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CASO

TIROIDITIS DE HASHIMOTO EN UNA ADOLESCENTE
CON OBESIDAD
HASHIMOTO'S THYROIDITIS IN TEENAGER WITH OBESITY

Gonzadlez Rodriguez Rebeca Ivonne’, Jiménez Escobar Irma?, Conde Lozano Adriana 3,
Arzate Soriano Rocio Estephania *

RESUMEN

Paciente femenino de 14 anos, refiere estrenimiento, oligomenorrea y cefalea. Presenta giba dorsal, bocio, acantosis
nigricans, genu valgo (deformidad en la alineacién de las rodillas), piel seca, indice de Masa Corporal (IMC) 38,5
kg/m? (>Percentil 97), grasa corporal 46,9% (bioimpedancia eléctrica), circunferencia de cintura >Percentil 90,
cifras de tension arterial: 95/60 mmHg (valores normales para edad y sexo). Perfil tiroideo: Hormona Estimulante
de Tiroides (TSH) 203,19 pUl/ml, T, Libre 0,29 ng/dl, anticuerpos anti-tiroperoxidasa (anti TPO) 359,4 Ul/ml.
Se diagnostico Tiroiditis de Hashimoto al detectar hipotiroidismo primario aunado a elevacion de anti TPO.
Ultrasonido de cuello con incremento de Iobulos tiroideos sin calcificacion ni vascularidad. Inicié levotiroxina
100 pg/dia, a 6 meses de manejo: pérdida ponderal de 5,5 kg, IMC 36,7 kg/m?, remision de sintomas, con mejoria
en pruebas de funcion tiroidea. La paciente refiere ser producto de embarazo complicado con preeclampsia, no
recibio lactancia materna, ablactacion temprana, sedentaria, con incremento ponderal desde la infancia.

ABSTRACT

Female patient of 14 years old, refers constipation, oligomenorrhea and headache. She has dorsal hump, goiter,
acanthosis nigricans, geno valgus (deformity in the alignment of the knees), dry skin, Body Mass Index (BMI) 38,5
kg/m? (> Percentile 97), body fat 46,9% (bioelectrical impedance analysis), waist circumference> Percentile 90,
blood pressure levels (95/60 mmHg) in normal values for age and sex. Thyroid profile: TSH 203,19 uUl/ml, FT,
0,29 ng/d|, anti thyroperoxidase antibodies (anti TPO) 359,4 IU / ml. Hashimoto's thyroiditis was diagnosed by
detecting primary hypothyroidism coupled with elevation of anti TPO. Ultrasound of the neck with increased
thyroid lobes without calcification or vascularity. Started levothyroxine 100 pg / day, 6 months of management:
weight loss of 5,5 kg, BMI 36,7 kg/m2, remission of symptoms, with improvement in thyroid function tests. Patient
with a history of being a pregnancy product complicated by preeclampsia, did not receive breastfeeding, early
ablation, sedentary, with a weight increase since childhood.

INTRODUCCION

La influencia de las hormonas tiroideas sobre
el crecimiento y desarrollo del nifio y el papel
imprescindible que estas tienen en el desarrollo, ha
contribuido a que la funcién tiroidea sea analizada
frecuentemente en la consulta de primer contacto
y de especialidad. La patologia tiroidea en el nifo y
en el adolescente, presenta ciertas peculiaridades
respecto al adulto. El Hipotiroidismo Congénito
(HC) primario es la causa mas frecuente de las
alteraciones endocrinas del recién nacido y tiene
una incidencia de 1 por cada 3 000-3 500 recién
nacidos. En el HC primario permanente, la causa
mis frecuente es la disgenesia tiroidea (85-90%),
correspondiendo la mayoria de los casos a ectopias
tiroideas (60-65%) y, en segundo lugar, a agenesia

(35-40%). La dishormonogénesis corresponde
a un 10% de los casos. Menos frecuente es el
hipotiroidismo adquirido, cuya causa més prevalente,
excluida la deficiencia de yodo, es la tiroiditis cronica
autoinmunitaria. De éstas ultimas, la tiroiditis de
Hashimoto es la mds frecuente y la primera causa
de hipotiroidismo con bocio en zonas con adecuada
ingesta de yodo. La tiroiditis de Hashimoto (TH)
es la inflamacién crénica de la tiroides de etiologia
autoinmune, que puede resultar en hipotiroidismo
permanente y es la causa mas frecuente de patologia
tiroidea en la edad pediétrica, con claro predominio
por el sexo femenino (7:9)".

A nivel mundial la prevalencia de hipotiroidismo
primario varia entre 0,1 a 2%, es 10 veces mds

62

Rev Cient Cienc Méd
Volumen 22, No 1 : 2019



frecuente en mujeres que en hombres y aumenta
a un 7-10% en mayores de 60 afios. México tiene
una prevalencia de hipotiroidismo primario del 1%,
siendo de 3 a 8% para hipotiroidismo subclinico.
México se ha considerado como una zona suficiente
en yodo, siendo la Tiroiditis de Hashimoto la que
origina el mayor niimero de casos de hipotiroidismo?.
La respuesta inmune contra la tiroides se inicia con
la activaciéon de las Células T Helper por ciertos
antigenos tiroideos.  Estos linfocitos T helper
activados inducen a los linfocitos B a secretar
anticuerpos especificos, siendo los mds frecuentes
los anti Peroxidasa (presentes en el 90% de los casos
de TH) y anti Tiroglobulina (en el 20 a 50% de los
casos). Los anticuerpos anti Peroxidasa se relacionan
con inflamacién de la glindula tiroides secundaria a
infiltracion linfocitaria y se ha postulado que ejercen
un efecto bloqueador sobre los receptores de la TSH,
que generard déficit de produccién de hormona
tiroideayporlo tanto hipotiroidismo. Los anticuerpos
anti Peroxidasa, son fijadores de complemento y por
esta via pueden ser citotéxicos, sin embargo no se ha
corroborado que éste sea el mecanismo destructivo
primario de la tiroiditis autoinmune. A pesar de la
presencia de estos anticuerpos, la mayoria de las
personas presentardn una funcidn tiroidea normal.
Asi mismo, en la TH, los tirocitos expresan el gen
FAS relacionado estrechamente con genes o familia
de supergenes de Factor de Necrosis Tumoral
(TNF). Este gen y su ligando en la superficie de los
tirocitos, son causa de apoptosis, por lo que se creen
igualmente responsable de la destruccion celular en
esta entidad.

El cuadro clinico es muy variable. Lo mads
frecuente es encontrar bocio, generalmente
pequeno, de consistencia indolora y simétrico,
falla en el crecimiento y obesidad. En algunos
pacientes es posible ver alternancia entre hiper e
hipotiroidismo debido a la presencia intermitente de
anticuerpos estimulantes y bloqueadores, aunque en
adolescentes suelen evolucionar mds frecuentemente
al hipotiroidismo. Existe evidencia que en el
hipotiroidismo subclinico, en presencia de los
anticuerpos previamente mencionados, existe mayor
prevalencia de dislipidemia y aterosclerosis.

Ecogréficamente se caracteriza por
hipoecogenicidad y heterogenicidad del parénquima
glandular, variable de acuerdo con la fase o etapa
evolutiva de la patologia tiroidea; por esta razon, el
centellograma tiroideo y el estudio de captacién de
Yodo no son herramientas diagndsticas ttiles. Las
pruebas de funcidn tiroidea evidencian deficiencia
de T4 total y libre junto con una TSH elevada. La

presencia de anticuerpos anti Tiroglobulina y anti
Tiroperoxidasa son fundamentales para corroborar
el diagnodstico. Asociado a estos, la presencia
de bocio difuso de consistencia aumentada sin
otra enfermedad tiroidea conocida e infiltracién
linfocitaria confirmada por estudio citologico
mediante Puncién con Aguja Fina (PAF)%.  Es
sugestivo de TH la presencia de datos clinicos de
hipotiroidismo asociados aunarespuesta autoinmune
tiroidea manifestada por elevacion de anticuerpos
antiperoxidasa o un resultado de ecografia tiroidea
acorde con el diagnostico de tiroiditis cronica®.

Es frecuente que la TH se asocie con otras
enfermedades autoinmunes como vitiligo, Diabetes
Mellitus tipo 1, Enfermedad Celiaca y Enfermedad
de Addison. Los pacientes con TH, ademds, cuentan
con mayor riesgo de desarrollar carcinoma papilar de
tiroides’.

El tratamiento sustitutivo es con levotiroxina
en dosis variables dependiendo la edad, con
valoraciones subsecuentes de la funcién tiroidea*.
El objetivo es disminuir los sintomas adjudicados
a la disfuncién y normalizar la TSH. En casos de
eutiroidismo o hipotiroidismo se puede observar una
disminucion del tamafio del bocio de alrededor de un
30% en un periodo de 6 meses. Generalmente este
manejo no modifica la concentracién de anticuerpos
anti tiroideos a excepcion de algunos casos que
cursan con hipotiroidismo, por lo que no se aconseja
monitorizacién de anticuerpos una vez establecido
el diagnostico ya que este manejo no es con el
objetivo de disminuir los niveles de anticuerpos®. El
seguimiento se realizard con determinacion de niveles
de T4 y TSH en 6 a 8 semanas, tras haber iniciado
el tratamiento desustitucién y una vez alcanzado el
eutiroidismo, se monitorizard cada 6 a 12 meses.

Consideramos que la importancia del presente
trabajo radica en determinar el comportamiento de
esta patologia en la poblacién pedidtrica que cuente
con otras comorbilidades o factores de riesgo, ya que
servird como base para poder tomar las decisiones
en salud publica en México, enfocadas a mejorar su
diagnostico y abordaje comenzando desde el primer
nivel de atencién.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenino de 14 anos, originariay residente
de la Ciudad de México, acudié a una clinica de
obesidad pediétrica, refiriendo incremento ponderal
desde la etapa escolar, estrenimiento, oligomenorrea
y cefalea. La exploracidn fisica evidencié giba dorsal,
bocio, acantosis nigricans en cuello y axilas (Figura
1), piel seca en extremidades, genu valgo (deformidad
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en la alineacién de las rodillas). Escala de Ferriman
(evaluacién para determinar hirsutismo) no valorable
por depilacién. Como parte del abordaje del paciente
pedidtrico con obesidad, se realizaron antropometria
obteniendo IMC 38,5 kg/m? (superior al Percentil
97%), y bioimpedancia eléctrica encontrando
46,9 % de grasa corporal, reuniendo el criterio de
obesidad . La relacidn circunferencia de cintura/talla
fue de 0,65 y el percentil de cintura fue superior al
percentil 90 para edad y sexo. La tension arterial se
encontraban dentro de valores normales para edad
y sexo. Tiene como antecedentes el ser producto
del primer embarazo a término (39 Semanas de
Gestacién) de madre que cursé con preeclampsia,
peso al nacimiento de 3,9 kg, considerado elevado
para la edad gestacional. La paciente no recibié
lactancia materna y tuvo un inicio de alimentacion
complementaria temprana (primer mes de vida).
El desarrollo psicomotor de la paciente fue normal.
Lleva un estilo de vida sedentario.

Debido a antecedentes y sintomatologia referido
por la paciente, se inici6 protocolo de estudio.
El reporte de bioquimicos fue glucosa 90 mg/dl,
HblAc 52%, insulina 16,5 pUI/ml, HOMA-IR
3,66; triglicéridos 90 mg/dl, colesterol total 152
mg/dl, HDL 38 mg/dl, LDL 96 mg/dl, ALT 21
u/l, sin reunir criterios para Diabetes Mellitus ni
para Sindrome Metabolico, por lo que se decidié
completar el abordaje inicial realizando pruebas de
funcién tiroidea ante la sintomatologia digestiva y
ginecoldgica referida por la paciente, obteniendo
como resultados los mencionados en la (Tabla 1).
Ante la detecciéon de hipotiroidismo primario y
debido a que la principal etiologia es autoinmune,
se complementd protocolo de abordaje con
realizacién de anticuerpos, destacando la elevacién

Tabla 1. Valores previos y posteriores al tratamiento

Figura 1. Cuello con aumento de volumen y acantosis
nigricans

de: anticuerpos antitiroglobulina 0,90 Ul/ml,
anticuerpos antiperoxidasa 359,40 Ul/ml, ANA
1:100, concluyendo diagndstico de Tiroiditis de
Hashimoto. Debido al hallazgo de bocio, se realizé
ultrasonido de cuello con reporte de incremento en el
tamafio de los I6bulos tiroideos a expensas de l6bulo
derecho con nédulos tiroideos sin calcificacién ni
vascularidad incrementada (Figura 2) la paciente
cursaba con irregularidad menstrual por lo que se
solicitd ultrasonido pélvico el cual fue reportado sin
alteracion (Figura 3).

Se realizé interconsulta con el servicio de
endocrinologia, inicidndose manejo con Levotiroxina
100 pg/dia. En el transcurso de seis meses la paciente
presentd una pérdida ponderal de 5,5 kg, con un
IMC de 36,7 kg/m? (IMC inicial 38,5 kg/m). La
sintomatologia descrita al inicio del abordaje, el
ciclo menstrual se normalizo,
del perfil tiroideo, disminucién de niveles de TSH

mejorfa evidente

y normalizacién de niveles de T4L, igualmente se
observé disminucién del HOMA-IR a 2,2 (Tabla 1).

TSH 203,19 uUl/ml
T3T 0,74 ng/ml
T4T 2,65 ug/dl
T3L 2,08 pg/ml
T4L 0,29 ng/dI
Acs anti TPO 359,40 Ul/ml
HOMA-IR 3,66

Fuente: Elaboracion Propia

0,05 uUl/ml Disminuye
1,55 ng/ml Aumenta
13,31 ug/dl Aumenta
3,98 pg/mi Aumenta
1,44 ng/dl Aumenta
85,10 Ul/ml Disminuye
2,2 disminuye
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Figura 3. Ecografia pélvica sin aumento de volumen ovarico

En los pacientes con Tiroiditis de Hashimoto
(TH), deberd realizarse busqueda intencionada
de patologia autoinmune®. Se considera que el
hallazgo de autoanticuerpos es evidencia suficiente
para el diagnéstico, ya que se ha correlacionado con
infiltracién linfocitaria de la glindula®. Asi mismo,
las alteraciones en la funcién tiroidea se presentan en

20% de los pacientes con obesidad grave, se considera
que el aumento de la TSH es parte de una respuesta
adaptativa ya que existen receptores a ésta en tejido
adiposo®. Estas alteraciones pueden ser explicadas
igualmente  por  disfuncién  neuroendocrina,
resistencia hormonal periférica, incremento en
la actividad de las desyodinasas, incremento de
citocinas proinflamatorias (caracteristico de la
obesidad) que inhiben al transportador de sodio/

Tiroiditis de Hashimoto en adolescente

65



yodo compensando con TSH elevada’. En el caso de
nuestra paciente, se descartaron patologias asociadas
de etiologia autoinmune, se descartd la existencia
de ovario poliquistico. En el estudio realizado por
Radetti et al’, en 186 nifios con sobrepeso y obesidad,
se solicitaron anticuerpos anti tiroideos y pruebas de
funcidn tiroidea asi como rastreo ultrasonografico de
la glandula, encontrando a 23 de ellos (12,4%) tenian
anticuerpos anti tiroideos y ultrasonido compatibles
con TH, demostraron posterior mejoria en los
resultados de pruebas de funcionamiento tiroideo
(inclusive hasta valores normales) tras pérdida
ponderal adecuada, al igual que nuestra paciente,
correlacionando  por el mecanismo inflamatorio
previamente mencionado, a la obesidad y las
alteraciones tiroideas®.

Aunque se sabe que la tiroiditis de Hashimoto
en ninos y adolescentes puede entrar en remision a
largo plazo, y que el tratamiento con Tiroxina (T4)
puede no ser necesario, es dificil cuantificar los
cambios en el grado de destruccién autoinmune de
la tiroides. Al igual que el caso presentado, existen
reportes similares de Tiroiditis de Hashimoto en
adolescentes femeninos en los cuales tras iniciar
el manejo sustitutivo con levotiroxina es factible
lograr cambios funcionales y anatémicos evaluados
por las mediciones de hormonas y la ecografia’
aunque segiin Radetti et al, hasta el momento es
complejo determinar si los pacientes con obesidad y
alteraciones en la funcién tiroidea progresardn o no
a alguna enfermedad tiroidea crénica, por lo que se
recomienda insistir en el seguimiento®.

Los niveles de hormonas tiroideas mejoraran al
lograr pérdida ponderal superior al 10% del peso
inicial sumado al tratamiento con levotiroxina,
ademds de mejoria de la insulinorresistencia y del
resto de las comorbilidades®. La paciente mostraba
alteraciones en su ciclo menstrual, esto relacionado
con la presencia de receptores de hormona tiroidea
a nivel ovdrico, afectindose la esteroidogénesis
y la acciéon de la aromatasa, produciéndose
hiperprolactinemia en el caso del hipotiroidismo y
aumento de la ovulacién seguido de anovulacién
persistente en el caso del hipertiroidismo, y segun
lo reportado por Jahn G. et al’, existe una asociacién
entre la disfuncion tiroidea y la incidencia aumentada
de abortos, irregularidades menstruales y fertilidad
subnormal debido a la reactividad cruzada de los
anticuerpos anti tiroideos bloqueantes sobre los
receptores de gonadotrofinas, impidiendo la accién
de éstas sobre el ovario® ; sin embargo, en el contexto
de ser unaadolescente con obesidad, se descartaron
complicaciones ginecoldgicas asociadas a la misma,

como el sindrome de ovarios poliquisticos, ya que
la paciente no reunié los criterios de Rotterdam
que justificarian dicho diagnéstico. Para evitar
tratamiento farmacolégico innecesario, se
recomienda ser cauto al momento del diagndstico
en estos pacientes, siempre tomando como base
un ultrasonido correlacionado con el nivel de
anticuerpos’, en el contexto de un paciente en que se
detecte hipotiroidismo primario, considerar inicio de
tratamiento sustitutivo con levotiroxina cuando los
niveles de TSH sean mayores a 10 mIU/] o menores
a esta cifra si se encuentra con manifestaciones
clinicas de hipotiroidismo'. Sin embargo, estas
cifras han sido extrapoladas de poblacién adulta, ya
que no se cuenta aun con estudios suficientes que
hablen de las cifras ideales para inicio de manejo
con tiroxina en adolescentes''. Posterior al inicio del
tratamiento de sustitucion, se espera normalizacion
de valores bioquimicos y remisién o mejoria en la
sintomatologia de hipotiroidismo, evidenciado por
la evolucidn favorable de la paciente tras el comienzo
del manejo farmacoldgico con levotiroxina, aunado
a que favorecié el control ponderal. Por ello, es
importante continuar el seguimiento de la paciente
para evaluar si el tratamiento farmacoldgico puede
condicionar cambios ultrasonogréficos a largo plazo
y vigilar la presencia de enfermedad tiroidea crénica
y asi contribuir mds adelante al manejo de otros
pacientes.

No contamos con alguna fuente de financiacion.
Y previo a la realizacién de este articulo se otorgd
firma del consentimiento informado por parte de la
paciente y su madre. Los autores declaramos no tener
conflicto de interés.

Declaraciéon de Conflicto de Interés

Los autores declaran no tener ningtn conflicto de
interés.
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