 5-10 mg/kg/dia, v.0., cada 8 horas o 20-30 mg/kg/dia por sonda
nasogastrica. Es de eleccion para inhibir la conversion de T4 en T3.

Carbimazol (o su metabolito activo metimazol): 0.5-1 mg/kg/dia, v.o., cada 6 horas, aunque
puede administrarse cada 12 6 24 horas.

Inhibicién de la conversién periférica de T4 a T3

Dexametasona 0.1 mg/kg cada 4 horas i.v inicialmente, posteriormente v.o. Se debe
administrar ranitidina i.v.-oral.
También disminuyen la conversién periférica el propiltiouracilo, propranolol y acido yopanoico.

Bloqueo de los efectos adrenérgicos de la hormonas tiroideas (Beta- blogueantes)

- Propranolol oral (de eleccién para aliviar los sintomas dependientes de la activacion del
sistema adrenérgico): Dosis maxima 40 mg cada 4-6 horas.

- Propranolol parenteral: Dosis maxima 1 mg cada 5 minutos. Se debe evitar si existe
insuficiencia cardiaca congestiva.

- En caso de contraindicacién de Propranolol (p.e. crisis asmatica), utilizar beta-bloqueantes
selectivos (beta-1), como el atenolol, metoprolol, o beta-bloqueantes de accién corta como el
esmolol.

Reduccién de niveles circulantes de hormonas tiroideas.

De forma excepcional puede requerirse plasmaféresis, hemodialisis, hemoperfusion.
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VOLUMEN TIROIDEO

Altura x anchura x profundidad x 0,48 cada lébulo
Percentil 97:

6 afos 3,3 ml

7 afios 4,2

8 afios 4,4

9 afios 5

10 afios 5,4

11 afios 5,6
6,2 ml por metro cuadrado de superficie corporal

FARMACOS QUE ALTERAN TIROIDES
Disminuyen TSH: dopamina y corticoides

Yodados vy litio: efecto Wolf-Chaikoff: hipotiroidismo por inhibicién organificacion y liberaciéon de
T4, en individuos con tiroidopatia previa.

Yodados: efecto Jod-Basedow: hipertiroidismo en pacientes con nédulos autbnomos, sobre
todo cuando aumenta el aporte de yodo dietético.

Fenitoina y fenobarbital: aumentan el metabolismo de T4 (requiere aumento dosis)

Resinas hipocolesterolemiantes: disminuyen absorcion de T4
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