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1.	Motivo de consulta

Paciente mujer de 11 años remitida a urgencias por su 
pediatra ante sospecha de prolactinoma. Refiere ga-
lactorrea de cinco días de evolución y alteración analí-
tica hormonal. Refiere visión borrosa de dos semanas 
de evolución. Sin cefalea ni vómitos. Hábito estreñido, 
niega astenia o anorexia. 

2.	Antecedentes familiares

Sin antecedentes familiares de enfermedad endocri-
nológica.

3.	Antecedentes personales

Sin ingresos ni enfermedad previa de interés. Sin an-
tecedente de intervención quirúrgica. Sin tratamientos 
previos ni actuales. No hay menarquia. Sin tratamien-
tos médicos previos significativos.

4.	Exploración física

Buen estado general, frialdad acra, normohidratada. 
Auscultación cardiopulmonar normal.

Abdomen globuloso, blando, depresible, no doloroso 
en la palpación, sin masas ni megalias. 

Piel sin alteraciones. Adipomastia con S3 izquierdo y 
S2 derecho, sin secreción ni signos inflamatorios loca-
les. Pubarquia (P1). Abundante vello fino en la espal-
da, sin axilarquia. 

Tiroides con aumento leve de tamaño, no se palpan 
masas. Exploración neurológica en límites normales.

Somatometría: peso, 42,2 kg (p49, –0,02 DE); talla, 
136,5 cm (p7, –1,46 DE); P/T, 122%; e índice de masa 
corporal (IMC), 22,65 kg/m2 (+0,78 DE).

5.	Exploraciones complementarias

Aporta analítica solicitada por su pediatra en la que 
se constata una moderada hiperprolactinemia de 94,2 
ng/mL, hipotiroidismo franco con TSH en el suero de 
2.366 mUI/L con valores de T4L disminuidos, <0,1 ng/
mL (0,86-1,4). Asimismo, se detecta hipertransamina-
semia (GPT, 167 U/L; y GOT, 142 U/L), hipertrigliceri-
demia de 573 mg/dL, hipercolesterolemia de 374 mg/
dL (a expensas de colesterol no HDL de 331 mg/dL) 
y CPK elevada de 813 U/L (34-145). Hemograma sin 
alteraciones significativas.

Ante el diagnóstico de hipotiroidismo primario franco, 
se decide ingreso hospitalario para completar estudio 
por preocupación familiar. Se solicita ecografía tiroidea 
(Figura 1) con hallazgo de enfermedad tiroidea difusa 
(parénquima hiperecógeno y vascularización aumen-
tada), lo que sugiere una tiroiditis difusa. Se solicita 
determinación de anticuerpos tiroideos, con resulta-
dos pendientes en el momento del alta. 

Durante el ingreso hospitalario es valorada por oftal-
mología, con diagnóstico de posible efecto refractivo 
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sin otros hallazgos patológicos, y por cardiología in-
fantil, que realiza ecocardiograma que muestra un co-
razón estructural y funcionalmente normal, sin signos 
de derrame pericárdico. 

6.	Aproximación diagnóstica

Hipotiroidismo primario grave de probable origen au-
toinmune. Asocia hiperprolactinemia, hipertrigliceride-
mia, hipercolesterolemia y aumento de la CPK secun-
darias al hipotiroidismo. 

7.	Aproximación terapéutica

En el momento del alta hospitalaria, 24 horas tras el 
ingreso, se inicia tratamiento sustitutivo con levotiroxi-
na con dosis de 100 μg/día (2,36 μg/kg/día). 

8.	Seguimiento de la evolución

El resultado positivo de los anticuerpos tiroideos an-
titiroglobulina, 170,19 UI/mL (≤70 UI/mL), y anti-TPO, 
97,36 UI/mL (≤90 UI/mL), confirmaron el origen auto-
inmune.

Tras un mes de tratamiento, desaparecieron los sig-
nos visuales referidos y se normalizó el ritmo intestinal. 
Sin embargo, la paciente refería presentar episodios 
de cefalea frontal sin signos de alarma. Por ello, se 
solicitó una resonancia magnética cerebral. Posterior-
mente, en controles clínicos, la paciente se encontra-
ba totalmente asintomática.

Somatométricamente, a los tres meses, el peso se 
había reducido 5,3 kg, con una disminución de P/T 
hasta el 98% y reducción del IMC a –0,25 DE. Presen-

taba una velocidad de crecimiento muy aumentada 
de 14,9 cm/año (+6,7 DE), con un aumento del per-
centil de talla hasta un p12 (–1,15 DE).

Al mes de tratamiento, la función tiroidea se había nor-
malizado, y los valores de TSH y T4L se encontraron 
en rango normal: TSH, 2,8 mUI/L (0,67-4,16); y T4L, 
1,35 ng/dL (0,86-1,4). A los tres meses de haber ini-
ciado el tratamiento sustitutivo con levotiroxina se dis-
minuyó la dosis de levotiroxina a 75 μg/día (2,02 μg/
kg/día), por valor de TSH discretamente disminuido 
por debajo de rango normal. 

Al mes de tratamiento, se había normalizado el perfil 
lipídico y la cifra de CPK. Las transaminasas habían 
disminuido respecto a la determinación inicial, conti-
nuando elevadas por encima de rango normal (GPT, 
78 U/L; y GOT, 55 U/L). Posteriormente se normaliza-
ron las transaminasas.

La resonancia magnética (RM) cerebro-hipófisis  
(Figura 2) se realizó a los tres meses del diagnóstico y 
mostró un aumento de tamaño de la adenohipófisis, 
compatible con hiperplasia hipofisaria, mayor que el 
aumento fisiológico de la hipófisis que se produce en 
el período puberal.

Comentarios

Ante una niña con galactorrea debe solicitarse una 
determinación de prolactina. La detección de un valor 
de prolactina basal mayor de 20 ng/mL conlleva el 
diagnóstico de hiperprolactinemia. En esta situación, 
antes de solicitar una resonancia magnética cerebral 
en busca de una tumoración, es obligatorio descartar 
causas fisiológicas, farmacológicas y enfermedades 
que puedan producir una hiperprolactinemia secun-
daria. Ante ausencia de causa explicable de hiper-
prolactinemia, debería solicitarse una RM cerebral en 
búsqueda de tumoración selar1,2. 

Sin embargo, previamente resulta importante des-
cartar una enfermedad endocrinológica que pueda 
producir una hiperprolactinemia secundaria, un hipoti-
roidismo grave que conduzca a una hiperplasia hipo-
fisaria tirótropa2.

La hiperplasia hipofisaria tirótropa se trata de una en-
tidad poco frecuente, que en edad pediátrica se ha 
descrito en hipotiroidismos primarios no tratados de 
largo tiempo de evolución3. La extensión de la RM ha 
hecho que se describan más casos de esta patolo-
gía, lo que sugiere que esta entidad pueda estar in-
fradiagnosticada4,5. En estos pacientes, la hiperplasia 
hipofisaria se produce por pérdida de retroalimenta-
ción negativa del eje hipotalámico-hipofisario, que a 
nivel hipotalámico aumenta la secreción de TRH, que 
estimula la hiperplasia de las células hipofisarias tiró-
tropas productoras de TSH. La hiperprolactinemia se 

Figura 1. Corte transversal de ecografía de tiroides.
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debe a exceso compensatorio de la TRH, así como a 
posible compresión del tallo hipofisario.

La causa de hiperplasia tirótropa más frecuente en 
edad pediátrica es la tiroiditis crónica autoinmune, 
que coincide con la causa de hipotiroidismo primario 
más frecuente en esta edad5.

La clínica predominante de estos pacientes es la de 
hipotiroidismo, habitualmente grave, aunque en otros 
casos descritos la sintomatología fue de cefalea fron-
tal de 1-2 meses de evolución, asociando irritabilidad, 
astenia y anorexia con estancamiento ponderal5. Esto 
muestra la variabilidad de presentación clínica, sobre 
todo en la edad pediátrica, y por ello debemos tener 
en cuenta las distintas presentaciones del hipotiroidis-
mo en esta patología. Curiosamente, nuestra paciente 
no refería largo tiempo de evolución de los síntomas, 
aunque la reducción del IMC, así como el aumento de 
la velocidad de crecimiento, indican que el hipotiroi-
dismo llevaba más tiempo desarrollándose.

Ante un hipotiroidismo grave (mayor de 500 mUI/L) 
deben descartarse alteraciones cardiológicas (blo-
queos y derrame pericárdico) mediante ecocardiogra-
fía y electrocardiograma, y derrame pleural por placa 
de tórax. Además, el estudio analítico debe incluir 
hemograma, bioquímica básica con transaminasas, 
CPK, perfil lipídico y perfil hormonal con determina-
ción de prolactina y factores de crecimiento. Todo ello 
debido a que, como en nuestra paciente, esta patolo-
gía puede asociarse a hipercolesterolemia, elevación 
de transaminasas y CPK6.

La RM cerebral debe reservarse ante sospecha de 
compresión quiasmática en caso de afectación de 
fondo de ojo o ante sospecha de adenoma hipofisa-
rio. En nuestro caso, al haberse realizado la prueba 
de imagen tres meses después de haber iniciado el 

tratamiento, impresiona que probablemente el grado 
de hiperplasia hipofisaria fuese mayor7.

Debe realizarse el diagnóstico diferencial con entidades 
también infrecuentes, como un adenoma hipofisario 
productor de TSH en el que coexista un hipotiroidismo 
primario o síndrome de resistencia a las hormonas6.

El tratamiento de elección es la sustitución con levoti-
roxina, que conduce a una normalización de la función 
tiroidea y del resto de las alteraciones analíticas des-
critas. Debe resaltarse que no está indicado el trata-
miento quirúrgico.

El tiempo para poder constatar una respuesta tera-
péutica es muy variable, y se ha descrito la regresión 
de la hiperplasia hipofisaria desde los 6 días hasta los 
18 meses4.

El conocimiento de esta patología poco frecuente 
puede evitar realizar estudios complementarios (como 
pruebas de imagen cerebrales), en ocasiones inne-
cesarios, que conduzcan a la detección de hallazgos 
radiológicos descritos que puedan confundirse con 
un adenoma hipofisario, en el que el tratamiento es 
quirúrgico5.

La hiperplasia hipofisaria secundaria a hipotiroidismo 
primario es una manifestación poco frecuente de una 
enfermedad pediátrica común. 

La evolución es favorable con tratamiento sustitutivo 
con levotiroxina.

La causa más frecuente de HT primario en la infancia 
es la tiroiditis autoinmune.

En caso de HT grave > 500 mUI/L, hay que descartar 
comorbilidades.

Figura 2. Resonancia magnética cerebro-hipófisis.
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Ante la alteración de la prolactina, hay que descartar 
causas exógenas y analizar el resto de los ejes hor-
monales.

Sospechar la patología permitió evitar alarmar a la fa-
milia y realizar pruebas complementarias invasivas.
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