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Summary

Acquired  primary hypothyroidism is a frequent
condition in children. In cases of long-standing
hypothyroidism, image studies usually show pi-
tuitary hyperplasia. This is sometimes diagnosed
as pituitary adenoma, an infrequent tumor in
children. The aim of this presentation was to alert

clinicians not to misdiagnose an image of pitu-

itary tumor. An 11 year-old boy with obesity,

clinical signs of hypothyroidism and a MNR
image compatible with an intrasellar tumor was
admitted to the clinic. Chronic Iymphocytic thy-

roiditis was diagnosed by serum hormone and
thyroid antibody determination. The expanding
intrasellar image was considered to be the pro-
duct of thyrotropic cell hyperplasia secondary to
prolonged hypothyroidism. Clinical and radio-
logical signs regressed after thyroid replacement
therapy. Endocrine  function should always be

checked out before surgical treatment of intrasellar

expanding lesions.
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INTRODUCCION

El hipotiroidismo
entidad
diatria.

adquirido es wuna
relativamente frecuente en pe-
La causa mas frecuente en la

edad peripuberal es la tiroiditis linfoci-

taria crénica. El bocio, el retardo de cre-
cimiento y de la maduracion esquelética,
intolerancia

el mixedema, la astenia, la

al frio y el aumento de peso son los
sintomas clinicos mas frecuentes en ni-
fios. En los casos de evolucion prolonga-
da sin tratamiento se produce hiperpla-
sia de células tirotropas, la cual puede
ser indistinguible de un macroadenoma
hipofisario en la

(RM). Por lo tanto, en todos los casos de

resonancia magnética

aparente lesiéon expansiva hipofisaria se
deberéd valorar la funcién endocrina.
Los adenomas hipofisarios son tu-
mores muy poco frecuentes en nifios y
dan sintomas de hiperfuncién o hipofun-
cion o de compresion de estructuras ad-
yacentes.

Se describe un paciente con hipotiroi-
dismo adquirido de varios afios de evo-
lucion que consulté por obesidad y fue
derivado con diagnostico presuntivo de
adenoma hipofisario; la anomalia se re-
solvié con tratamiento con levotiroxina.

El diagnéstico diferencial es muy

importante, ya que permite evitar una

cirugia craneal innecesaria.
HISTORIA CLINICA

Un paciente de sexo masculino de 11
afios y 9 meses habia consultado por
obesidad de 1 afio de evoluciéon. Se rea-
lizaron los siguientes dosajes hormona-
les séricos que mostraron: TSH, 0 pluU/
ml (VN 0,3 a 5); T3, 0,2 ng/ml (VN 0,8 a
2,2); T4, 2,07 ug/dl (VN 5 a 12);
tina, 56,8 ng/ml (VN £25).

prolac-



FOTOGRAFIA 1
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Con estos datos, y en funcién de los
niveles no detectados de la TSH sérica se
sospech6 hipotiroidismo secundario (ori-
gen hipofisario) y se solicit6 una RMN
cerebral Fotografia 1). El informe mencio-
né una lesién expansiva intraselar, con pro-
yecciéon supraselar, de 1,5 cm de didmetro
que empujaba el quiasma o6ptico hacia arri-
ba. Se asumi6 el diagnéstico presuntivo de
adenoma hipofisario.

Con ese diagnéstico fue derivado al
Hospital Nacional de Pediatria “Prof. Dr.
Juan P. Garrahan”.

Al ingreso, los signos clinicos fueron:
talla de 128 cm (-2DE), un peso de 45 kg
(166% del peso tedrico), edad 6sea de 7,5
afios, facies abotagada, piel muy seca vy
aspera de tinte amarillento, mixedema
muscular (impronta dental positiva, signo
del pliegue bicipital), manos y pies frios,
frecuencia cardiaca 70 por minuto. Los gra-
dos de desarrollo puberal de Tanner fue-
ron: genitales G2, vello pubiano 3; el volu-

men testicular fue de 10 cm® en ambos

RMN en T1 con gadolinio. Inicial. Se observa lesién isointensa, que se

refuerza en forma homogénea por el contraste, de 1,5 cm de diametro
(craneocaudal y transverso) que ocupa la regién selar y supraselar con

compresiéon ventral del quiasmo optico, que se observa afinado.

testiculos. No se palpaba la glandula tiroi-
des y referia intolerancia al frio y astenia.

Por los signos clinicos que presentaba
se sospechd6 hipotiroidismo primario y se
decidié revalorar el laboratorio hormonal
en este Hospital, obteniéndose los siguien-
tes resultados: TSH, 973 plU/ml (VN 0,4 a
5,8); T3, 0,6 ng/ml (VN 0,7 a 2,1); T4, 0,88
ug/dl (VN 5,5 a 13,1); T41, 0,5 ng/dl (VN
0,8 a 2); anticuerpos antifraccién microso-
mal 1/1600 (VN <1/100); anticuerpos
antitiroglobulina, 1/6400 (VN <1/100); LH,
0,12 ulU/ml (VN 0,78 + 0,99); FSH, 3,74
ulU/ml (VN 2,26 + 0,96), testosterona <0,05
ng/ml (VN 0,05 a 0,7).

Los signos clinicos de hipotiroidismo
revirtieron con tratamiento con dosis susti-
tutiva de levotiroxina. A los 3 meses de
iniciado el tratamiento, el tamafio testicu-
lar disminuy6 a 6 cm?® y una prueba de
LHRH (basal, 20, 30 minutos) mostré res-
puesta prepuberal, LH 0,51/3; 22/3,34, FSH
2,32/2; 28/3,69 ulU/ml, testosterona <0,05
ng/ml.

Como se observa en la Fotografia 2 al
mes de tratamiento la RM mostré un cam-
bio significativo en relacién con la masa, ya
que se revirti6 la compresién del quiasma
6ptico, confirmando la efectividad de la
terapéutica sustitutiva para disminuir el
tamafio de la lesién. Finalmente, el benefi-
cio del reemplazo hormonal se confirmé al
afio de iniciado el tratamiento, ya que se
observé una disminucién aproximada de
50% de la masa (otografia 3).

En resumen, se traté de un paciente con
hipotiroidismo primario adquirido con le-
sion expansiva intraselar y supraselar que
revierte los signos clinicos y radiol6gicos
con tratamiento con levotiroxina.

DISCUSION

Se describe el caso clinico de un pacien-
te con una lesién expansiva selar y supra-
selar secundaria a un hipotiroidismo pri-
mario adquirido de evolucién prolongada,
secundario a una tiroiditis linfocitaria cro-
nica. Este diagnéstico se fundamentdé en
los niveles séricos elevados de TSH y des-
cendidos de hormonas tiroideas. Por una
causa inexplicable, una determinacién ini-
cial del TSH fue indetectable. Esto contri-
buyé a la falta de diagnéstico inicial. Lue-
go se encontraron valores muy elevados.
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La presencia de titulos elevados de los
anticuerpos antitiroideos orientan hacia el
diagndstico etiolégico de tiroiditis linfoci-
taria crénica. La lesién expansiva intraselar
fue secundaria a la hipersecrecién de TSH
por los bajos niveles séricos de hormonas
tiroideas, dado que al generarse una inhi-
bicién del mecanismo de retroalimenta-
cion negativa a nivel del eje hipotalamico-
hipofisario se condiciona la hiperplasia de
las células tirotropas hipofisarias, porque
la T3 reprime el sitio promotor del gen de
TRH;! la hiperplasia y la

tinemia estarian dadas por el exceso de

hiperprolac-

TRH y la disminucién del tono dopami-
nérgico central.?

El hecho de que en este paciente una RM
al mes de tratamiento mostrara una dismi-
nucién de la masa hipofisaria suficiente
como para descomprimir el quiasma 6&pti-
co indica que el tratamiento médico con
levotiroxina es suficiente para solucionar
la lesi6én de la via o6ptica, haciendo innece-
saria la cirugia descompresiva. Se ha de-
mostrado en un paciente la regresion de la
masa en sélo una semana de tratamiento.®

Yamamoto y col. encontraron 10 de 14
pacientes con hipotiroidismo primario que
tenian alterada la via O6ptica y en todos
hubo remisiéon de la sintomatologia con la
terapia de reemplazo.*

El diagnostico diferencial entre hipoti-
roidismo primario con hiperplasia de célu-
las tirotropas y el secundario por adenoma
hipofisario se confirma por los niveles de
TSH sérica: éstos son francamente eleva-
dos en el primer caso y bajos en el segundo.

En algunos pacientes, como en éste, si
bien la hiperplasia fue importante, no se
observé asociaciéon con sintomas neurol6-
gicos, mientras que en otros pueden obser-
varse signos clinicos de hipertensiéon endo-
craneana, como cefaleas, nauseas y vomi-
tos.>% EIl diagnéstico erréneo puede condi-
cionar conductas terapéuticas invasivas,
como ocurri6 en un paciente descripto con
hemianopsia bitemporal e hipotiroidismo
primario que fue sometido a cirugia tran-
septoesfenoidal innecesaria.’
la RM

muestra un refuerzo homogéneo luego de

En la hiperplasia hipofisaria,

la administracion de gadolinio en las ima-
genes T1® mientras que en los macroadeno-

mas puede observarse un refuerzo homo-

géneo o heterogéneo, de modo que no es de
gran ayuda para uno u otro diagnostico.
La etiologia mas frecuente del hipotiroi-
dismo primario adquirido en la infancia,
excepto en las zonas de severa carencia
endémica de yodo, es la tiroiditis linfocita-
ria crénica.®'® Es una enfermedad autoin-
mune de la glandula tiroides en la cual es
(95% de los
casos). Existe la “tiroiditis atré6fica”, en la

frecuente la presencia de bocio

cual la glandula es normal o estd ausente,
como fue el caso que nos ocupa. La enfer-
medad autoinmune tiroidea se puede pre-
sentar aislada o asociada a otras patologias
autoinmunes, como diabetes tipo 1, vitiligo,
alopecia, enfermedad de Addison, hipopa-
ratiroidismo, candidiasis y menos frecuen-
temente, anemia perniciosa y trombocito-
penia. Otras causas menos frecuentes son
radioterapia de cuello, tiroidectomia y muy
raramente, cistinosis. La disgenesia tiroidea
y dishormonogénesis son causas de hipoti-
roidismo congénito, pero en algunos casos
se pueden manifestar clinicamente después
del nacimiento,!! seglin la intensidad del
cuadro.

FOTOGRAFIA 2

RMN en T1 con gadolinio. Luego de 1 mes de tratamiento

hormonal

de

reemplazo se observa desaparicion de la compresién del quiasma 6éptico.




Hiperplasia hipofisaria remedando un macroadenoma en un nifio con hipotiroidismo primario adquirido / 503

FOTOGRAFiA 3
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RMN en T1 con gadolinio. Luego de 12 meses de tratamiento hormonal
de reemplazo se observa una franca disminucién de los diametros
craneocaudal (0,9 cm) y transverso (0,3 cm).

Entre las causas de hipotiroidismo se-
cundario se encuentran los tumores en la
zona selar o supraselar y la radioterapia
craneal por tumores alejados de la linea
media cerebral. Otro diagnéstico a consi-
derar es la insuficiencia hipofisaria malti-
ple que también puede expresarse tardia-
mente en la infancia.

El hipotiroidismo adquirido no produ-
ce secuelas mentales irreversibles, ya que
generalmente aparece luego de haberse
completado el desarrollo cerebral, aproxi-
madamente a los 2 afios de vida.''!2

El cuadro clinico en general es solapado
y cursa con disminuciéon de la velocidad de
crecimiento, retraso en la maduraciéon dsea
y puberal, ligero aumento de peso, bradi-
cardia, intolerancia al frio, constipacion,
facies abotagada, mixedema y piel seca.?

El tratamiento revierte totalmente los
sintomas y signos de hipotiroidismo. Es
interesante que en este paciente se obser-
varon signos clinicos de pubertad precoz
central, ya que presentaba aumento del
tamafio testicular. Sin embargo, es impor-

tante sefialar que la pubertad precoz cen-
tral del hipotiroidismo primario de prolon-
gada evolucion, a diferencia de la puber-
tad precoz central verdadera, se asocia con
retardo de crecimiento y de la maduracién
esquelética y revierte con el tratamiento
con hormonas tiroideas, por lo que no esta
indicado el tratamiento con anéalogo de
LHRH utilizado para inhibir la pubertad
central verdadera. Por otro lado, sorpren-
de el hecho de que el paciente presentaba
claros signos clinicos de estimulacién an-
drogénica a nivel de los genitales externos,
ya que el macroorquidismo se vincula a la
accion FSH simil del TSH:'213 Ja TSH en
grandes cantidades se une al receptor de
FSH.

Se podria especular también que facto-
res de crecimiento que se originan en las
células de Sertoli podrian madurar el in-
tersticio testicular y condicionar un incre-
mento de la sintesis de testosterona y la
aparicién de los signos clinicos androgé-
nicos, como el vello pubiano.

El retardo en la maduraciéon esquelética
seria secundario al hipotiroidismo.

En resumen, el hipotiroidismo adquiri-
do se debe descartar en todo nifio que dis-
minuye su velocidad de crecimiento, espe-
cialmente si se agregan incremento de peso,
mixedema, bradicardia y bocio; es impres-
cindible ante un paciente con una masa
hipofisaria realizar un estudio endocrino-
l6gico completo para descartar una disfun-
cion glandular periférica como causa de
hiperplasia hipofisaria y de esa forma evi-
tar una cirugia agresiva innecesaria. |
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Fe de errata:

Clin  Endocrinol Metabol 1995; 80:276-279.

En la seccion Pagina para pacientes que trata el tema “Los accidentes no son accidentales”

publicado en Arch.argent.pediatr 2002; 100:352a, en el recuadro donde dice “Las respuestas

en accidentes para la salud” debe decir:

“Las respuestas en acciones para la salud”.



