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La tireotoxicosis es un trastorno poco frecuente en la infancia y la adolescencia. Entre 

los mecanismos responsables, cabe incluir la hiperfunción y la destrucción de las células 

foliculares tiroideas y, la ingestión o administración de hormonas tiroideas o de preparados 

yodados. La hiperfunción de las células foliculares puede ser mediada a través de la 

estimulación de los receptores de hormona tireotropa (TSH-R) por la propia TSH o por 

anticuerpos frente al receptor de TSH: TSAb (thyroid stimulating antibody), o bien, ser una 

hiperfunción autónoma de las células foliculares tiroideas, entidad rara en la adolescencia que 

puede deberse a un adenoma tóxico, bocio multinodular hiperfuncionante o bien a algunas 

formas de tiroiditis. La enfermedad de Graves, entidad mas representativa de la tireotoxicosis, 

es un trastorno de origen autoinmune caracterizado por la presencia de hipertiroidismo, bocio 

difuso y oftalmopatía. El tratamiento inicial se realiza con fármacos antitiroideos durante un 

periodo prolongado, obteniendo remisión en aproximadamente el 40% de los pacientes. En caso 

de no remisión, se indicaría la cirugía si el bocio es grande o hay oftalmopatía severa y, en los 

demás casos, puede efectuarse tratamiento definitivo con I
131

, que se asocia a un alto índice de 

curación, superior al 90%. Este tipo de tratamiento debe ser evitado en niños menores de 5 años, 

ya que en ellos es mayor el riesgo de cáncer de tiroides, declinando dicho riesgo con la edad.  

 

 

 

Introducción 
 

 La tireotoxicosis es un trastorno poco frecuente en la infancia y la adolescencia, 

variando su incidencia entre 0,1/100.000 en el niño y 3/100.000 en el adolescente. En el 

hipertiroidismo, la tireotoxicosis resulta de la síntesis y secreción excesiva y mantenida de 

hormonas tiroideas por la propia glándula.  

Entre los mecanismos responsables, cabe incluir: la hiperfunción de las células 

foliculares con aumento de la síntesis y de la secreción de tetrayodotironina (T
4) y de 

triyodotironina (T
3
), la destrucción de las células foliculares tiroideas con la liberación de T

4
 y 

T
3
 preformadas y, la ingestión o administración de hormonas tiroideas o de preparados yodados 

(1). La hiperfunción de las células foliculares puede ser mediada a través de la estimulación de 

los receptores de hormona tireotropa (TSH-R) por la propia TSH o por anticuerpos frente al 

receptor de TSH: TSAb (thyroid stimulating antibody), o bien, ser una hiperfunción autónoma 

de las células foliculares tiroideas, entidad rara en la adolescencia que puede deberse a un 

adenoma tóxico, bocio multinodular hiperfuncionante o bien a algunas formas de tiroiditis.  

En la Tabla 1 se presenta la etiología del hipertiroidismo en la infancia y la 

adolescencia.  

 

1. Enfermedad de Graves (EG) 

  

La EG es un trastorno de origen autoinmune caracterizado por la presencia de 

hipertiroidismo, bocio difuso y oftalmopatía (2). Si bien es la enfermedad autoinmune más 

frecuente en adultos, es muy poco habitual en la edad pediátrica, con una prevalencia del 0,02%, 

si bien representa alrededor del 90% de los casos de hipertiroidismo. Menos del 5 % de los 

casos aparecen en pacientes menores de 18 años, y el inicio antes de los 5 años es excepcional. 

Es más frecuente en el sexo femenino, aunque antes de la pubertad la prevalencia parece ser 

similar en ambos sexos (3). 

En las enfermedades tiroideas de base autoinumne en general y, en la EG en particular, 

los fundamentos etiopatogénicos se han relacionado con la existencia de susceptibilidad 

genética [CTLA4 (cytotoxic–lymphocyte-associated protein 4), HLA-DR y Tiroglobulina] y 

factores ambientales (fundamentalmente, la ingesta de yodo, estrés psíquico, tabaquismo, 

estrógenos e infecciones) (4), regulando el inicio de la respuesta autoinmune a los antígenos 

tiroideos, para conducir, finalmente, al inicio de la enfermedad. Estudios iniciales demostraron 

la asociación de HLA-DR3 en pacientes caucásicos con EG. Más recientemente, se ha 

demostrado la mayor susceptibilidad al padecimiento de EG en los pacientes con una 
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substitución de un aminoácido en la cadena beta 1 de HLA-DR3 (DRb1-Arg74). Junto a ello, 

hay evidencias cada vez mayores de interacción entre las variantes de tiroglobulina y DRb1-

Arg74 confiriendo riesgo de padecimiento de EG (5). 

 

Como afección autoinmune, conlleva la producción de autoanticuerpos contra el 

receptor de TSH (TSH-RAb). Éste pertenece a una familia de receptores acoplados a las 

proteínas G, que actúan activando el sistema adenil-ciclasa, que cataboliza la producción de 

AMP cíclico y estimula la liberación de hormonas tiroideas y el crecimiento del tiroides (5). 

Además, es posible el hallazgo concomitante de anticuerpos frente a la tiroperoxidasa, la 

tiroglobulina y, probablemente también, frente al cotransportador yodo-sodio de la membrana 

de las células foliculares del tiroides, si bien tienen poca influencia en la patogenia de la 

enfermedad. 

 Clínica: los síntomas más comunes están expuestos en la tabla 2 (6); entre ellos, 

destacan los que siguen: 1) bocio, generalmente difuso, simétrico, de consistencia elástica y 

bordes bien delimitados, con aumento de la circulación cutánea y la posibilidad de palpar un 

frémito o de auscultar un soplo; 2) exoftalmos, habitualmente poco intenso y generalmente 

asimétrico, que tiene el enorme interés diagnóstico de no aparecer en otro tipo de enfermedad 

tiroidea; 3) taquicardia, prácticamente constante y que el niño percibe a veces como 

palpitaciones; y 4) agitación psicomotriz, manifestada por nerviosismo, gran actividad y a veces 

temblor fino. Otros síntomas frecuentemente encontrados son: pérdida de peso a pesar de la 

polifagia, aceleración de la velocidad de crecimiento con avance concomitante de la maduración 

ósea, intolerancia al calor, sudoración, alteraciones en la conducta, disminución de la atención y 

rendimiento escolar, cansancio y debilidad muscular (en especial después de ejercicio leve). El 

insomnio es frecuente. En la exploración clínica se puede observar temblor fino, intranquilidad, 

hiperreflexia tendinosa, soplos cardíacos y sudoración aumentada. 

Las anomalías oftalmológicas se observan en aproximadamente el 50% de los 

adolescentes con EG, incluyen: exoftalmos (figura 1), movimiento del párpado retradado y 

retracción del mismo, mirada fija, quemosis, inyección conjuntival y edema periorbitario (7).  

 Diagnóstico: los niveles circulantes de T
4
 y T

3 total y libre elevados y, los de TSH 

suprimidos, confirman el diagnóstico. En estos pacientes frecuentemente se incrementan más los 

niveles de T
3
 que los de T

4
, y, a veces, presentan niveles elevados de T3 y normales de T4 

(hipertiroidismo por T
3
) (8). Los TSAb aparecen en la EG, aunque no siempre son positivos al 

comienzo del cuadro clío, su tasa va disminuyendo con el tratamiento y su utilidad como 

marcador de remisión de la enfermedad no está totalmente establecida. Los anticuerpos 

antitiroglobulina y antiperoxidasa son detectables en la mayoría de los pacientes, pero 

habitualmente sus títulos son más bajos que en los pacientes con tiroiditis autoinmune. No es 

necesaria la realización de una gammagrafía tiroidea, debiéndose efectuar en casos de bocio 

nodular o con sospecha de adenoma tóxico. Es necesario efectuar un hemograma basal si se va a 

instaurar tratamiento con fármacos antitiroideos, por la posible existencia de leucopenia y el 

desarrollo de granulocitopenia ocasional como reacción tóxica a los antitiroideos (9).  

 Tratamiento: el objetivo del tratamiento es la disminución de las concentraciones 

séricas de hormonas tiroideas para restablecer el eutiroidismo. Las tres modalidades de 

tratamiento son: los fármacos antitiroideos, la tiroidectomía y el radioyodo. Ninguna de las tres 

opciones terapéuticas han demostrado ser la mejor, por lo que hoy en día existe controversia 

sobre el tratamiento idóneo de la EG infantil.  

 

 1.1. Fármacos antitiroideos: 

 

 Es la forma de terapia inicial más frecuentemente utilizada en la edad pediátrica, sobre 

todo en Europa. Los más empleados son los derivados de la tiourea: metimazol, carbimazol y 

propiltiouracilo. Actúan como inhibidores de la organificación del yodo, así como de su unión a 

los radicales tirosina de la tiroglobulina. También impiden el acoplamiento de la 

monoyodotirosinas (MIT) y diyodotirosinas (DIT) para formar T
3
 y T

4
 y provocan interacciones 

directas con la molécula de tiroglobulina. Al disminuir la síntesis hormonal se produce una 
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deplección de los depósitos tiroideos de tiroglobuina yodada y una disminución progresiva de la 

secreción de hormonas tiroideas por la glándula. Además de bloquear la síntesis hormonal, el 

propiltiouracilo inhibe la conversión periférica de T
4
 a T

3
, por lo que es útil en el tratamiento 

agudo de formas severas de hipertiroidismo. Estos fármacos poseen un efecto inmunosupresor, 

disminuyendo los niveles de TSAb (10). 

 La dosis inicial de tratamiento recomendada de metimazol o carbimazol es de 0,5-1 

mg/Kg/día, en tres dosis. La dosis del propiltiouracilo varía entre 5-10 mg/Kg/día (150-300 

mg/m
2 

sc/día), repartidas en tres tomas (11). Hasta que se consiga el estado eutiroideo puede 

requerirse la administración de betabloqueantes (propanolol), al objeto de controlar los síntomas 

adrenérgicos, a la dosis de 1-6 mg/Kg/día, vía oral, repartidos cada 8 horas. El tiempo para 

alcanzar el estado eutiroideo, tras tratamiento hasta conseguir el eutiroidismo, oscila entre 4-6 

semanas. 

 Alcanzado el estado eutiroideo, tanto clínica como analíticamente, el tratamiento  de 

mantenimiento se realizará, en general, reduciendo la dosis a la mitad o a dos terceras partes, en 

una sola dosis al día (11).  

 Se deben realizar revisiones frecuentes del paciente durante las primeras 4-6 semanas 

hasta conseguir el estado eutiroideo y, posteriormente, cada 3 meses. En cada una de estas 

revisiones se valorará la función tiroidea con la determinación de T
3
, T

4
 total y libre y de TSH. 

La normalización de los niveles de T
3
 suele ser posterior a los de T4. Los niveles de TSH suelen 

permanecer suprimidos durante varios meses después de alcanzar el estado eutiroideo. Durante 

el tratamiento el tamaño de la glándula suele reducirse de un 30 a un 50%, si bien hay casos en 

los que no se modifica o incluso aumenta de tamaño. 

 El tratamiento debe continuarse hasta que se produzca la remisión espontánea, que viene 

definida por la presencia de eutiroidismo bioquímico que se mantiene por un tiempo superior al 

año después de la retirada del fármaco. En general, el tratamiento debe mantenerse un tiempo 

mínimo de 2 años y, en la mayoría de los casos, debe prolongarse hasta que la glándula pierda 

su carácter hiperplásico. La suspensión del tratamiento requiere disminución lenta y progresiva. 

 Efectos tóxicos de los fármacos antitiroideos: oscilan entre el 17% y el 30% en las 

distintas series. En general, en la edad pediátrica, los efectos adversos son leves y no requieren 

retirada del tratamiento, aconteciendo en los 2-3 primeros meses del tratamiento. Los efectos 

secundarios leves mas comunes son la neutropenia transitoria y el exantema papular urticariano. 

Otras reacciones menores incluyen: naúseas, vómitos, cefaleas, parestesias, artralgias, artritis y 

caída del cabello. La agranulocitosis (neutrófilos inferiores a 250/mm
3
) es la reacción tóxica 

mas severa y se observa en 1/500 a 1/1000 niños, produciéndose en las primeras semanas o 

meses del tratamiento y acompañándose de fiebre y odinofagia. Es preciso realizar el cese 

inmediato de la medicación, utilizar antibioterapia y plantear otra alternativa de tratamiento 

(12). 

 Remisión y recaídas: Ningún estudio ha establecido cuál es la duración mínima del 

tratamiento médico en la edad pediátrica para prevenir la recaída. En la EG en la adolescencia el 

índice de remisión con fármacos antitiroideos es en general bajo, ya que tras un periodo 

prolongado de tratamiento, la remisión se produce entre un 30% y un 40% (13).  

 Después de dos años de tratamiento el índice de remisión es del 25%, a los 4 años del 

50%, y a los 10 años del 75% de los niños afectos. La remisión en los niños prepúberes se 

retrasa más en comparación con los púberes (3). La eficacia de los fármacos antitiroideos parece 

estar inversamente relacionado con los niveles de TSAb (14). Rivkees et al (15) observan 

remisión en el 15% de los pacientes que presentan glándula tiroides de pequeño tamaño y 

niveles bajos de TSAb.  

 El riesgo de cáncer de tiroides tras el tratamiento con antitiroideos presenta una 

incidencia a los 10-20 años de seguimiento 5 veces  mayor en adultos tratados con tionamidas 

que en pacientes tratados con I
131

, y ocho veces mayor que en pacientes tratados con cirugía 

(16). 

Obtenida la remisión, la recidiva se produce entre un 3% a un 47% de los adolescentes. 

La recaída es más alta cuanto más corto ha sido el periodo de tratamiento (17). Después de 

suspender los fármacos antitirodeos, la recidiva puede tener lugar de manera precoz (algunas 
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semanas o meses después de la retirada de los fármacos), siendo el primer dato analítico el 

incremento de los niveles de T
3
 con niveles normales de T

4
. No se han demostrado factores 

predictivos para predecir la remisión completa con los fármacos antitiroideos, habiéndose 

valorado la edad, el tamaño del bocio, los niveles iniciales de T
3
, T

4
 y anticuerpos antitiroideos, 

y la dosis de antitiroideos necesaria para mantener el eutiroidismo. 

  

 1.2. Tratamiento con radioyodo 

 La aplicación de I131 es probablemente la mejor opción terapeútica para el tratamiento 

de la EG que no ha remitido con fármacos antitiroideos. Es un tratamiento eficaz, fácil de 

realizar, de bajo coste y aparentemente seguro (18).  

La dosis de  radioyodo es tambien un tema de discusión, y va a estar influenciada por el 

tamaño de la glándula tiroidea y los niveles circulantes de TSAb, siendo la respuesta más baja 

en tiroides grandes (>80g) y niveles elevados de TSAb, que en glándulas mas pequeñas.  Es 

mejor individualizar la dosis según el tamaño de la glándula tiroidea y su capacidad de captar 

radioyodo, siendo recomendable una dosis de 100-400 Ci/g de tejido tiroideo. Rivkees et al 

demuestran que para una dosis segura de ablación del tejido tiroideo se necesitan dosis 

superiores a 300 mCi por gramo de tejido, sobre todo si el tiroides es grande (15). En niños 

tratados con dosis de 150-200 mCi/g de tejido tiroideo, el hipertiroidismo persiste en el 5-20% y 

desarrollan hipotiroidismo el 60-90% de los casos.  

Rivkees et al estudiaron niños entre 7 y 15 años tratados con I
131

 siete años atrás, y 

observan que aquéllos que recibieron dosis de 80-120 mCi de I131/g de tejido tiroideo a los 6-

12 meses del tratamiento, el 28% eran hipertiroideos y el 42% hipotiroideos; si la dosis fue de 

200-250 mCi/g de tejido tiroideo, el 37% eran hipertiroideos y el 62% hipotiroideos; y si la 

dosis fue de 300-400 mCi/g de tejido tiroideo, el 0% eran hipertiroideos y el 93% hipotiroideos 

(19). Antes de la administración del radioyodo se suspende la medicación antitiroidea tres días 

antes, y se puede volver a administrar tres días después. Cuando falla un primer tratamiento con 

I
131

 se puede dar una nueva dosis seis meses más tarde. Estudios retrospectivos sugieren que la 

terapia con tionamidas después del I
131

 se asocia a un nivel más bajo de hipotiroidismo, pero a 

un nivel más alto de recidiva de hipertiroidismo. En un ensayo randomizado con 149 pacientes 

con hipertiroidismo tratado o no con metimazol siete días después del tratamiento con I
131

, no se 

encontraron diferencias significativas después de un año, en la frecuencia de recurrencias o el 

desarrollo de hipotiroidismo (20). 

Efectos secundarios del tratamiento con I
131

 

 El hipotirodismo es el efecto adverso más frecuente, ocurriendo en el 20-40% 

de los niños después de un año de tratamiento y su incidencia se incrementa del 

2% al 3% por año, de manera  que la mayoría de los niños terminan siendo 

hipotiroideos. El porcentaje de hipotiroidismo durante el primer año depende de 

la dosis de I
131

, pero éste no influye en los años posteriores (21). 

 Recurrencia del hipertirodismo: suele ser secundario al crecimiento del tiroides 

remanente en pacientes que permanecen eutiroideos por el estímulo continuado 

de los anticuerpos estimulantes del tiroides. 

 Alteración de la función paratiroidea: puede ser secundaria a la exposición de 

las glándulas paratiroides a dosis significativas de radiación. El 

hipoparatiroidismo es muy poco frecuente tras el I
131

 y suele ser transitorio (22). 

 Tiroiditis inducida por la radiación: se produce en al menos el 1% de los 

pacientes y suele desarrollarse en las primeras semanas después del tratamiento. 

Se manifiesta por dolor intenso en la zona tiroidea durante 2-3 semanas, y puede 

acompañarse de exacerbación del hipertiroidismo.  

 Incremento de riesgo de adenomas benignos del tiroides en adolescentes 

tratados con radioyodo (23), siendo mayor el riesgo en pacientes que reciben 

dosis menores de I
131

.  

 El riesgo de cáncer de tiroides no es significativo por encima de los 15 años en 

el momento de la exposición, por lo que se sugiere que puede ser utilizado 

como terapia de segunda línea en adolescentes. Ron et al en un análisis de siete 
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estudios sobre el riesgo de desarrollar cáncer de tiroides después de la 

irradiación, evidenció que el riesgo en menores de 5 años era dos veces superior 

que en niños tratados entre los 5 y los 9 años de edad, y cinco veces mayor que 

en los niños tratados entre los 10 y los 14 años (24). La alta susceptibilidad del 

niño pequeño al efecto carcinogenético de las radiaciones en el tiroides 

contrasta con la susceptibilidad muy baja en los adultos. Esto es debido al 

mayor efecto de la irradiación en los periodos de rápida proliferación celular, 

como se observa en el momento de desarrollo de la glándula tiroides. En efecto, 

los estudios de seguimiento realizados en niños y adolescentes tratados con I
131

 

es de más de 1.200 individuos tratados con altas dosis de radioyodo, con una 

duración del seguimiento en los diferentes estudios de 5 a 15 años, y en algunos 

pacientes más de 20 años, no demuestran mayor riesgo de cáncer de tiroides. 

Read et al en un estudio retrospectivo analizando los datos de de más de 100 

pacientes menores de 20 años que fueron tratados con I
131

 entre 26 y 36 años, y 

que en el momento del tratamiento tenían entre 3 y 19 años, observaron que 

ninguno de los pacientes desarrolló cáncer de tiroides o leucemia (25). 

Diferentes estudios de más de 500 descendientes nacidos de sujetos tratados con 

I
131

 por hipertiroidismo en la infancia o la adolescencia, no observaron un 

incremento de malformaciones congénitas ni de abortos espontáneos (26). 

Todos estos hallazgos  justifican que se utilicen dosis altas de I
131

 para el 

tratamiento de la EG infantil.  

 Está en discusión si el radioyodo afecta al desarrollo o progresión de la 

oftalmopatía de la EG. Diferentes estudios sugieren una relación entre la terapia 

con radioyodo y el desarrollo o empeoramiento de la oftalmopatía. En un 

estudio de tratamiento con I
131

 por EG, los signos oculares mejoraron en el 90% 

de los casos, y empeoraron sólo en el 3% después del tratamiento (27). 

 

 1.3. Tratamiento quirúrgico 

 

 Es el método terapeútico más rápido en establecer el eutiroidismo. En manos de un 

experimentado cirujano es un método seguro y eficaz en erradicar el hipertiroidismo debido a la 

EG. La tiroidectomía subtotal bilateral es el método de elección en: 

 pacientes demasiado jóvenes para el tratamiento con radioyodo  

 aquéllos que no sigan el tratamiento con fármacos antitiroideos o tengan reacciones 

tóxicas a los mismos  

 presenten una oftlamopatía grave   

 tengan un bocio difuso grande (28). 

 

La enfermedad puede recurrir a partir del tejido tiroideo residual hasta en el 3% de los 

pacientes intervenidos. Rivkees et al en un metanálisis analiza las complicaciones quirúrgicas en 

2000 niños y observa hipocalcemia transitoria en el 10%, hipoparatiroidismo en el 2%, parálisis 

del nervio recurrente en el 2% y muerte en <0,1% (29). 

 

 En conclusión, el tratamiento inicial de la EG se realiza con fármacos antitiroideos 

durante un periodo prolongado, obteniendo remisión en aproximadamente el 40% de los 

pacientes. En caso de no remisión, se indicaría la cirugía si el bocio es grande o hay 

oftalmopatía severa y, en los demás casos, puede efectuarse tratamiento definitivo con I
131

, que 

se asocia a un alto índice de curación, superior al 90%. Este tipo de tratamiento debe ser evitado 

en niños menores de 5 años, ya que en ellos es mayor el riesgo de cáncer de tiroides, declinando 

dicho riesgo con la edad.  

 

2. Hipertiroidismo neonatal 
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Es una enfermedad infrecuente, representando menos del 1% de los casos de 

hipertiroidismo infantil y afectando a 1/50.000 RN. La incidencia se estima alrededor del 0,2% 

de las mujeres con enfermedad de Graves. Después del parto, los signos de tireotoxicosis fetal y 

neonatal pueden presentarse inmediatamente o retrasarse varios días, principalmente si la madre 

esta en tratamiento con antitiroideos en el momento del parto. En el neonato, los signos 

aparecen habitualmente 10 días después del nacimiento o pueden no estar presentes hasta 4-6 

semanas después del parto (30). Los signos y síntomas están expuestos en la tabla 3. 

 

Hipertiroidismo neonatal transitorio: 

En la mayoría de los casos la tireotoxicosis es debida al paso transplancentario de 

anticuerpos estimulantes del receptor de TSH, más comúnmente debido a EG, y 

excepcionalmente a tiroiditis. Ello va a condicionar un aumento de la secreción de hormonas 

tiroideas en el útero y, posteriormente, tras el nacimiento hasta que los anticuerpos maternos 

hayan desaparecido de la circulación sanguínea; ésto ocurre aproximadamente a los 4 meses de 

vida. Este proceso se resuelve espontáneamente en un periodo de 3-12 semanas (31). 

 

Hipertiroidismo neonatal persistente: 

Existe una forma infrecuente sin alteraciones inmunológicas, debidas a mutaciones 

activadoras en el gen del receptor de TSH, donde se distinguen dos variantes: hipertiroidismo 

hereditario no autoinmune familiar y esporádico (32). 

Las características clínicas principales son: 

 Historia familiar de tireotoxicosis  

 Hipertiroidismo neonatal severo y persistente o hipertiroidismo recurrente en la infancia 

 Bocio moderado y difuso 

 Ausencia de oftalmopatía tiroidea 

 Ausencia de anticuerpos antitiroideos  

 Recurrencia del hipertiroidismo después del tratamiento médico, con radioyodo o con 

cirugía 

 

Tratamiento: 

El yodo y los compuesto yodados son el tratamiento de elección para disminuir 

rápidamente la liberación de hormonas tiroideas por bloqueo tiroideo (efecto Wolff-Chaikoff). 

El propiltiouracilo se administra a dosis de 5-10mg/kg/día, repartido en tres dosis. La solución 

de lugol (equivalente a 126 mg de yodo/ml) se administra en gotas (1gota= 8 mg): 1-3 gotas  

cada 8 horas, por vía oral. En 24-36 horas de tratamiento combinado de fármacos antitiroideos y 

yodo se observa una respuesta positiva. Otros fármacos que se pueden administrar en 

situaciones graves estan expuestos en la tabla 4.  

 

3. Nódulos tiroideos autónomos 

 

Son de pequeño tamaño y funcionan con independencia del control de la TSH. Se han 

descrito mutaciones en el gen GNAS1 (20p13) que codifica la subunidad alfa de la proteína Gs y 

en del receptor de TSH (exones 9 y 10). La incidencia en la edad pediátrica es muy baja, y la 

mayoría de los niños suelen estar eutiroideos (33). Es frecuente encontrar datos analíticos de 

hipertiroidismo subclínico, con niveles normales de T
4
 total y libre, elevados de T

3, y niveles 

suprimidos de TSH. La autonomía del nódulo se establece generalmente mediante la 

gammagrafía tiroidea; si el nódulo es el único tejido tiroideo que capta contraste, 

probablemente, pero no definitivamente sea autónomo. El tratamiento de elección en niños es la 

extirpación quirúrgica, ya sea del nódulo o de todo el lóbulo si el nódulo es benigno, o bien se 

realizará tiroidectomóa total en caso de nódulos malignos (34). 

 

4. Síndrome de resistencia a las hormonas tiroideas 
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Entidad clínica heterogénea causada por anomalías en el lugar de acción hormonal o en 

el receptor, que producen una pérdida total o parcial de respuesta de los tejidos a las hormonas 

endógenas o exógenas.  

La existencia de mutaciones en el gen ß del receptor de hormona tiroidea (3 p22-24.1), 

explica, al menos en parte, la base molecular heterogénea de este síndrome (35). En efecto, en el 

75% de los casos las mutaciones son familiares y heredadas de forma autosómica dominante, y 

el 15% son mutaciones de novo. Presentan niveles séricos elevados de T
3
 y T

4
 libre y total, y 

TSH normal o elevada. Los niveles elevados de hormonas tiroideas en estos pacientes se 

compensan por una resistencia generalizada en la mayoría de los tejidos, produciéndose un 

estado eutiroideo (resistencia generalizada a hormonas tiroideas). Por el contrario, algunos 

individuos con las mismas anomalías bioquímicas presentan síntomas y signos de 

hipertiroidismo. La manifestación clínica más común es el bocio, que está presente en el 95% de 

los casos. Se asocia frecuentemente a hiperactividad y a trastornos del aprendizaje y de la 

audición (36). 

Si su estado es eutiroideo no precisan tratamiento. Por el contrario, los niños que tienen 

una reserva tiroidea limitada (valores elevados de TSH), seguirán tratamiento con hormonas 

tiroideas o con análogo de T
3
, ácido triidotiroacético (Triac), capaz de inhibir la secreción 

hipofisiaria de TSH (36). 

 

5. Adenomas productores de TSH 

 

Son infrecuentes en la edad pediátrica. Los síntomas y signos clínicos son los propios 

del hipertiroidismo, siendo el bocio frecuente y no existiendo exoftalmos.  

Presentan niveles elevados de T
4
 y T

3
, con niveles normales o elevados de TSH, reflejo 

de un mecanismo de retroalimentación anormal, con elevación de la subunidad alfa de la TSH. 

La secreción inapropiada de TSH-omas provoca un agrandamiento de la silla turca y 

alteraciones visuales si el macroadenoma afecta al quiasma óptico. En la actualidad el 

diagnóstico es más precoz gracias a las técnicas de TSH de tercera generación y al progreso de 

la neuroimagen hipofisiaria.  

El tratamiento de elección es la adenomectomía, precedida de un tratamiento con 

fármacos antitiroideos. Puede emplearse radioterapia postquirúrgica si la resección quirúrgica ha 

sido incompleta. Un tratamiento alternativo lo constituyenn los análogos de somatostatina, que 

disminuirían los niveles de TSH y de la subunidad alfa y normalizarían los valores de hormonas 

tiroideas (37). 

 

6. Tiroiditis 

 

El hipertiroidismo puede ser secundario a tiroiditis en sus diferentes modalidades: 

linfocitaria crónica, subaguda y aguda.  

 El curso natural de la tiroiditis linfocitaria crónica es hacia el hipotiroidismo por 

destrucción progresiva del parénquima tiroideo, pero el 5-10% de los adolescentes presenta una 

fase hipertiroidea al inicio de la enfermedad que suele ser de corta duración y con clínica y 

analítica de hipertiroidismo. Puede evolucionar en tres etapas: comienzo con tireotoxicosis, 

seguida de normofunción tiroidea y culminando en hipotiroidismo. Los anticuerpos 

antimicrosomales están elevados prácticamente en el 100% de los pacientes con tiroiditis 

sintomática. Si existiera hipertiroidismo al inicio de la enfermedad, pueden requerir tratamiento 

transitorio con propanolol (38).  

 La tiroiditis subaguda va precedida de un cuadro respiratorio de vías aéreas superiores, 

acompañado de fiebre, malestar general y dolor en la región tiroidea. La glándula tiroidea es 

dolorosa y de tamaño normal o ligeramente aumentada. La mitad de los casos presentan 

anticuerpos antitiroideos positivos, encontrándose elevada la velocidad de sedimentación y el 

recuento leucocitario normal. Los niveles de TSH se encuentran suprimidos y los de T
3
, T

4
 y 

tiroglobulina están elevados. La captación con yodo radioactivo durante la fase tireotóxica es 
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baja. Durante la fase inicial el tratamiento será sintomático, administrando salicilatos. En los 

casos en que se produzca hipertiroidismo, se añadirán betabloqueantes (39).  

 

7. Ingestión de hormonas tiroideas 

 

Produce tireotoxicosis con sintomatología similar a las de origen tiroideo, no existiendo 

tiromegalia. La ingestión aguda, accidental o intencionada de grandes dosis de hormonas 

tiroideas puede producir fiebre, taquicardia, irritabilidad, vómitos, diarrea e hiperactividad. Los 

niveles de hormonas tiroideas circulantes se incrementan y los niveles de TSH se suprimen. Los 

niveles de tiroglobulina son bajos, ya que la hormona tiroidea no procede de la tiroglobulina 

endógena. Por tanto, la presencia de hipertiroidismo con baja captación de yodo y niveles bajos 

de tiroglobulina, sugieren la ingestión de hormona tiroidea (40). 

 

8. Hipertiroidismo inducido por yodo 

 

Puede ser producido por la ingestión de medicamentos (expectorantes, amiodarona), por 

absorción cutánea (antisépticos con yodo) o por el uso de distintas vías de contrastes yodados. 

Los datos clínicos de sospecha incluyen historia de ingestión de yodo, hipertiroidismo leve con 

ausencia de signos oculares, bocio pequeño, concentraciones  elevadas de T
4 y normales o 

discretamente elevadas de T
3
, niveles de yoduria elevados, y captación de radioyodo por la 

glándula baja. La captación con radioyodo por la glándula tiroidea es baja o nula. El tratamiento 

debe iniciarse suspendiendo la administración de yodo. Puede ser útil el propanolol durante las 

semanas posteriores a la supresión del yodo. La recuperación puede tardar aproximadamente 

unos seis meses (41). 
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Tabla 1. 

 

Etiología del hipertiroidismo en la infancia y en la adolescencia 

 

1. Enfermedad de Graves 

 

2. Nódulos funcionantes autónomos: 

 - adenoma tóxico 

 - carcinoma papilar o folicular hiperfuncionante 

 - síndrome de McCune Albright 

 

3. Hipertiroidismo  por mutaciones del receptor de TSH 

 

4. Hipertiroidismo inducido por TSH: 

 - adenoma hipofisiario productor de TSH 

 - resistencia hipofisiaria a hormonas tiroideas 

 

5. Tiroiditis: 

 - autoinmune 

 - subaguda 

  

6. Ingestión de hormonas tiroideas 

 

7. Hipertiroidismo inducido por yodo 

 

8. Estimulantes tiroideos tumorales: 

 - coriocarcinoma 

 - mola hidatiforme 
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Tabla 2. 
 
Signos y síntomas más frecuentes en la enfermedad de Graves en la infancia y en la 

adolescencia 

 

 

 Signos y síntomas     Frecuencia (%) 

 

 Bocio        98 

 

 Taquicardia       82 

 

 Nerviosismo       82 

 

 Proptosis       65 

 

 Aumento de la ingesta      60 

 

 Temblor       52 

 

 Pérdida de peso       50 

 

 Intolerencia al calor      30 
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Tabla 3. 

Síntomas del hipertiroidismo neonatal 

 

 
Síntomas oculares: Proptosis, Edema periorbitario, Mirada fija 

Síntomas nerviosos: Nerviosismo. Intranquilidad. Temblores. Hiperreactividad 

Síntomas cardiovasculares: Taquicardia. Cardiomegalia. Soplos. Hepatomegalia 

Disnea. Cianosis 

Síntomas digestivos: Hambre voraz. Pérdida excesiva de peso.Vómitos. Diarrea 

Otros síntomas: Deshidratación. Sudoración. Hipoglucemia. Fiebre. Poliglobulia. 

Hepatoesplenomegalia. Aceleración de la maduración ósea. Sinostosis craneal 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 4. 

Tratamiento del hipertiroidismo neonatal (formas graves) 

 
Propiltiouracilo (*): 5-10 mg/kg/día 

Solución Lugol: Una gota/8 horas 

Propranolol: 1-2 mg/kg/día 

Digital (si hay signos de insuficiencia cardíaca) 

Glucocorticoides (formas muy graves): Prednisona (2 mg/Kg/día) 

Fenobarbital (5-10 mg/kg/día) o Midazolam (50-100 mcg/Kg) (si hay gran agitación) 

Mantener buena hidratación 

 (*): Si no se dispone de propiltiouracilo se administra carbimazol (2,5 mg/kg/día). 
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Tabla 5. 

Tratamiento de la Enfermedad de Graves 
 

 

   Médico   Cirugía  Radioyodo 

 

 

Remisión  15-25%   90-100%  90-100% 

 

 

Efectos 2º  20-30%   5%   5% 

leves   Rash/urticaria  Hipocalcemia  dolor 

   Artralgia  transitoria 

   Leucopenia 

 

 

  

Efectos 2º  0,8%   1-5%   0,01% 

graves   Hepatitis severa  Parálisis nervio  Tormenta tiroidea 

   Agranulocitosis 

   recurrente 

 
   

 

Mortalidad  13 niños  0,03%   0,05% 

 

 

Riesgo de  

cáncer de tiroides 0,3%   0,03%   0,05% 
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