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INTRODUCCION 

El -h.ipo~irOic!iSin~:: .-·c¡:;figéflil~ :-es ,._una 
ca1-acterizd'dd:~ ,por-:·~,;·~·\ _.:~-j~;)h~~i~-'¿ñ~·-. a~ las 

ti roi ?~~s .. y_ .. _s-~ _ -~j;~~J~-~-~~-1::~:~~-;~·--;~j~~-!-... ;~ra;~ornos 
-~~-::;,.-

enfermedad 

hormones 

endócrinos 

clínicos. Pero 

di che'· ·,\iJi~/j;J~~-j~· '.s_e. :. ha vistO . icrementada por los 

pl--c;gi-~ln~:S_-~~ije .~'i:j~~~~~Je~·;,~_taból ico P,ar:a esta enfermedad: el 
.-.-_. · __ -, ' . . : .. :·.:. •. _ 

Primel-_o-;_~~:-~ae~'.-.:~.- -eF.ió-S·:.~_' :<Jiilciádo en Ouebec 

poste.ri:oimen"t·e- ~~-;,-~~'~"-~d~~~;;~:J lado 'proqi-amas 

ot~as. p:3'Pi:~i;-·,_ di!l ·t~-~;;~~~: ··Jos cuales hi!n 

en 1974. 

llegado d 

de1!1C:.S:.t:r~f~:c¡~~~--~!~~-/IJ°S.id_~-~-~~:-~: del hip_oti.roidismr..., congénito 

se i~Cz~~rd~n·~~: ~O~·.~:~~-~\:,~-: ;~~~r:timas d uno en 2900 a 3ó00 

1·eci~n na\:idS; vi·\·1~;-.. 

L.3s 'hormónas tiroideas entre muchas otr.:ts funciones 

son :responsables del crecimiento y desarrol 1.:i neonatal 

del sistem~ nervioso centrdl en el feto y en los 

lacta.ntes. ld ausencia de niveles sangulneos adecuados de 

estas h ... -wmo:ias es causa de datro neurológico irreversible. 

Recientem.::nte se h~ sabido que la tiz·oxina materna pasa 

a travrJ.s de Ju ba.rreru placentl:~ria y que en el fet._..., por 

un procr:s,_., de d~siodinación se trans[orma en T3 la cual 

protege :su corte=a cer~bral de un dan,_-, irreversible. pero 

r!Xiste e:J inconv..;n1enf..r3 que el promedio de vida de dich.:J 



hormona es de 3.6 d.!as.-h~ciendo evidente que después de 

este tiempO, ·el paciente hipotiroideo queda desprotegido 

mientras no tenga und b~:·.!pi"- sustitutiva de L-tiroxina. 

miSma que se dilata-fr;cuentemente por la falta de 

siiltoindS, iill -.n~:~i~Í~-nt·~ que la hagan sospechar. ocurriendo 

pai-a 'entonces d'anO cereb:-31 severo. coimo lo demuestran 

los estudios: drE:- "Disse'!!lt cen el seguimiento de estos 

pacientes. fflani féstados por datros de 

dificif::ncia mér:i.tal ··:'. val Orados por disminución en el 

coeficiente inte1eCtual '. '(IQ) -de estos pacientes. Por eso 

es que se h·~ce·.~·'~~f~-~~:~/é-':~u~-·'e1 inicio de la terapia sea 

adecuada. 
-·?:~~-;·; .. -

pei:rri~,t~.~~~~~· de: ·esta forma un desarrollo 

Por lo anterior h.=c¿mos enfasis en la re-al i:z:ación de 

los programas -de tami_=aJd neonatal a todos los recién 

nacidos. detectando en fonna oportuna los casos nuevos de 

hipotiroidismo cong¿nito. que requieran tratamniento 

sustitutivo temprano. previniendo dafto cerebral 

irreversible que es el qu~ en este trabajo nos ocupa. 
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MARCO TEORICO 

DEFINICION: 

El hlpotJ.r·oidismo cong~nito es un estado endócrino 

patológic~ •.. muy frecuente en la nitre.z, caracterizado por 

Ja dism'iituCión de las hormonas tiroideas. presente desde 

el nacimiento con una gama amplia de m~nifestaciones 

c11nicas _que abarcan desde signos y síntomas 

in•ispec!ficos-hasta estados severo5 de alte:r;!Ción mental. 

como' son -los trastornos de conducta y grados variables de 

retraso mental, pudi~ndo Jl:gar a la ologofrenia y que 

ademds puede ser previsibl~ mediante un oportuno 

di.agn6stico temprano y antes de los tres m-:ses de edad. 

po.r sospech~ clJnica o por tamizaje metdbólico tiroideo. 

y un mane_io sustitutivo con L-tiroxina óptimo • y de por 

vida. 

E:MERIOLOGIA DE LA TIROIDES: 

El esbo=o de Ja tiroid~s humana se empi~=a a 

recor.oce:r hacja el mes de la concepción. e::ipi-e=a como un 

enyros¿i:niento del epitelio de la faring~ que forma un 

dive!·tlculo y a medid~ que avan::il el desarrollo el 

div·ertlculo se d~spla=a en sentjdo caudal o se elonq.J 

f1..i.nnandv el conducto tirogloso el cual se fusiona c.:in la 
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y disolvidndose. habiendo una diferenciación de las 

celulas de .·Ja --p~rCión -inferior del conducto a tejido 

tiroideO:: y af.,-·tercer mes,, se forman los foliculos. A 

lasa-·once semanas ya hay capacidad para concentrar yoduro 

y sintiitizar' T4. a las doce semanas ya hay respuesta 

hipofisiaria de· la TSH y esta aumenta rJpidamente desd:? 

las 18 hasta las 26 semanas. La tiroglubulina (TBGJ se 

detecta en el suero hacia la semana d:iez y su 

concentráción aumenta hasta llegar al t~1·mino de la 

gestación. Lo que explica en parte el aum7nto paulatino 

de la concentración de T4 en 105 trimesties segundo y 

El e}e hipo ta lamo-hipófisis de_I -nitro es independiente 

del de Ja madre. el desar1·ol lo somdtico es en gr~n part:? 

independiente de las hormonas hasta la etapa ulterior en 

que Ja maduración esqueléticd estd condicionado por las 

hormonas tiroideas. al igual que la maduración prenatal 

tardia en el pulmón y desarrollo normal del enc~falo y de 

la función intelectual, antes del nacimiento y poco 

después. 

ANATOMIA DE LA TIROIDES: 

La tiroides normal consiste en dos glóbulos unidos 

por una fina banda de tejidos. el istmo. de dimensiones 

aproximadas de 2 cm o 2.5 cm de espesor d: cad.J lóbulo. 

con 4 cm a: lo la~·go. El lóbulo d-:recho md.s vasr... .. wlarizad" 
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que el izquierdo. 

-Adherida. pOr._det"ra.s. a':la tn~quea y por delante a los 

móeculos- ifi-_fra-i~-iói·J~ói> i~~ig~·da ·:-P~r'-'ias -·ramas .tiroideas 

superiores ·<-e_ ./~~-~f~·;-i~~;~~:~:._ -~::·:J~~~rv~d~ ·Por fibras de los 
~ :, ' - . 

Sistemas·· ·,ner:ViOSoS.,'' ~~-~-~~~}z:;~~~é's:·~~: ~~liÍlé~gicos de los 

g~ilg !. i~·~ .. :: ~ .. ~c:~:r_G'~~ ~¿~ '1is·1·i_.i'.Y.).:'d~· í<_).:-Yad~ ·: Lct 
·,~1·. • :.·;:~.; 

v!a aferente 

y regula un sistema 

las 

tiroid"eas depende en óltim~ instdncia. de 

dispo{Ú_J?i 1 idad de cantidades adecuadas de yodo exógeno. 

Eol yodo utilizado en la síntesis de hormona tiroidea 

proviene del yoduro inorgdnico del liquido extracelular 

fLECJ. se ingiere en forma orgdnica e inorgdnica. se 

absorbe rdpiddmente po:r el tracto gr:Jstrointes!'in.!l y ¡XJSd 

al LEC. posteriormente es o:dd.:zdo y fi.i.Jdo a los residuos 

tirosilo de la tiroglobulina. proteína que lo transporta 

hasta la tiroides dond~ ocurren tres eventos: 
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1.- Transporte ar:ti~10 de yoduro dentro de 

tiroides. 

2. - Oxidación d~:l ':Yo-~~rO'.~-~'i 

3.- di> 

tiroglobUl i~et' .. :p~~~~-'.:?J:d.;_:·~~~d~~ci~~, d~·.:_Ja yodotirosina 
/).> -··:t 

formar, ]d :_ '>:_~d.O(i:forll~c!s·· ~-"i10T~~/naimente inactivd. 

un" 

la 

Ja 

para 

El 

función Ultimo trdnsporte 
< '. ~: • ~' 

j n tra Cd JU J ar _._7>~.> "e 1 

... ·: ·' 

Otro :'factor CJU" influye- sobre el 

trd.nspDrte un sistema a u to-regu 1 ador 

mecanismo del ti·ansporte del yodura y su capacidad para 

res.oond~re a_ l_a _éstimuJacJón de lc. TSH son inv¿rsam:nt~ 

propi.. .... rcionalr::s '11 contenido glandular d-:1 yodo orgánico. 

i'.a en la tiroides el yoduro in_~rviene en uno3 serie de 

reacciones, la primera consiste en oxidacjón d~l yod?Jro e 

incorporaciQn del intermediario r-esult.;,nt~ en las 

hormonalmente indctivas HIT y DIT 

(monoyodotirosina y diyotirisina J. ld o:-:idación del 

yoduro esta cata.li=ado por Ja p-:roxídesüs, en r.:s_o-=cial 

la pen,;,:·:iC.;isa de hidi-Oge.'10. La formdción de 1-!IT y DIT 

m~diantr::> oxidaci~n y fi}acir..'rn orgánica de>l yoduro. es 

seguid.3. por la sin~sis de ld yudotironinas hormon.J:lm:;onte 

dctivas T4 y T3. La síntesis de T4 d pdrtiJ· de DIT 

requiere Ja fusión de dos mol~culas- deo DIT. El punto de 



- -'··'·>: '.-' ,:':: __ ,: 
yodot~;.~~ji1B.S doS 

::~d:~~:, ~~~,.; 11r~i~:~~gl~~~~~j~~:~~~1:~:: ::~. :j:: 
su . ,._dii;~-~~;~:, siifi2;e'l~e.,~>1a-;·~·iritél~i~~~j'.;in-: ~·~\Ún~ pero:ddasa al 

igual ;-~~~\: ~ia: -Oiid~--~·ion·-. ~-.. ~_:¡~~:-'.:- ·fh~rn;~nas 
a lniacenan ':;en·.:-·: ;¿t~·~· :~!¡·:·.:· ~v;~~:J~i~-i'ina 1 a 

tiroideas se 

cUal mediante 

donde 

e~tan. ~uJe.tas d Ja ,dccion·de la yOdotirosina dshalogenasa 

mic1-os6mica. que esta en ·los tejidos periféricos asi como 

el tiroideol q~e ~ibera el. yoduro de la MIT y DIT que en 

parte se~ usa par.3 la síntesis hormonal y el resto se 
(13} 

FISIOPATOLOGIA: 

El cretini::mo. el 18 etdrdo mental irreversible que 

ocurre en el lactante con hipotiroidismo no tratado es 

Ja mejor evidencia de que las hormonas tiroideas se 

requieren para el desarrollo mental del humano. 

En este i-.:porte. Vulsman y Cols demuesti-an que una 

sustancial cantidad de tiroxina materna (T·JJ atraviesa la 

barrera placentaria. así cualquier T-.J presente en el 

sur;>ro del cordón debe ser d~ 014 Jgen materno. Vulsman y 

Cols t.J!mbien e::;tim.:?!-on el rango de desaparición de T-1 

materna de Ja circulación de los Rn y el ai:Iar.Jmiento 

coi-resp'-"'ndió a un.3vid.1 medid d~ 3.6 dlas. 
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hormond 

estt.idtos de-:·vtttcti: e~t~b1-~;cen· qú-e · en .. ~--Pds'9 de la 

ma t't?rila ·¡· e~_;.!!~·~i ~!j_~'t,i -~-~~;ª . -;_Que··· se·' encuentren 

concentracii:me.S;· Sii·J.· CdS. :de~. T4":-°en':.ei:-1e·to -:~·1 .término. 
'- ; ';-'; --· ,. :·: ¡: ~· 

que 

Los 

son de ·25;:SO$_·:?d~~~:·-a-'citi_e)!·~s.<-:P~-~'Setites_ - en el ldctante 

normal. iu~·qJ-~< ;r_:_";a·~·g¡;,-d.e T4 ·t'?a:nsmÍtida probablemente 
.... ::.- -. __ . ~ .,_ ... _. -~- ·-. "" 

podria ser_.in-ferior.en-eJ- ldctante con altos .:-dngos de 

pro-du-é:é'i On. -:~d~/~~4 ··,~-~~J~·~n~--~ 

Los i"-·tisul tadOS de experimentos en anim~ les son 

rel'3vantes- ~Pá"ra d'emostar que la pequeffa cantidad de 

hormona-·tiroidea.. prdtege al lactante con Hipotiroidismo 

Congeftl.to.,-- La mayoría de la 3.5.3- triyodotil-onina (T3J 

m~s activa de li!ts hormon"s tiroidea.s se 

forma'n de· .!.4- por la enzima tipo. 1. 5-yodotironina 

d~syo·d~n.::.~~: la cual se encuentra predominantement:e en el 

rii'ión"' e>" -hi'gado mientras varios tejidos como el 
·J._:. • 

cora=6n.'ritrán y músculo esqueletico obtienen directamente 

d,el: ·Plasma a :1a _T3. esto no es el c.Jso para la corteza 
~: - <:: .... ;:·._. - ,_:_:. 

cii-ebra 1 ;": 

·,.'.~.P:.-oX.~ma~amente el 80$ de T3 usada por este tejido 

'e~-~-~~l:~d~ .. '?:i:d~:~}nsitu de la T4 por segunda 5 desiodina.sa.. 

nó~"rar1-a i:/Po ri .. la cual se encue-ntra incrementada en el 

Hipotir:Oidismo. Y un proceso compensdtorio posterior en 

la corteza cerebral en el hipotiroidismo. es una 

reducci6n en lil cifr.:J de degradación de Ja T3. estos 

contenido 
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cerebrocortical de T3 y Ja actividad de enzima de T3 

dependientes a niveles eutiroideos. aun cuando los 

niveles s~ricos de T4 estdn severamente reducidos. De 

estos resultados predicir!a que el tratamiento temprano 

d~ lactantes asintomatico de Hipotiroidismo Congénito 

resultaria en un desarrollo intelectual normal. 

En reconociniento'de Ja parte critica }ugada por 1<!! 

T..¡ sericd ~omO·_~l:·reiCu-i~So, de 13 T3 cerebrocortical. ha 
.--·, ' 

1 levado_· a ~iín_:~:2~~~í.:m·i~i1to __ consciente de que el lactante 

-hipo-tii:oideO_-_·debé"ria tratarse con dosis substancial do: T4 
:-º . --'-o;o-, -_ ~ ::-: 

para norma 1 izar caneen trae iones sericas de T4 

rdpidamente. Fishe.r y Foley ha aboc.!!do reci-antemente que 

los lactantes.-.C~n hipotiroidismo cong~nito se les ha dado 

de 10-15mCg/kg/d de 1-tii·oxina puesto que se encontró no 

tener et.actos colateral,.;os cuando esta dosis fue dada en 

Ji..-.s primeros afios d~ vida. 

El paso trasplacentario de T4 demostrado por Vulsman 

y Cols y el incremiE"nto de la eficiencid de la conversión 

de T4 a T3 en el SNC de los pacientes con Hipotiroidismo 

Cong¿.nito explica el po!""qué Jos programas de tami=a}e 

tin ...... ide~ pueden ser tan afortunados aun en Jos lactantes 

con disfunción tiroidea fetal seve1-a. quienes pueden 
(9) 

log1·ar un potencial intelectual completo 

.~demjs los exp::rimentos h.a mostr.:ldo que la tiro:dna 

ini:l'ementa la slnt-:sis proteica en cerebros de> ratas 

in:1:.lduras. pero no tiene er·ecto en una maner.3 inhibitoria 

9 



en corteza d~·rata adulta. En las ratas cretinas maduras 

los efectos de la tiroxjn"a_ en ·el metabolismo proteico 

también disminuye. También disminuye. Tdmbién se encontró 

que en animales jóvenes con hipotiroidismo se produjo 

despues del nacimiento menor de DNA y m~s pocas élulas 

ren dqueJJos tejidos que tienen una tase proliferativa de 

crecimiento suponiendo que ambos metabolismos y numero de 

cdlulas son los m¿!s afectados por defJ'ci::!ncia dde la 

hormon!t. tiroidea. en tejidos que tjenen proliferación 

celular. En el tejida humano el DNA y número de célulds 

aumenta hdsta aproximadamente cinco meses de edad cudndo 

easte alcanza un m1'11ei-o aduJ to. apoyando que el 

tratamiento hipotiroideo debe iniciarse tan pronto como 

sea posible durante este: 
(16! 

crecimiento. 

EPIDEMIOLOGJA, 

proliíerativa 

La incídencid de hipotiroidismo congético> bdsddos en 

el tami:uu·e beonatal tiroideo es m.!yor que la incidencia 

bas~da en los signos cl!nicos. Cuando Jos pdcientes son 

diagnosticados el Jnicamente se ha encontrado que Ja 

incjddencia varia de 1:5800 a 1'6900~ mientras que 

b.J.s.J.dos en tamiza.j~ neonatal la jncidencia esta ent.re 

1;2900 ~ 1:3600 recien ndcidos vivos. Est~ discrepancia 

puede ser debidd al factor de que algunos nil'fos no se 
(3) 

detect.:Jn CUdndo no se usa temiZ'J}e . 
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En 1973·.º se· iniciarori. ProgfamaS Pilot:¡;ls en Du~bec y 

dia.gnóst:iCo 

el di'fo de 1985 U.7 total ·de 25-'0CO> 000 de 1.,ctlln'Ces que 

han sido tami=ados d_iagn:cis~j:-;-iJr~ci~s:i_ _6.5_00 c~scs con una 

inci.:ienciü total de 1:3000 re,_~Jéf'l- ndcidos vivos. Mfentr.:Js 

de 1:3500 a 5,000 recián n~cidos vivos. didgno$ticados 

por m:nifesr:dr.:iones cllnic=.s. 

En cuanto el sexo est~ estudio reporta predominio 
(12) 

fem~nino 2.5;1 concordar.do ~on los reportes Illig y Cols 
(17) 

en donde hubo predominio en niñas 57lv~216. 

No existen muchos reportes acercd de Ja influencia 

de la raza. p~ro los- pacientes tamizados en Georgid se 

enc:·ont:-b una estrechr!! relación con 'esta donde el 37% de 

los !"ecien nacidos vi'.10.s son negi-·os~ hdbiendo una 

in..:idencia de 1:5526 recien nacidos blancos y 1:3750 
(8) 

reci~n nacidos negros. 
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Al igual que la raza son pocos los reportes 

relacionados por el caracter hereditario. pero se ha 

docu.':lentado el Hipotiroidismo Congénjto dependiente de la 

Disgenesia Tiroidea casi siempre tiene cdrdcter no 

hereditario. mientras que las deficiencias enzimdticas 

que producen dishormogénesis se heredan con un cardcter 
( 1) 

a u t osCnii co resces i vo. 

La incidencia fd.mi 1 iar de cretinismo se encontró en 

cuatro fami 1 ias afectadas. en los estudios de revisión de 

casos de Salvatore. Raiti y George H. Newn y ninguno tuvo 

antecedente familiar de enfermeddd de Hashimoto 
(13) 

/o!ixed-:md espottmeo. 

o 

El estado socioeconómico. ju=gado por la ocupación 

pat-:rna y materna fue. alto en 17.2 pacientes, medio 394 

y bajo 162. reportado en el estudio colaborativo de 
(17) 

Europd por Illig y Cols. 

ETIOLOGIA: 

Para su estudio el Hipotiroidismno Congénito se 

divide en Cdus.:.ts primarias (afectación tiroidect primoJriaJ 

encontrando a la disgenesia tiroidea con una frecuencia 

de 85-90~ seguidos de los efectos de la biosintesis de 

las hormonds tiroideos con un 10-15$. mientras que el 
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hipotiroidismo,secuindario f hipofisiario) y el terciario 

La incidencia encontrad d. por tamizaje 

hipotiroidismo primario es l :3500 a 4. 000 .. deficiencia de 

TDG 1;500-10.000 y el hipotaldmico pituitario 1'.·.50.000 a 
(2). 

En estudios realizados en Massachuset 43$ tuvieron 

téjid~· tiroideo-ectOpico. 22~ hipotiroidismo boceiogeno y 

35% hipoplasia y aplasia glandular y el 4.% de estos el 
(8). 

Siendo similares en fl"ecuencia la mayo.ria de los 

reportes en todos los pdises tamizados .. como Jo 

demuestran los estudios de pacientes con retraso en la 

edad ós-;oa a su nacimiento de Rovet J. y Cols en quienes 

predom:inó ld atireosis en un 83% realia:zado en la ciudad 

(14). 
de Ontario Canada 

Y como es de esper~rse los estudios mexicanos. 

tyambien mediante estudios de gama.gramas reportan que el 

(4). 

55. 8% de Jos pacientes tuvo ausencia en la captación 

(agenesia glandular) 34.3% critotiroidismo y el 7.84% 

hipopl.3.sia. mientrcis 
(12). 

dishormogenesis 
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CAUSAS DEL HIPOTIROIDISMO CONGENITO 

1.- Primario 

A. Disgenesia tiroidea (90%). 

a. Ectopia 170%!. 

b. Ag~nesia o Hipoplasia 130%). 

B~ Defectos de Ja biosintesis de hormona tiroidea 

( l0-15%). 

C. Factores trasplacentarios. 

a. Yodo radioactivo. 

b. Drogas antitiroideas. 

D. Deficiencia de Yodo. 

2.- Secunddrio. 

A. Hipolasia de Hipófisis .. 

B. Defectos de la producción de tiroti-ofina 

!TSH}. 

3. - Terciario 

A. Defectos del desarrollo hipotaldmico. 

B. Deficiencia de producción de hormond 

liberadara de tirotrofina (TRHJ. 
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CUADRO CLINICO: 

En la lactancia las manifestaciones cltnicds de 

hipotiroidismo congenito suelen no presentarse o son 

inespecificas o sutiles. de modo que Ja mayorla de los 

pacientes tienen aspecto completamente normal al nacer. 

Además la aparición de los caracteres del 

hipotJ"roidismo dependen de la clase de defecto de 

índole de aplasia en comparación con ectopia). edad de 

comien=o duración y graveddd de la d-:ficienci"' de hormona 

tiroidea. 

Se advierte la tendencia que los neonatos con 

hipotirioidismo congénito tengan una gestación alargada 

en un 20% mayor de 42 semanas y mayor peso al nacer .(33%) 

excede de la percentila 90. Aunque al nacer 1~ longitud y 
( l). 

la circunferencia cefálica son normales 

Mientras que estudios como el de Rovet J. y Cols el 
(14). 

peso de nacimiento Vdrió de 3.24 a 3.34 kg promedio 

La frecuencia de los signos y sintomas de 

hipotiroidismo cong~nito observado en un estudio de 25 

pacientes lactantes en Oregon se encuentran en los 

siguientes cuadro. 
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SINTOMAS DEL HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN LA LACTANCIA 

Estrenimiento .... ..............•........... 40% 

Letdrgo .•....•••••.••..••.•••.•.••••.•..... 32.% 

Icte!'"icia duradera .•. , ••• _ .. · •••• ~ .•• ~ ••.•.•. 28.% 

Alimentación mala •..... ,·, .................. 21-'i: 

Hipotermia ..•.•...•.. · .• , .....•..•.•••. ,.... 8% 

SIGNOS DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN LA LACTANCIA 

Hipotonia ..........•.•.....•............... 36-'ii 

Hernia Umbi 1 ical .•...•..•.....••.....•...•. 28% 

Piel manchddd ...•.....•••...•..•.....•..••. 24-~ 

Fontanela anterior ext~nsa ................. 20% 

Mac1·oglosia ..•.........•...••........•..•.. 20% 

Llünto grave •....•...•....•.•...•••.•••••..• 20.c;; 

DJ'stensión del abdómen..................... 20.% 

Piel seca ....••....•.........•.•••..••..... 20% 

Ictericia .................................. 20% 

Pdlidez ......•...•.•.......•••.. .•..•..••.• 1651; 

Lentitud d;: reflejos tendinosos profundos .. 16% 

Fontanela posterior grande ••.•.•........... 12$ 

HipotermJ·a................................. 8% 

La Franchie H S. Hipotiroidismo 

Nore Am Clim Ped. 1984. 
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Mientras que en la njf1e= o en la adolescencia puede 

tener comienzo insidioso y el cuadro cltiico actual 

consisten en disminución de la rapidez del crecimiento. 

Es indudable que los signos y síntomas que se present"'n a 

continuación puede observ~.rse si el nitro es de corta 

edad. 

SINTOMAS DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN LA NINEZ 

Crecimiento lento 

Rasgos abotagados 

Hincha=On de tiroides 

Disminución del desempeffo escolar 

Intol er.::ncia al fr1o 

Ga 1 actorrea 

Menometrorragia en pre-pUberes 

SIGNOS'DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN LA NINEZ 

Bradicardia 

Presión de pulso bajo 

Talla corta y disminución de la rapidez del crecimien­

to 

Algo de sobrepeso 

Cociente inmaduro (aumentado) entre segmentos 

co1·porale.s superior e inferior. 

17 
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Mixedema 

Dentic:ión tardia 

Bocio desarrollo sexual precoz 

Piel paJida. gruesa carotenémica o fria 

Mósculos flacidos o rara vez pseudo-hipertrofia 

Retardo del reflejo tendinoso profundo 

Expresión embotada y flacida. 

"'.,,. La Franchi e . • 

En -un"_ est_udi'o_ c:ie, 142 pacientes con hipotiroidismo 

congenito en. Mo!lryland se encontró que la constipaci~ ... n 

fue el,s!ntoma m~s común y qu~ ademas tuvieron sint~mas 

como alteracion~s en Ja alimentación. Jetargia con buen 

comportamiento ( po3cientes quietos. que lloran poco y que 

duermen 1~ mayo!"' parte del tiempo) y los síntomas 

respiratorios variaron desde una obstrucción nasal hasta 

una franca c1·anOsis con ICC. 

La típica far:ies de cretino se reconoció en 109 casos 

pero sólo el 25% de estos se diagnosticó antes de los 3 

meses. J3 macroglosia y Ja hernia umbilical fueron los 

signos mas comunes en el grupo de O ~ 3 meses. la 

ictericia en el 25!"t> de Jos di,,,gnosticados en Jos primeros 

3 meses. y fueron notada a los 3•4 días de vida y 

persistió hasta los 2 meses. 

18 



Otroe e.ignoe. fu.;ron re,,equedad de Ja piel a5i como la 

P"rdida. ~_de la e-la.StÍcid.ad~ y ca.rotenemia. y grasa supra 
(18). 

cJavicu"lar; 

En nuestro pais la revisión de los pacientes con 

hipotiroidismo congénito reporta que los padres notaron en 

un 50% estos s!ntoma.s a Ja edad de recién nacido y 41% en 

Ja lactanCia menor y un 8. 9.% después del affo de edad. 

Encontrando que la ictericia prolongada fue el signo mas 

presente notado por Jos padres en el recién nacido. 

seguido por constipaciOn intestinal~ y por historia 

cJinica los signos y síntomas fueron en este orden: 

Constipación instestinal •..•......••..•.•.• 87. 4% 
Hernia umbi 1 ical. ..•....•....••.•.•.••..••.. 84. 5't: 
Dificultad para la alimentación ............. 80.3% 
Fontanela amplia ....•..•.•. ·-~ •.• _ ••• _ ••• · •. ·, ••.• 73.5 
Talla baja y mac::·oglosia .•...•. : .. -: •• :_.~ .••... 72.3% 
Piel seca y d.spe1~e .•••.• . -.- •• • -·:. ·o_, .••• • 54.9% 
Facies cai-acteristicas .. . · ••. .'',-· •.• _.. . ,' ••. . 44.0~ 
Soplo cardiaco................ . .••••.•.••. 39. 0% 
Retraso psJ·comotor •.•.•• . ·_.. .-;·, •• ~ .•.•• . 38.0%, 
Nixedema . .......•••.• .'. . • . • . ••••••.••..• 28. 0% 
Hipotonia................. ;;; .... : .•.... 27:0% 
Ictericia ..•.•...••.• , •.•• ;., •••• -.· .•.•..••..• 22.0-% 
Voz ronca ...•.......••••. • . , • _ •• " ••.• ~ •.•••••. 7. 5% 

Referencia: Blanco L.A. Amarilla 

T. Dorante A. L.M. Hosp-Infant­

Mex 43 (4}; 1986, 228-32. 

La heterogeneidad en Ja expresión clinica de un~ 

simple enferm~dad es origen de contusión. Con respecto a 

la deficiencid tiroidea congenitd ha sido ampl ü1mente 
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recnocido qu~ las consecuencias clínicas pueden ser 

extremadamente varjables. en Norteamerica la enfermedad 

se ve frecuente como resultado de una agenesia parcial o 

completa de Ja glándula tiroides. En algunes partes del 

mundo el hipotiroidismo congr!mito es una consecuencia de 

deficiencia de yodo sever.:i~ en quienes la severidad de 

las manifestaciones clínicas y neurológicas se elevan. 

Como se refiere en el sureste de Asia e India opuesto en 

Norteam~rica. donde los grados extremos de afectación 

neurológica y sordomude:: han sido descritos. 

Raramente vistos en otro lugar. Esto posiblemente 

e:<pl icado porqu-e las madres en el sureste de Asia son de 

por s! hipotiroideas. 

Algunos de los signos que acompañan al cretinismo 

endemico en regiones con deficiencia de yodo tambi~n se 

indentifican en Nueva Guinea. donde el daño motor se ha 

visto despues del segundo ano. y Jos niños afectados estan 

incapacitados para caminar o perman-:cer de 

fontanelas del cráneo amplias y h~y una 

caracteristicas de Ja p1·ernas que se:neJan 

pie. las 

posición 

displejia 

espdst1'ca. los refle)os estan a.bol1.dos los brazos son 

incapaces de real izdr mov1·minetos involuntarios~ 

permanecen en semiflexión del codo y de la muffecd, los 

signos faciales son estrabismo. los adolescentes y adultos 

se paran y c.J.minan en una forma t ipicd. con 1 igera flexión 

de las rodillas el movimiento de las piernas se levanta 

20 



mds de lo normal. hay aducción de cadera. rotación 

interna. y lordosis compensatori~. la marcha es de 

cansancio cuando baja el pie toca _el piso con lOs dedos 

antes que el talón. hay disartria y disminución del tono 

muscular facial. 
:'· __ .; ".~- < 

.. :, .... :,-, ... : i·~ ·.· : ' . 
Esta cQmbinación de· hipotiroidismo con disturbios 

- · .. ·:'·.:,· 
neuromusculares y ret'ras·o;. Ínentd.-1 se ha encontrado en 

Eu1·opa como una .enf~rmeddci~ ~~~\~"~]'~·; -·~onocida como sindrome 
(10) 

de Debre·S~~elaigne. 

DIAGNOSTICO: 

Las pruebas para el c!idgnóstico de hipotiroidismo 

congenito: detenninacit..4.n de la concetración sérica de la 

tiroxina. mediación de ld tiroxina libre y la concetración 

sérica de la TSH (hormon.3 estimulante del tiroides) en el 

hipotiroidismo primario el nivel sérico libre es bajo y Ja 

TSH elevada. cuando el Hipotiroidismo es debido a 

disfunción del hipotdlamo o hipófisis. el nivel serico de 

tiroxina 1 ibre y TSH son bajos. cuando el hipotiroidismo 

es secundario la deficiencia de TSH deben de efectuarse 
(4) 

los estudios de función hipotaldmica-hipofisiaria 

Pero lo importante es~ no sólo hdcer ~l diagnóstico, 

sino hacer el diagnóstico lo mds temprano posible. cuando 

los sJntomos cllnJ·cos son inespecificos o no se encuenran. 

ya que un retr.3so en el diagnóstico conllev.3 un retraso en 
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' •• ' > 

-Jos país.es 

industrial iZados en ¡,·~-cér,· ___ e 1··.-_di agnóSt i co temprano para 
. - ,·."·, > ,' 

11\i·Var/-~·_a_: :~~b-~- Pro~~di~~-e~··i·os protOcol izad_ os de tamizaje 

estos incluido el 

h·;pot;~oÍ~'};~~:-~ -cO~~e~~-to."·:~ié.ndo en Canada. Quebec 

iñCia, ····e·J· /·p~ .. j~~J~:;?~~~~ra_ma· de-. tamjzaje metabólico 

.·el ·afió~ d-~<:i_~·;3/~':_;·;~~:~·~-j·>:.;·~~--~· C.ual se ha vuelto un~ 
. :· :-,.,~--- ·~ 

en -·_loS -~-::p~!s,;~ )í:}c:(US:t_r:j_~iizd-dOs. ·-Eñtre los cuales 

donde 

para 

rutina 

no se 

,,, ;'_'_::' 

Los ".f:___<?gr_a;n~~:::=o~-~~·:_;am·Tzd--jé: ~o-_~sói o han benef i e i ado al 

pa'.Ci~-ñte-=.- ··y~_a-~;~_~_:_ !._§fr!.{(1'.l!-__L:~/~9 ·tanib1~~n- h'an _oi-oducido nueva 

inforníacióh ~~~;~J'..·;j~~:_·:J.·~.< · .. ~~i·d-~~~·~;ogia. fisiopa tolog:ta. 

diagnóstico y·~:_tra·t~mient6~: de la enterm-:ddd tiroidea en la 

infancja. 

A prJsar de que el tami=aje es re~lizadr., con buenos 

resultados puede haber errores t.¿cnicos y humanos y de}a:r 

escapar deun 6 a 12% de pacientes hipotiroidaos. en 

quienes Jos resultados iniciales son normales. 

Los recien nacidos debe:ria:n ser examinddos antes de 

abdndonar el cunero teniendo en cuenta que loe resultados 

de las primeras 2..J-48 hrs de vida ocasionalmente son 

f.Jls~s positiv.:J.s para hipotirt:iidismo primá.rio. cuando se 

usa: com" p.J.rJmet.r;J 1~ TSH. debido .:i altas conce:raciones 

dtJ esta /Jormvn<J d~"spue}s del nacimiento por 1-.=i que se 
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sugiere que Ja recolección de Ja muestra debe de 

realizarse entre 6 y 7 dias de vida, dificil pard algunos 

ninos que abandonan el hospital antes. adem~s de que Jos 

resultados certeros dependen de una buena calidad en Ja 

toma de la muestra que· debe ser suficiente, secada en el 

pdpel filtro a calor ambiente y no alterada o manchada con 

leche caf~. u otro material que pueda invalidar el 

resultado. La muestra de sangre generalmente se toma del 

talón. 

Los valore·s de T4 ba}Os· con TSH norm.:Jl o un valor 

cerrado de esta, 1.5 a 2 DS del promedio normal deben 

tener un seguimiento, ·ya q~e ha habido programas en donde 

los que tenían un valor de T4 normal y valores elevados 

de TSH, a las 4•6 semanas se han diagnosticado como 

hipotiroidismo en aproximadamente 10%. 

El protocolo para Jos pacientes recién nacidos con una 

baJa de T4 y TSH elevada es el siguiente: 

1.- Observar al lactante sin retraso, y si es posible 

la evaluación por un endocrinólogo pedi~tra. 

2.- Historia clínica completa. incluyendo estado 

tiroideo familiar 

exdmen m&di co. 

drogas y medicamentos) y 

3.- Suero para confirmar las mediciones de T4 TSH,. 

determindciones de T3 y TBG pueden diferenciar un 

hipotiroidismo atireósico de otros tipos. 
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4. - Opcional. la. C'C.J?tac~·Cí_n de_ yodo r:~ad_i~ctiVo O con Te 

de segunda eleccióri. p~ra identificdr el tejido 

ti"roÍdeo iuncÍonante. hab-iencio alfi~r:z:a, co"/JtroverSia 

d~ acuerdo al_ riesgo o b~nefic~o, del "gámagrama 

tiroideo temprano. encontrando l~;. _,·:~i¡µ,~~entes 
-_ ·. · .. · \ --:~----:.-->·· 

opciones: ·a: .si Se demuestra-Úna-·glándu'la e<;t_ópica 

la p-:_:rl!l_aner:icJ·a de -lci enfe:rm~~id·:,f::\:r~~-~~~--:~~~::~:-~-S~~b,~-ece. 
b: la ausencia de )a c~ptc:.ció.n d; J~ .gJ.i'nd~l.a ~iroidea 

mds. ~ menudo __ ~opm __ :h_iP<?Pl"'s~·~ -·~º ~plr:Jsir:J d~~: 1~ 

gldndUJa-. 

e: {Ja_Jla;zgo~ al gamagrama nornmales (o un bocio) 

sugierf:!n _un defect.o en=imdtico y orientdn hacia un 

-posible defectO de natUrale=a hereditario. 

d: Algunos recien nacidos con hallazgos al gamagrama 

normal al nacimiento pueden tener enfermedad 

trdnsitoria debido a anticuerpos bloqueadores o 

drogae. 

Si es necesario el gamagramd puede ser pospuesto h~sta 

qu-: el njñ.o e~te et: una ec!dd cua~do el tr.Jt.!::.u'er.to puec!.a 

ser itderrumpido transitOriamente sin p~l igro en el 
(2) 

d~sdrrollo del sistema nervioso central . 

• -1 p.:irtir d~l protocolo del tdmi=aJ~ en Qu~br:?c. ee han 
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Cuando la T4 es ha.Ja y la TSH ·es normal se puede 

pensar en una prematurez. una deficiencia de TBG 

(tiroglobu 1 ina J. hipopjtuitarismo y la as! llamada 

slndrome del enfermo eutirojdeo. donde Ja repetición de 

estas pruebas da;. .. ben ser necesarias. Si el paciente es 

prematuro se dice que la baja de valores son debido a un 

retraso en la m.::duraci6n d~l axis tiroideo hipotalrlmico-

p.ituitario. 

El hipotiroidismo consecuencia del 

hipopituitarismo no ha sido observado como cdusa de 
18) 

re> tardo mental. 
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tienen 

intelectulJ. J, 

lo 

H. 

nuestro 

con 

siendo 

nacidos pa!·a 

introduJo en 1974 y ah~rd es 

te:nprean1."' é'n le 

años d-=muestrcn 1..1n 

(IC!J. promedio normal. actividad escolar 

satisfactoria y disfunción motora m1nimd en niffos trat~dos 

tempranamente. antes del mes de edad. 

La dosis y tipos d.: h1....,rmonr.3s tiroideas en la terdp~·a. 

de reempla=o han 'v"i:!ri~do entre los programdd c!:ivers~·s. en 

C!uebec un trdt~mi-:nto inicial diario de L-tiro:.:i,-;.:J. (T..JJ 

6mcg/kg .rdngo (4-12J más T3 3mcq/kg rdngo f0-4) norm~J izó 

concentraciones sJ:-i cas en dos semdnas y 1. 5-3 meses 

resp:ctivamente. mientrds que en Toronto una 

inicial de l-t i i·ox i na de 7-9 mcg/kq di.? 

dosis 

logró 

conce-ntracio:1-:s s~.:-icas ad-:cuad.Js en un periodc• de 7..; 

días. 
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J.!ds-recientemente ~e. -iricremé_hfó .ld dosis a 8-10 mcg/kg 
- ·.- ·'· :.-·-. -- ----

dla y Jas._c:Oncéñ"t'r~ciOnes._>Sei~icas ~e· normalizaron en un 

perit¿>do_· de::. ~o:.<-"-Jj~~ ... ---~-~~-- D~-'á~arca dosis 

norma 11Zado·· ":' i ~~-: · _J~'ric~-~~a~io~~~s sé.ricas de 

:_-· ' 

mayores 

T4 en 

han 

una 

·La jnfo'_r~a;;iói: -disponible. sugiere que el tratamiento 

es~d.bJe~id~. antes.· de los 45 di:s de eddd. aumenta el 

promedio~ ·,';éi~ico -~dé T4 a mds de 10mcg/dl en 30 di as de 

iJ?iC~~:cfj:i. eJ-' trataOdtinto. 
~~ -

Ce~'!!b~~a:·1 es- T3.-.-y'-T..J.--- apro:diamad<J.mdnte el 70.1; de T3 en la 
"" - _-,_. -- _____ , -, 

cOrtez;· -c-efe·bí~~1-:-ideJ.-:"adul tO es-derivada de desyodineción 

local de '·"T4.:. \;1sl _"(¡U~, Ja "p1·eparoJción ho1·mona 1 preferida 

En Q~éb~c la combin·ación inicial de T3 y T4 produjo 

niveles altos de T3 y bajos de T.:J. Ja cual pudo estar 

cont~ibuYendo en la disminución en forma tardia del IQ. 

Asl la evidencia disponible sugiere que 1~ dosis 

inicial de L-tiroxina deberi.1 est;Jr en el ran::rgo de 10-15 

mcg/kg dia alcanzando niveles adecuados en 1-2 meses. Por 

lo que- el monitoreo cuid.!!doso di;> los lacti3ntes y del 

djuste d>;? la dosis es necesario durante Jos primc>ros r.:-:ses 

d~ vid.J para g,;:rantiz.sr un trato)mi:?nto ad:-cuado y prevenir 
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hipertiroxinemia prolongada~ '.que :·pu~de traer 
... ··. : •.· r2r 

col dterdles ··nO'-destii!l.bles.: -,:,·~·~·:· 

efectos 

Le .. dosi;•·r~d~~endaQ~dLla~L-tLoxina.··son expresadas 

ya sea._ :~~:-.;~-~:f,/~"g~~~!-~ ;:~j-;ri6~/d!~:~; ·:~~~b~~­
edad~·-no obsti:lnte·;:.J,i.i~de ~~:~~:~~-. ~~~-~~;~~an·c~:a 

- _., -~_;-. -~··:-:.-~<,¡' 

cudlq~ier ·mé;t~d~~-:i -, ~:-:..J,: 
~,_:.• :~.~~~7_.:.;.> -;:.:;:;: 

.;ijustadas d la 

ocasional usando 

''•'>'" ·:·~.;:::.· 

El 'um!i~~1 '.oar~·:ii'·~~'.~i~siÓn d; TSH .;ariando ka L­

, tiro·.~in~~~:::· en, <iiú~¿~;~d1f~iJ/j;d;;'.~~~i-~-~~~-~ ~upusier:on _que una 
- .,-;.o f.· --,;,-,-.. ~__,,- ,.,. ·--. -

= dos~s~a-,~-1::~~~~-a~ ·~-~-~t~~~~~i~cút:tJd~~==·Jh ~1-~ !püb;Jrtad-.-
· ... ~:o·~,;;~.-:? .. :~'.~~.'.~ -~~~::. •\· . 
)~(,::~: . . _ ... _.~,:.: _, 

Gutd:; X ;~~i~ff,~~1:~ {:J~:]_~~.t~;;; longitudinal han 

propueS-t~- :::/iJ:&~mcg;-m2sc·~~::qLJe·:./ 11~.;a·n ª 1a normalidad 
- 0 - .• -'..·-.• ,~·, "'=-'.:.et_:_:~7,·1~-r0'i~-~~.:: ---- rs; 
I?ioq¡j!m{é~ y~·:~ -.un ·cre·c1·mie~t\:;_ Sdtistactorio. 

•., :." .- '.~)(;'~".<.:,~.' -' 
.:'-l:: _::-·:'.¡ .":-:<\ _., 

CUandó. éS (!id~riéis·t~Cado por tami=cJe con una T../ baJa y 

una ·TSH .. pOr·. arriba·-de -40mcU/ml es hipotiroidismr...., primario 

hasta no· demostrar Jo contrario. y antc-s de un examen 

- coñfirmatorio deberd recibir tratamiento a Ja 

referida tratando de nuwtene1· Ja T4 por arriba de la mitad 

del rango normal en el prim~r a:'fo d~ vid~# yd que hay 

evidencia de que aquellos recid>n nacidos con al T4 

disminuida a menos de 8. O mcg/dl aco::ip.lffad.J por un V.Jlor 

de TSH m.?yor de 15mcU/ml p0r un peri~·do si7nificactiv·o 

durante el primer afio de tratamiento tiene va.le-res de IQ. 

md.s b.J.jos en relación a Jos pacientes en quienes Jos 

nivc-Jes de T..; fu~:-on mantenidos constantemente .? concent:·a-

ci ....... nes alt.Js. El seguimiento de stos pacientes debe de 

28 



se~ co~ ·medjcion~~, de_ T..f y TSH cad.! 4 semanas dc~spués de 

cualquier cdmbio de·doSis de tratamiento. El ex~men médico 

y el Indice: de'ciecimiento deberdn realizarse a los 3-6-9-

12-18 y 2~ meses de edad y después 
(2) 

subsecuentemente. 

cada año 

El sistema nervioso centra es hormona dependir::nte por 

dos a cudtro anos y el cr~cimiento es dependiente d~ 

hormonas tiroideas en las primeras dos d:!-c~dds de la vida. 

por lo que el monitoreo cuidados~ no se recomienda sólo 

para los lactantes sino que se requiere tambien para Jas 

d..:mjs edadas hasta la adolescencia. la dosis tot.al de T..J 

aume~11ta p1-.:igresivamente de 200 ~ 300mcg diariamente en el 

adolesc:nte por lo que ld dosis i-equen-idd es menor die dos 
(2J 

a 3mcg /kg d id. 

DOSIS DE L-TIROXINA RECOMENDADAS_ 

Dosis de L-tiroxina. dosis/di a dosis/kg 

Nen os d" 6 meses 25-50mcg 8-lOmcg 

De 6 .. 12 meses 50-75mcg 6-8 mcg 

De l ~ 5 atJos 75-100mcg 5-ó mcg 

De 6 d 12 años 100-150mcg 4-5 mcg 

Has de 12 afíos 150-:!00mcg 2-3 mcg 

R~ferencia: F1~ost J, G. Parkm /of. J: J.fanag-

mi;ont of pacient with congenitdl hypothy-

r.:>idism 81·. 11ed . .J. 1985: 290:1-155-89. 
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La ti~o.-.:ir::ª .. :~e :~.~ ·~·~'~'.·~?~,~~~- ~ni~~~~y- i'o;·::~~cft.~s·:~e!ien de 

saber que 105: .n.ino·~-~;~ pue·deh>p:;~ae-;..:{¡,eso:-_.di'.~-i~-iCio. de ·· 1a 

terapj~ 1 pérchda ;;~~e'Í~~~J~ ~~;~~~i,1}2:'J.;~[,i,~~en ' ~a~ln 
.'.·-' •· ~'• -::;-_-,. ,.-;!.'.-;." '-··"·'- C.- .;•~y.e•_· '.o;'=f:.;{;é·;~:;J:;-;-c; '. ~,-·:;~:~,- ';~~;·· ', 

perder.~.-~~·· 'éabe i1~í,:;:{05:,;cii'áieS"f'féVJer:t·~n:,·éOif :.-.¿,~~·,:-·. :.tei-api a 
con.tinu~d~f~;~f;--, .. , :.::{tij ~-. -(~;~::~ ::~.;~q '.~·~>~\ • e,-:·:; 

... ·· . :~:·_(_ ;-~:~·>:> ": .. ~ " ·.;it:':.-;;t.:;.:·· 
. '. ~~·~'.--' . .'--' _ _, '\'.-" ;·-· ·- ·~:; ~~:;-.:'.·.-~· 

La ,·P~;;~e~-f~<~_a<· .pard .,_Vp~~i·~nteS con ·hipotiroidismo 

congénito ha 'sido: :·';n~j-~;~J·~-:-;~ra ,-·d~.t~ccJ°On temprdn~ y 

t.Jmizaje el ~nico·._,c·~~~-1_:~·~._~:_:.:_·Ef.~ uso dé· ]ds recomendacionc.s 

de tratamiento reld.Cionado'.Con la edad. el estudio regular 

de crecimiento. incl!.f.yendo velocidad de crecimiento y 

monitoreo bioqu1mico cOn identificaciones del mal man~Jo 

de los padres~ para el seguimiento del trat~mi-:?nto. 

deberíd d~ minimizar los riesgcs de complic:!cione.s y 

optimi=a.r el pronCstico a 13.rgo pla=o d~ Jos pacientes con 
(6) 

COMPLICACIONES: 

Estudios longitudinales han demostrado que los nitros 

que son tratados antes de que apare=can Jos síntomas 

cJinicos pueden alcan=ar niveles de inteligencia normales 

aunqu~ no t1-iders han Jogradv sus potenciales al mdximo y 

ot1·os pueden tener d~ficit sutiles o d.Jtos de disfunción 
( 14) 

cerebral mínima. 

Se 11.:t report.Jdo que los nitfos con hipotiroidismo 

intr.Juterim.... estan suJ"etos a retraso g~nar.31 y del 
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desarrolllo ,cognoscitivo global. localización especifica 

que afectan las habilidades neuromotora. perceptual y del 

-1engu'3.}e·. Esto sugiere que a pesar de los tremendos 

avances del .. tamiza}e neondtal ti1-oideo para prevenir el 

retraso Iriental debe ser necesario.determinar proc~sos 

detectar hipotiroidis;no 
{14). 

congt!!nito JO maS ·~.emprano. potencialmente in Utero 

Entr:~ los .. factores directamente relacionados aJ 

hipotiroidismo cong~nito que pueden influenciar el 

dasa1-rol lo. mental etiológicamente. encontramos que los 

nifJos atireosicos tuvieron mds bajo coeficiente general 

(DQJ e I() que aquellos con tiroides ectópica. pü..reciendo 

que el m~yor tiempo que se mantuvieron privados de l"-S 

hormonas tiroideas d-:~put!:s del nacimiento por el fa.ct<-""'r 

predominante. habiendo ademJ.s. una correlación negatJ·va 

significatiV3 entre el desarrollo mental y la ed.:Jd de 
(l 7) 

in::.'cio de trat.:!miento. 

Apoya lo ante-s mencionddo los estudios de Smith en 

donde los pa~ientes un IQ de 70. entre 5 y 7 meses IQ de 
(16) 

71 y despues de Jos 7 meses IQ de 54. 

Nient.r~s que Jos estudios de seguimiento de pa.cJ·entes 

tami=ados en un l~pso de 10 a~os con dplicdción de Jos 

test de Griffits hasta. los 7 años _v el WISCH d-: los 7 d:'fos 

en adelante. con evalucJcione-s a los 12 meses 3 y 5 a1los. 
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correlacionaron; Ja edad ósea. Ja edad de inicio del 

tratamiento y Ja dosis inicial. encontrando que und T4 

inicial y ld madurdción ósea fueron los pardmetros mejores 

~ara explicar ld función del desdrrolJo mental. ya que 

dieron IQ de 90 o menos cuando ld T4 estuvo baja a Jos 7 

anos y una superficie ósea de menos de o-.05m2 con un 77% 
(15). •(7-11) 

de Jos pacientes con !{) abaJo de 90. 

En cuanto a Ja talld se ha observado; que Jos rangos 

de desvidción estd.ndar pdra Ja tal la niño que 

correlaciond con Ja edad del diagnó5tico y directamente 

con lo adecuddo del tratamiento y Ja talla promedio de los 

padres. 

Dissautt y Cols es w1a inve-stigación 

enfati:::a que para resul tddos optim._...,s es n::ces,;j,rio ur1a 

dosis efectiva de rer!mpla.=o. h~b:ie:'nd1....., un nUmero de errores 

posibles. como Ja dosis excesiva ~specialmente en la etdpd 

temp:·ana. de la vidd conduciendo .~ efectos adversos como Ja 

cra11e1....,sinostosis. mientras qu.~ un~ dosis baja puede ser el 

de Jos padi·es repercutiendo en el desarrollo intelectual a 
(6.7.111 

pesar de un<J dete:>cci1....,n temprana.. 
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JUSTIFICACION: 

En nuestro "medio·· no·se dispone de un programa de 

ta~izaje:.noena_t'á! del .~ipotiroidismo congénito que permita 

estab1e·cer ei: didgn6St~i:o e iniciar el tratamiento de 

z:-eein'pJdZo ~a una. edad· temprana. por lo tanto el diagnóstico 

del hiPot·i.roidi:;mo congenito se fundamenta en d.Jtos 

cl1nicps- que gen-:!--~Imente se hacen evidentemente hüsta los 

2 meses de edad o m~s tardíamente. cuando ya se 

establecieron l~siones neurológicas irreve:-sibles. que 

pueden ser: tdn leves como: trasto:·nos SensOriaJes aislados 

o tan severas--·CC.mo'~-;..;{ta~i:io~me~-t~L~ ~r~ye. 

,\'::'. ·';'.C-t"'---'.;.o..__,_;- ~""-

·C¡úé :~~-~in-~á~iifa~:.;·?~r J~~~~i%~~i;.~:·jd;~~-o~:\~~~-~-~~-!l-~:t-o -7estd 

afectando e'J~. ±á::::;j·;: ,h.~.e~.t·1~~~··Pacie:1i~.s, ;om~~randole~ con 

n1nos sanos?' 

Lo que nOs motiva a realizr?:r- el presente traba;"o en 

pacientes hipotiroideos diagnosticados en la lactancia y 

que actualmente tienen mas de 4 anos. 

OBJETIVOS: 

GENERALES: 

1. O Describir las caracterJsticas el lnicas de- los 

33 



pacientes_ con ÍJipoÍ:iroidismo :congenito en.r.elación con el 

grupo control -~ec:.~-~-~~:: sanos;" 
,,-- •':: ·- ..... . 

::L~-·?.'. · ·--·: ·.:_, ... ,, ~-,-.i:~i 

2~ P. ~'.-~~(n~_~f.á~~:-.~X ~"~b'é!-~:~1~-~t~ :}X~·~1~~-~ua1 de 

con ~ i P'~·t_'_{;~/d_~~ ~fu~-;~('.~~6~~~~'~ }o) ;~~.-~}~·~;b_s· ~~-e; a dos 

lact'ancid ·'.-~~-:~~-~~i~:~i··~~-;f;~b~;.-~;~-J~~~ sanos. 
-.-,_," 

~~~:·- -- :·~:.:~~-- -,:' •.:··· 
"'.~~ .--- "' -

ESPECIFICOS: - ·"·:· 

:: r~. 

---f7~ 

'.-_-_-·-·--. .. --. 

pacientes 

en Ja 

relación a -".la ·edad. sexo. antecedentes .]?ipo_t_iroideos. 

curso. de_] embct.razo. y del pd:ito· asJ como· condicion'es al 

nacimiento~ en· relación c~n ambos grupos.-- c;.._-

1.2 Describir las car,,.cterfstii:dS '·;-c11.ríicas de Jos 
... _ l. 

pacient-::s con hipotiroidismo congénito así_ como la e-dud 

de estas. 

1.3 Describir la ~volución del tra_tamiento d-: loe 

pacientes hipotiroideos. 

2.1 Compara.:· coeficiente intelectual de paci-::ntes 

hipotiroideos congnitos en relaciOn con un grupo control 

de niti .. ~s sanos. 

2.2 Co1-.relcu:ionar el IO de pacientes hipotiroid~os 

congánitos con el momento del diagnóstico e inicio del 

tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas. 
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MATERIAL Y METODOS: 

El preSen-t'e es.túdio se llevó a cebo en el Centro 

Nedico - del ·Noroeste 

Pediatr1~~· :;~·:~~F~;·~'jO 
(CMNOJ. en el Dep~rtamento 

de-Endocrinologi~. para el cual 

de 

se 
'<>" 

revisaron ,. los expedientes de dicho servicio h"-biendo 

en-c;,n-t:"ra.dO:-un· total de 18 pacientes con hipotiroidismo 

'?orig_én;'~o.- se- seleccionaron aquellos que cubrieron los 

sigiiientes criterios de inclusión. una edad actual m¡)yor 

de 4 an~s y haber sido diagnosticados en la lactancia. 

ademds de no padecer ot.r-l enfermed.Jd que pudiert! 

interferir c-on el des.Jrrollo neurológico, como 

antec.:L~dentes de asfixia perinatal. convulsiones. 

ci-omosomopd ti as. traumatismc c~aneoence:~Jico. etc .. 

quedando un total de 10 pacientes a quienes se J::s re~J i:::..:. 

la recolección de dátos del expediente d traves de una 

hoja de encuestd y se le cit~· para la. aplicación de un 

test de inteligencia lleva.do a cabo por el departamento de 

Psicologia de la Unidad. utilizando el Test de Matrices 

Progresiv13.s medición d-:1 

coe~iciente Intelectual (IQJ. 

Los resultados del test se correlacionaron con 

percentilas para. su edad mism.JS que dieron l.3 pauta pai-.J 

Ja clasificación en 5 1·ang1..is: Supen·io.r (per~enti la 

951 .superior al t~rmino medio (percentila 75-90). termino 

medio (percenti la 50J. inferior al t~rmino medio 

(_oercentila 10-25J. y defici-:nte (percentild 5). Se formó 

un grup~-. contri .. '"'! de 11 p.J.cientes Jos cu.J.les se catal~ig,:u·on 
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sanos y que.- cumplit'!i-on- los siguientes requisitos de 

inclusión: "edad m?Yº:t: de,,4 _._.arro.s. ~o antecedentes de 

asfixia· J?_.er_~·nat~l.. tra.timatiSmo-' craneoencefdl icos. 

cr_omos~..._mopd~iaS~ ·é.i:d': ~~" a::.'_q~Í~n~~. ·~e les real izo Ja misma 

hojd ·_de'_ eh~.~-~~-~~ y ¡~te~·~- ·.P~~-a. __ -ia caPacidad inteJectua J . 

.,. , ' - ,. ' 

·E}- m·~~·b~~- ~~t~~J~t~~~-~ uti J izado fue Ja 11T" ·de Student 

para m.~~st.";~~~:~·,~~-~déf:?end·;: en.~e,s y des"!iaci ones- .·esf:d~dar. 

RESULTADosi-

oe' 105 18 pacientes con hipotiroidismo congenito 

controlados poi- el Serv:lcio de Endocrinología Pedidt1·ica. 

--sr!JJO ·10 cubrieron Jos requistos de inclusión dentro del 

estudio; encontrando que estos actualmente tienen una ed~d 

prom~dio de 11 amos. (7-16 anosJ.,mientras que el grupo 

control de 11 pacie-ntes tiene un promedio de edad de 10 

arTos 6 meses 7 a i'Yos 9 meses- 1..J atros 1 mes J • en e 1 grupo 

de enfermos no hubo predomio en relación al sexo. la 

relación hombre-muJer. fue de 1:1. y en el grupo control 

de 1'1.7. 

Entrr: Jos antecedent-:s d-:1 nacimiento un 90-'?J de Jos 

paci~ntes tuvo una ed.:td gestdciona.1 completa. mientras que 

sólo un 10$ fue prr:termino. no habiendo encontrado 

embaru=oa prolongado. Y en el gru.:>o control hubo un 82.~ de 
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: .·.· 
termino y un 18% de p~et~.rmin~. :t.3mbién no. habiendo 

embarazos· postermino .Se· ·eácOrití-:ó _qU_e·:-e!f:'_ambos- grupos el 

curso d~l embara=o se pre~~n-~~-:~/~-: p')~~~:~~-~~:·!-·~ ·excepto 

Jos pdrtos prematuros de JOs ~.-pa~·i.~P-~i~ ;~;~~·~i~o. 

el 

Entre los antecedentes .. f~ni~fi_a~-..e~r!o..s pacientes con 

hipotiroidiemo cong~nito .ñ.~»-ref·i;_¡·~ro'n tener patología. 

tiroidea en tanto qtl:?._e! g.:~ti.PO.:~Ont:rol- en un 37$ tuvo el 

antecedente de Bocio 

etiologla de-1 mismo. 

En reldciOn .. al par.to_ es.te eutócico en el 90% de 

Jos hipotiroidi:os congénitos. mientrds qu~ el grupo 

control sólo 72.-7% fue- eutóci!:'O. las causes de distocia 

fueron por real_ización de cesd:-e~s iter<ltivas o distocias 

de presentación. como es obvio todos ndcieron sin 

complicaciones hip6:-:icrJs. encontrando variación en los 

grados de peso en el nacimiento. 

Un 70% s~ encu~ntra con un peso adecuado a su edad 

gestacional. un 201:; pequeffos par.! su edad gestacional y un 

lO'i> grd.nde para su eddd gestacion.31 mientras que el grupo 

control un 63,9 y 27~ respectivament~. 

El desarrollo psicomotor de estos pacientes fue 

respectiv.J. mientras que el grwpo control se semeJó el 
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d~~3rroll~ p~fcomotor pr~s~nt~do por ld escala de Denver. 

Actu4Jmente los .pacientes hipotiroideos en un 80-'t .. . 

acuden a ·(a es·c~ela., ·siendo en su mayoría escuela de lento 

aprendi:za..f_~. 'El _:_ini~io a los síntomas fue muy variada 

refiriéndÓ;;e .... PO~ .los_ padres desde un rango de 1 mes a 12 

meses con un Prolnedio de 7.3 meses; encontrando qu.g Jos 

sintoa1as mas se refieron fueron Ja hipote.n:zie 

manifestada. .. - -como eXtremidcdes frias. constipación o 

extr~nimi~n~=-~ .. l_rant.C?:ronco. flacide= y alteraciones er. el 

apetito. .no_. hdb~·elJdO. enc.ontrad~ pacientes con ictericia 

numerosos siendo los mde 

frecuentes Ja fe.cíes de idiocia típica de pacie11tee 

hipotiJ·,:dd~'JS. las extremidades frias en un 80-t. Ja 

pal ide=. la macroglosia y Ja tal Ja baja estuvieron 

pt~esente::s -!-n un 70%. Ja resequedad de la piel y del 

cabe) lv repr::sentO un 60.'t; y un 30'5 tuvo hipotonla 

muscul jr. mi._~ntras que sólo un 20~ tuvo la presenci~ de 

hernia wr.bilir::;,.J. 

Con respecto a los m~todos labor~toriales de 

diagn1.'istico ~ólo el 50% de los pacientes. tienen en su 

expediente Jos estudios de T4 y TSH iniciales. con los que 

se realiz1..'i el diagnóstico. Ja bic-metrla hemdtica s._-i.Jo 1~ 

tuvierc1;1 el 40'?; de los pacientes -:ncontrando hemoglob:in~ 

baja en todos el los. La ed~d ó~eJ. al m ... .,mento d:? st: primi:rrJ 
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. .. . ' . . ,. ~- ' ·. ' ' 

consulta se encontró ret-:·~;a·d~-·· e'~_':-~~:·.6&%~-- Vd"loráda con 

rad i ogra fias . . • ~e ) o; hu:~os ·;e;~~f ~i¡os~y .· ·• com~aradas con 

las perc_entiias _de'l:;;,Greül ich 'y.::PYle·~p :::¿::., \,:::·-.. \. 

El ;stG~;~ :: .. 1Ji~:::~~~gJ:]~~:¿ ~~ realizó más 

que _en· üh·.;·;óid~?J;~·~}~'~·t;;};~:~:~¿t/iiJ~~~ .·y·~ Íaboratoria lmente 

el el oo,,S_- -d~_~j¡;~'~/p~:c·i:~nt~~;:.t~·~r;~-~- ~~;,~·· ~:~disgenesia tiroidea 
~ ' • ¡·.o;c· • ., ·.·);!-

(hipo t irOid~Smó".;';.at·~:P~·Ós}co.>~; 

'En cui.7n~o <a· los tratamientos de Jos pacientes con 

hipot.iroidi_smo.: ~rlé~~t!.;.~mos -~que la edad promedio en que se 

inició la -·t.el·a-pia·· :iUstitutiva fue de 11. 6 mesee (rango de 

4 a 24 meses), y de estos. en quienes se logró indagar la 

dosis de inicio. se fundament~· que en sólo 1 J¡:! dosis era 

Ja adecuada. mient!ªd:S que en el resto la dosis est.db.:t. baja 

de lo recomendado po!~ los estudios d<> revisi6n. 

Actualmente la dvsis que reciben estos pacientes es 

adecuadd en el 50'1 y en el otro 50% se encuentra dosis 

Kg/dia ligeYamc>nt-:: por encima de los valores promedios 

normdles. en tanto que t~óric:;i.mente ninguno de estos 

pa.1...-ientes :reciben dosis bajas de L-tiroxina. Nds sin 

embargo. Jos paracl!nicos de TSH y de T.:.J a su Ultima 

VJ.sita a Ja c.;,neuJta muc>stran les siguientes "'iteraciones: 

de los 10 pctc·i::nt.::.:.- s¿,Jv el 30'":> ti~11en cifrrJs seric"s de 

TSH elevadas y de e~tos sólo 1 se c~mbina con una T~ bdja. 

los otros dos sus mediciones de T-1 son normales. 
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hipotiro.ideo te1~iricam~áte:=:"i':ecibe=.~-~~a -~dosiS_,d~ L-tir"oxina. 

adecuada para· su ~e~~cf;'.'..~?·~j~~~·i:~i-~~·b~~ ~~~ }~r~~i~)~~a:d en 
Ja toma- del rri:~d;·c~~~~:f:~_·s· )~i;·,. ~;]t.·/::<·.~ 

:;~~-~:: Jf: ~:'\ ;_~;;:·- ~'.-'.· :;.~--:~­
~/:·.-.[.~,;_:¿~;~_;:,'! :1>~::-': :.:·~~t- :··: ·;~~>· ·:·,-

El" ;:esto i_:-~~~*!:'?g;,·:ea:~~ént~~ se c~nsidera eutiroideo. 

basddos :en St~·:~~ t~-~J~(:~ -:~~-·- .~a lores sé ricos de hormonas 

tiroid.iiis 71;i"ib1omóh'?;; Kaplab. se aplico el Test de las 

Na.triCes prog1~esivas. dé Raven al 60% de Jos pacientes 

h_i~~~~'!~-~-~~:-~~~'.~~~: '·10-s--4 ~¡,dcientes restantes no acudieron a 1 

-1-1amado.-_---·<E1-- ·coeficiente 2ntelectual (ICJJ de los 6 

pacientes e-Valuados estuvo por debajo del término medio. 

un 20% con IQ inferior al término medio y el otro 40% con 

IQ deficiente. 

Del grupo control el IQ fue variable. no encontrando 

nii1os deficientes. el .?O:ti con IQ. superior. 40~ con IQ 

superior al termino medio. lD'ti con IQ en termino med1"0,. y 

30* con IQ inferior al termino m-:dic. Concluyendo que el 

promedio del IQ de Jos p.:Jcientes h1"potiroideos se 
+ 

encuentra. la percentila 11.6- 10.32 DS y el grupo control 
+ 

percentilo 63.0- 29.26 DS correspondiendo a Jos rangos de 

1·nferior al tt}rmino m~dio y término m¿adio respectiv!3,r.z.ent-: 

con unu significancia. importante (P•0.01). 
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GRAFICA # 1 EDAD DE INICIO DE TRATAMIEN­
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GRAFICA # 6 PESO AL NACIMIENTO EN PACI­
ENTES HIPOTIROIDEOS Y GRUPO DE CONTROL 

P.'-EG PEEG PGEG 

111 HIPOTIROIDEOS IIill SANOS 



BO 
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FIGURA # 3 RELACION DE EXAMENES LABORA­
TORIALES DE HORMONAS TIROIDEAS AL INICIO 

EN PACIENTES HIPOTIROIDEOS 
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FIGURA # 4 EDAD OSEA EN PACIENTES HIPO­
TIROIDEOS AL MOMENTO DEL ESTUDIO 

NO RETRASADA 
80.0% 



DISCUSION: 

Nuestro' est~dio ·prt;>senta una relacion hombre mujer de 

l: 1. ·-_no .. ~On·~~!~·~~~~--: c-or, -los estudios de Rai ti y Newns que 

report·án·: - una ·incidenCia. de 3:1 pr!l!dominando mujeres. 

Pos!blemente· P';'r no entrar i!l estudio. todos los pacientes 

l)iéOt~~-o~·de~s. congénitos dond:: si se vió una relación do: 

1. 26:1 pi~edominandO mú}eres. En cuanto a antecdentes 

familiares de enfe.rm::dad tiroidea llama la atención que 

efectivamente - no tienen un orden gen~tico hereditario a 

d~~llÓ~m~i~nesis. 

_ Lé!-!f1 _ c:_dra_c_~er:!sticas el parto muestran en nuestro 

estudio, no tener una relación con el Hipotiroidismo. hay 

algunos reportes d-: predominio de gestación prolongada (42 

semetnas), mientras que noeostros sólo encontramos un 10-'1> 

con emba.!-a=o pretermino sin embara=os prolongados. El peso 

nacimiento no excedió de ld. percentild 90. como lo 

muestran los estudios de Oregon por la Fr.,.nchje. 

Uno de lo~ asp~ctos más importantes de este estudio es 

comp.!!rdr el estudio psicomotor de estos pacientes el cual 

m':i'd.iante 5 pardmetros del desürrol lo normal de Denver. nos 

mo.::stró que este se ve modificado pdulatinamente conforme 

uavan.:ra la ed.Jd. retardandose y haciendose m.!s notorio 

despues de los 6 meses como lo muestran otros estudios. 

Por ci:insiguiente estos pacientes ViJn retrasando su 
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capacidad intelectu.il. la cual se ve Tefle;"á.da ,p¡,r-· la 

capacid<3:d de aprendj::a.;·e. rédttni;~-nd~ló\~.i~'.'.:~:;·~~;-~:;;n~i:·~·-a,, la 

escuela normal de poco~ 

lento _aprendiza Je 

de- estOsi-P.acfé·~·t·~~>-;·.~ Y~·.::·'!."!~-: :.-su:_ 

ob:igJ • a;;~ª~;~ffij~i.\.'~i.·>~scúela5 
·'·'.·.·· .. :~;:-: ... ~:i:.~ :li-.:¡: -~·,.>\~(~:- ' 

' : ,:::- ·~·';; 
...... _,::;,:~ :._/:;:~·:~· ··:, . . ~/!,~'!;:'.~'. ;;'<{~ 

. '·--, ._,_';,·. . -~,~, .··<~ •. , i",-:·:l~} :!:;L;·>· .-·. \·~:'~'/'.·~·".: ·> 
Ya .. h.~1ñ_os, li~b·íad~: :~::}e".~;J-6 ---i~~-~ffa·n-~-~--:' de--~ ·.una terapia 

oportuna ·y:: ád~Cudd;;~:~~i~:D~~J~:~~:~~rJmen te·~: ert·º·_estos pac j ent r:s 
'< .>' 

sea u~a,~ dc;t __ ~:-i: __ ~;~f~/f~~-<{i~~.k{~;,, \·;;u:· 'estádo neurológico 

i:tctual; . .'ya"que~.J.!i;;ediic¿_prOñii;.di'ó- de ··ificio--d,;i tratdmiento 
_- - ,_ . : ;:._;_,_ "'"-~ . 

depend.ió .- dé-: -úi"-:ap~~--:.7c~loir:-c.d~'l" c-Ucidro el inicO que tuvo una 

edad ~promedio de- 7.3 mes'!!s. lo cual ya. es tarde pdra el 

t.rcZ!tamientp inicial de un hipotiroidismo cong.enito: si 

tom.3mos en cuenta que la maduración del sistem.J nervir.:iso 

central se inicia con mucho tiempo de anticipación y la. 

falta de tiroxina sérica repercut-: en Je corte=a cerebral 

en forma importante. Los sint"omas fueron variados 

coincidiendo con la mayoria de los reportes publicados y 

ya_ descritos en el nl"-rco teórico. 

Ld edad Osea resultó ser un m~todo diagnóstico muy 

confiable ya que su retraso se encontró en un 60.% de 1 os 

pacientes. por consiguiente la talla baja fue uno de los 

signos que mJs predominó. 

El inicio de la terapia con L-tiroxina se retardó c.:-mo 

de espe1·ars~ ya que estos p.:icientes ne 

diagnosticar ... .,n por tami=aJe y ademJs la dosis deo inicio en 
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!"m mñyor!c fLw frt,-..-f.~~·11;~,-t,-.. r-:tz•.'ln agrega.da qu~- explica el 

ma2 estadoi -~~'~taÍ -.~·~~~:~/~!Ef J:!.ª'~J:ent'es.·-hf P~,ti'roideos.-
-··:·_ -

Acttiednient'é .;·j:~ :;\~j:~ -~-·JoS - pacientes hipotiroideos 

ericuenti~~-,, :·~/~Q~!"Jri!·~~~-~~-t~ et.Ítirodeos, a excepción 

con r4 ·b~--.i-Y.~.:·i:S;f:~·i'eVad~., ·con una dosis indicada en 
... ; . . .,, ~ 

correc;t~-:-:·.~-:: qu-~-' -.~a-I· ·-pdréce1~ no se está J Javando en 
.-o· .. ,-<;- ·'~'o ~ 

se 

d .. 

forma 

forma 

ade~i:,~d.a_' ··y,-.··~'st:ó'-·é.-.iPlica el- hipotiroidismo bioqu1mico. El 
' ... :,'·: .'· -

resto .. d~_-:·;~-?.,~~'.~é~cie'n.tes _sin datos de hipertiroxinemia. 

,,., ~ 

----Tod_ó_S l°o-S '~~}i~~t~;/-m~ncionados. nos cond:.icen a pensar 

en e/ gra,do.·:~:~J: ~-~i,¿ r:eui-ológico d:>l hipotiroidismo. para 
- . J.: ·.: 

el cüa1" ei··res·t de Ra'.'en en una forma superficial nos 

pacientes. 

encontrándo que todos tien~n un coeficiente intelectual 

por debajo d~l nivel medio de Ja población e¡) generdl. 

coincidiendo con los estudios de Dussault y Glorieux y 

Rovet. Dapat y otros mas. Siendo nuestro hallazgo tan 

sighificativo (p de 0.011 que deduce que de cadu 100 

hipotiroideos con l.:!s ca1"a1..-t:risticas de inclusióon al 

protocolo. uno no tendr.t: retraso mental cuando se retarde 

lü terapia con L-tiroxina. 
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CONCLUSIONES: 

De lo ·anterior se ·concluye. que: 

1. - LÓS. pac~entes .con·: hipo~~·~.-C?idismo. _con'géni t~ deben 

de J~niciar ··1a tera/:>ia .. de suStit~ci:o.n. lo: mds tempranamente 

posible -(ailt'es ,-~¿.l iáesf. - '· -:.·"·~:-:,'-.:,_·: :-.,- ,'~ 

La_ teraPia ·debe;: ·;;r· ':·:>~~-~;~~\j~·:; :.- eón· 2._~ monito:reo 
. . . . . ~ . -

bipquif!J_~ e'?_.,- pé~lod.iCo_>:~COi:i· 1a_~::~a."l~~:e·c1on_.:·de la 

esquelettca y_.:deJ -::~-~:¡~? CiJ ·crfiCiml"é~.~~~~ cu;;,n"do 

ve= a i."--cri;;:~- · -------. é, .- ~:~_~,:--~:=::¿" ~::2,~ 

t~rd·~:~:~_i¡h:·~~x:·;.~ Cte·: x;~i-~'.á-~i;j~ --. ·es 3.- El 

menos una 

}d L-tiroxina 
•'. ~_: ~"'-' "!'.':· 

sbdica. con dosis· dét'ei'CUad·es'.·5egúñJ.~·1.afea:úL 
'.__;·~-o::--" : . ... .. :· • ' - • ' 

-:ldi?dlirie[l~t~_:,_.· .~l :.~-.d~i¡¡;~.6~tj-;;¿,~:~td~S;{-'- ·ser~~~- neonatal 

temprano medidnte. ''·taíri;~:J;._= ~'.~~ifa~:~~j~~;}~·~t ·t.',~·~:-" 
;», 

... ,.;;~- .. ; ;.<·<: .. : ~' (:. >::~/>..-.;'';",-: 

4.-

Con todo lo 

y Jós 

acarrea. 
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