
Revista Cubana de Endocrinología.  2012;23(3):281-290 

  
http://scielo.sld.cu 

281 

URGENCIAS Y OTRAS SITUACIONES ESPECIALES 

  

Enfoque terapéutico de algunas enfermedades  
del tiroides en Pediatría 

  

Therapeutic approach to some thyroid diseases in pediatrics 

 

  

Dra. Cecilia Pérez Gesen 

Instituto Nacional de Endocrinología. La Habana, Cuba.  

   

   

 

RESUMEN  

Las enfermedades del tiroides ocupan un lugar importante, por su frecuencia y 
variedad, entre las afecciones endocrinas del niño y el adolescente, y aunque 
puedan padecer las mismas enfermedades tiroideas del adulto, presentan 
afecciones específicas de la edad, cuyo diagnóstico y tratamiento adecuado puede 
prevenir los efectos devastadores e irreversibles que estas pueden producir. Se 
presenta, con interés de actualizar y establecer consenso, el enfoque terapéutico de 
algunas tiroidopatías de la infancia, en orden de importancia y frecuencia, como es 
el nódulo de tiroides, el bocio y el hipertiroidismo.  

Palabras clave: nódulo de tiroides, bocio, hipertiroidismo. 
 

ABSTRACT  

Thyroid diseases hold an important place because of their frequency and variety in 
the endocrine diseases affecting the child and the adolescent. Although both can 
suffer the same thyroid diseases as the adults, there are specific illnesses of the 
age, the diagnosis and treatment of which may prevent the devastating and 
irreversible effects that they can bring. For the purpose of updating information and 
reaching a consensus, this paper presented the therapeutic approach to some 
thyroid diseases of the childhood by order of importance and frequency, such as the 
thyroid nodule, the goiter and the hyperthyroidism. 

Key words: thyroid nodule, goiter, hyperthyroidism. 
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INTRODUCCIÓN  

Las enfermedades tiroideas, en la niñez y la adolescencia, tienen particularidades 
que diferencian su diagnóstico, enfoque y terapéutica. Estas particularidades hacen 
que con frecuencia se pierda el enfoque adecuado para la atención de estas 
afecciones, lo que dificulta el diagnóstico correcto e impide el tratamiento oportuno 
y eficaz.1  

 
Nódulos tiroideos  

Los nódulos tiroideos son masas localizadas en el tiroides, de consistencia distinta 
al resto de la glándula.2 Frecuentemente son asintomáticos y pueden presentarse 
de forma aislada o múltiple, y estar asociados o no a bocio.3 Aun cuando el nódulo 
tiroideo es poco frecuente en edades pediátricas (1,5 % o menos),4-6 el riesgo de 
que sea maligno es 5 veces mayor que en el adulto.7-10 Su etiología se presenta en 
el cuadro.3  

 

 
Conducta terapéutica  

Tiroiditis linfocitaria crónica (TLC): el nódulo histológicamente idéntico a un folículo 
linfoide indica TLC, y se debe evaluar si existe hipotiroidismo primario para establecer 
tratamiento con levotiroxina sódica (LT4) a dosis sustitutiva de 1-2 µcg/kg/día.3,11 
Ante un nódulo solitario, la extirpación quirúrgica es lo pertinente por la alta 
prevalencia de cáncer asociado.11,12  

Quistes tiroideos: la citología con aguja fina (CAF) constituye la primera línea de 
tratamiento diagnóstico y terapéutico, puede curar un NT quístico y desaparecerlo 
por completo en la mitad de los casos,13-15 pero, aquellos que recurren, suelen 
tener un tamaño superior a 4 cm de diámetro y deben reevacuarse con un intervalo 
de 3 semanas. La recidiva tiene indicación de extirpación quirúrgica a extensión de 
lobectomía, que suele ser curativa y no requerir ningún tipo de terapia 
adicional.3,10,16  

Otros criterios de indicación quirúrgica:16  

- Tamaño del quiste grande (mayor a 4 cm). 

- Antecedentes de irradiación en cabeza y cuello. 
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- Citología de células epiteliales con algún signo de sospecha de malignidad. 

- Sospecha clínica de malignidad. 

- Si lo desea el paciente.  

 
El tratamiento con tiroxina para prevenir las recidivas no es efectivo. El uso de 
agentes esclerosantes (tetraciclina, alcohol y etanol percutáneo), presentan 
resultados bastante controvertidos, y es poca la experiencia en edades 
pediátricas.17  

Nódulo coloide: es necesario seguir de cerca a estos pacientes con revisiones periódicas 
(ecografía/tirotropina [TSH] semestrales) y repetición seriada de biopsia a intervalos 
de 1 a 2 años.18 La terapia de supresión con levotiroxina sódica (2-3 µcg/kg/día) ha 
demostrado que el tejido tiroideo disminuye de tamaño, y si es dependiente de TSH 
el nódulo debe desaparecer al cabo de 12 meses.10  

Se considera que la terapia de supresión no ha tenido éxito, cuando el nódulo 
continúa creciendo, cuando la reducción del tamaño es menor del 50 %, cuando la 
reducción en la captación de I¹²³ o I¹³¹ es menor del 3 %, y si no hay supresión, 
se considera que el nódulo es autónomo, y por tanto, requiere su extirpación 
quirúrgica.19  

 
Patrones citológicos proliferativos10,20-22  

El tratamiento del cáncer de tiroides en los niños siempre es la extirpación 
quirúrgica; sin embargo, existe cierto grado de controversia con relación con la 
extensión. En general, se recomienda la tiroidectomía total (TT), porque entre el 60 
y el 80 % se encuentra tejido tumoral contralateral. Una alternativa puede ser la 
tiroidectomía subtotal (TS) con tratamiento posterior de yodo radioactivo para 
disminuir las posibles lesiones de nervio laríngeo y las glándulas paratiroides. Se ha 
demostrado un mejor pronóstico y menor riesgo de recaídas.20  

- Neoplasias foliculares: se recomienda la extirpación quirúrgica con extensión 
variable (TT a TS).10,21 

- Carcinoma diferenciado (papilar o mixto): lesiones < 2 cm lobectomía con 
istmectomía y exploración de la cadena ganglionar ipsilateral; lesiones > 2 cm TT 
con linfadenectomía locorregional de los ganglios clínicamente afectados, sin 
disección radical del cuello. 

- Carcinoma medular: TT y seguimiento evolutivo periódico con calcitonina, y 
marcadores tumorales (oncogen RET) a edades tempranas para tratamiento 
quirúrgico precoz. 

- Carcinoma anaplásico: tratamiento paliativo. 

- Patrón citológico sospechoso: extirpación quirúrgica de extensión variable.10 

- Patrón citológico indeterminado: en aquellos nódulos sin diagnóstico citológico o 
indeterminado, clasificados como clase 1, debe buscarse la alternativa 
ganmagráfica y ecografía para la evaluación de su tratamiento.10,23,24  
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Conducta según el resultado de la gammagrafía de tiroides:  

- Lesiones nodulares hipocaptantes (gammagráficamente fríos y ecográficamente 
sólidos) asociadas a condiciones de riesgo: varón, patrón de crecimiento rápido y 
mantenido, mayor de 4 cm la extirpación quirúrgica es el tratamiento   
- Lesiones nodulares hipercaptantes (ganmagráficamente calientes):  
 Normofuncionantes (75 %), se realizará vigilancia periódica de 6 a 12 meses 

con extirpación quirúrgica si en este período no se modifica, excluyendo las 
hemiagenesias tiroideas.  

 Hiperfuncionantes (25 %), siempre tienen indicación de extirpación quirúrgica 
con uso previo de antitiroideos de síntesis.10,11  

 
Pautas de tratamiento y seguimiento en el carcinoma tiroideo10,22,25  

1. TT. 

2. Ablación con I131 (30-50 mCi) a las 4-6 semanas. 

3. Tratamiento frenador con HT (T4). 

4. Seguimiento: clínico, hormonal (TSH), marcadores tumorales (tiroglobulina, 
calcitonina) y evaluar las complicaciones del tratamiento. Seguimientos con 
frecuencia trimestral durante el 1er. año, semestral del 2do. al 5to. año, y anuales 
desde este momento. 

5. Rastreo con I131 con periodicidad semestral el 1er. año, anuales entre el 2do. y 
5to. años, y luego cada 3-5 años.  

 
Bocio en la infancia  

La OMS define el bocio como un agrandamiento de los lóbulos laterales del tiroides 
superior al tamaño de la falange distal del dedo pulgar del paciente, lo que supone 
un aumento de 4 a 5 veces el tamaño normal de la glándula, o también, durante la 
infancia, la presencia de tiroides palpable.26 Su clasificación es endémico o 
esporádico.27 El origen genético está dado por los defectos enzimáticos, las 
alteraciones de la tiroglobulina, y la resistencia a HT. El origen adquirido es el bocio 
simple (coloide y puberal), el inducido por sustancias bociógenas, la enfermedad de 
Graves Basedow, la tiroiditis de Hashimoto y la subaguda de Quervain.  

La conducta terapéutica para el bocio endémico es el tratamiento profiláctico 
(yodación de la sal), y el sustitutivo con tiroxina, mientras que para el bocio 
esporádico son:28  

A. Dishormonogénesis y alteraciones de la tiroglobulina glucoproteína tiroidea (Tg): 
tratamiento sustitutivo con levotiroxina sódica a las dosis establecidas según la 
edad del niño. 

B. Síndromes de resistencia a hormonas tiroideas (RHT): generalizada (dosis 
suprafisiológicas de HT) e hipofisaria (liotironina o su análogo [TRIAC]), derivado 
acético de T3 con poca experiencia de uso en edades pediátricas. 

C. Bocio simple coloide: conducta expectante con vigilancia periódica hasta 2 años, 
ensayos terapéuticos con dosis supresivas de levotiroxina sódica con poca 
respuesta, y tiroidectomía subtotal (si hay tendencia al crecimiento del bocio a 
pesar de estas medidas o presencia de tejido tiroideo endotorácico). 
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D. Bocio simple puberal: no existe tratamiento establecido, se recomienda 
vigilancia periódica. Regresa espontáneamente después de unos años.  

 
Enfermedades inflamatorias del tiroides28  

1. Tiroiditis de Hashimoto: en los pacientes eutiroideos, no se recomienda la 
administración de levotiroxina sódica. En los casos con hipotiroidismo permanente o 
transitorio debe instaurarse tratamiento sustitutivo con LT4 a razón de 1-5 µg/kg/ día. 

2. Tiroiditis silente: remisión espontánea. 

3. Tiroiditis subaguda de Quervain: producida generalmente por virus (coxsackie, 
adenovirus, parotiditis e influenza), sin tratamiento específico.  

 
Hipertiroidismo  

Se refiere a las alteraciones del tiroides que determinan una producción aumentada 
de hormonas tiroideas (HT). La enfermedad de Graves Basedow es responsable de 
más del 90 % de los casos con hipertiroidismo en los niños, con un máximo entre 
los 11 y 15 años.29 La conducta terapéutica29-36 consta de medidas generales (reposo 
físico y mental, dieta hipercalórica e hiperproteica y psicoterapia). Las medidas para 
control inicial de los síntomas son: bloqueantes (propranolol 2-10 mg/kg/día, con 
dosis máxima de 120 mg por 2 semanas, contraindicado para el asma bronquial y 
la insuficiencia cardíaca).  

Las opciones terapéuticas específicas son la medicación antitiroidea, o sea, drogas 
antitiroideas de síntesis (ATS, tionamidas o tioderivados),37 el propiltiuracilo (PTU), 
5-10 mg/kg/día, con dosis máxima de 300 mg/d cada 8 horas, el metimazol o 
carbimazol, 0,5-1 mg/kg/día en dosis única, con un máximo de 30 mg/d, y una 
duración de 6 a 8 semanas. Si persistieran los síntomas de hipertiroidismo, 
aumentar la dosis a un 50 % de la inicial; y si se produjera un eutiroidismo, reducir 
un 50 % la dosis y asociar LT4 de 0,1 a 0,2 mg diarios durante 1 a 2 años.  

Los efectos adversos ocurren entre un 5-32 % de los niños, son más frecuentes a 
dosis altas de metimazol (MTZ), y no hay efectos dosis dependientes con el PTU. 
Los más frecuentes son la leucopenia y la agranulocitosis, la hepatitis, la 
trombocitopenia, la anemia aplástica, el rash urticariano, las artralgias, la fiebre y 
los trastornos gastrointestinales;38-41 mientras que los más graves son el fenómeno 
like lupus, el síndrome de la insulina autoinmune, la hepatotoxicidad y la hepatitis 
fulminante por PTU. No es recomendado su uso en el bocio multinodular y el nódulo 
solitario. El pico máximo de respuesta a la medicación se alcanza a las 4-6 
semanas. El 30 % de los pacientes pediátricos consiguen remisión después de 2 años 
de tratamiento.30-32  

 
Radioyodo 13142-52  

El tratamiento con I131 hoy día se considera la primera línea de tratamiento en el 
hipertiroidismo (HT). Es la forma posiblemente más segura y económica de tratar el 
HT. El 30 % de los pacientes se cura, y rara vez los efectos secundarios son graves. 
Debe usarse a dosis elevadas para asegurar la destrucción de la glándula y 
minimizar el riesgo de cáncer. Si después 20-24 semanas de tratamiento persiste el 
hipertiroidismo, se debe repetir el tratamiento. Actualmente no se considera su uso 
en < de 5 años. Es válido señalar que con oftalmopatía, puede empeorar tras el 
tratamiento, y que existe gran posibilidad de desarrollo de hiperparatiroidismo  
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Se indica si hay fracaso del tratamiento con drogas, si se producen recidivas, o si 
se dan estas luego del postratamiento quirúrgico. El cálculo de la dosis se hará con 
el empleo de la vida media efectiva y el tamaño del tiroides:  

 

 
Cirugía29-35,53,54  

Se indica en hipertiroidismos que cursan con bocios enormes, multinodulares, o 
nódulos autónomos de gran tamaño. La extensión quirúrgica es: tiroidectomía 
subtotal con residuo de 1 a 2 g de tejido, previa aplicación de yoduros. Los factores 
relacionados con peores tasas de remisión son:33,55-57  

- Sexo masculino. 

- Menor edad al diagnóstico. 

- Bocio grande. 

- Prepúber. 

- Menor índice de masa corporal. 

- Oftalmopatía. 

- Recaída previa. 

- Niveles elevados de tiroxina libre (Ft4) o inmunoglobulina estimulante del tiroides 
(TSI).  
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