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"INTRODUCCION

enfermedad

+las - hormonas

eportandé&e una Jncidencia
recién nacidos
atéé clinicos. Pere
a'iivist ;..Vic}f'ementada por los

stabolico gazfa- esta.enfermedad: el

1974,

Las h hdrn»:r.in‘as tiroidesas entre muchas otras funciones

son .‘-esp-:u:'.'séble..s del crscimiento y desarrollo neonatal
Tdel sisteme nerviose central en el fete y ea los
lactantes., le ausencia de niveles sangulncos adecuados de
estag hormonas es causa de daflo neurologico Irreversible.
Recientem2nte se ha sabido que la tiroxina materna pasa
a través de la barrera placentaria y que en el feto por
un  proceso de desiodinacidn se transformea en T3 la cual

protege su corteza cerebral de un dano jrreversible. pero

eniste el Inconvenlente gque el promedio de vida de dicha



hormcna o5 de 3 6 dias. :h iendo ev:dente que despuds  de

el,pac:ente thotJroldeo queda desprotegido
Vi mzentras ne tenaa una t 2pia sustitutiva de . L-tiroxina.
‘ ] dJIata frecuentemente por la  falta  de

sintomas al naczm:ento gu2.'la hagan sospechar. ocurrisndo

para ventonces d ebral severo, coimo lo demuestran

Ios ‘estudios‘ de’

ss;ultfeh el  seguimiento de estos

péé:entgs.'— m=n1ie>tado_» por - dafios variables de

dificiencia  ‘mental, valorados‘ por disminucién en el

coeficiente:intgl tI0) 'de estos pacientes. Por eso

es qus se haes: h: guéﬁelyinicxo de la terapia sea

antes dérjos,tr s ¢d§d. con la dosis sustitutiva

ad=cuada, sta” forma un desarrolle

intelectual norma

Por Jo an*ewzor h os>ehfeéis en la realizacidén de
los .. programas’ de tamz—a:e neonatal a todos los recién
nacidos, detectdndo en forma oportuna los casos nuevos de
hipotiroidismo. congénite. que regquieran tratamniento
sustituti;o temprano., previniendo daflo cerebral

irreversible gque es el qu2 en este trabajo nos ocupa.



“ MARCO TEORICO

DEFINICION:

- El'r hxpotzrozd:smo congemto 25 un estado enddécrino

patolzbgico muy frecuente en la niflez, caracterizado por

,Ia d:sm nuc:on de Ies hormonas tiroideas. present: d2sd2

:e‘.l necim =nto con una gama amplia de manifestsciones

que' abarcan desde signos v 51ntomas

'Jnespeciflcos hesta astados geveros de alteracion mental.

cq_mo son o5 trestornos de conducta ¥ grados variables de
. z"et'zfa_srqr méntal, pudidnde 1lsgar a la ologofrenia y gque
",ade.r.;:éé 5 puede  gser previsible mediante un oportune
"‘cf:‘agljr-)-b:s:i;:o tamprane. .y antes de los tres mas2s d2  edad.
po:; sospecha‘ C‘III‘J]‘C& o por tamizaje metabdlico tiroideo,
vy un ma:liejo sustitutivo con L-tiroxina éptimo ., y de por

vida.

EMERIOLOGIA DE LA TIROIDES:

El esbezo de la tiroides humana se empis=a a
recorocer hacia el mes de la concepcion. empisza como  un
engrosamlente del. epitelio d;:- la faringse que frorma un
diverticulo y a medide que avanza el desarrolle el
diverticulo se desplaza en sentide caudal o se elongs
formapdo el conducto tirogloso =l cual se rfusiona con la

cuarta bolsa faringsa en su cara ventral. fragmentandese



vy disolviéndose,  habiendo una  diferenciacion de las

"célul_a.é ide la ‘porcion ljnfer.ioz‘ del cenducte a tejido

7 tiroides. 'ej':é'er,mes. se forman los foliculos. A
‘lasa "6_n¢}3"lsé)izan;s' ya hay capacidad para concentrar yoduro
y. Sintetizar T4, a las doce semanas ya hay respuesta
'hipc;fivsi;“ar;fé'r.. d; \_I‘a T5H y.ésta aumente rdpidamente desde
HIes 18 "ha‘strli ias 20 semanas. Le tiroglubulina (TBG) se
detecta g}z el “susero hacia la semana diez y su
cancerrrt‘i‘at‘:iVOnM au}nenta hasta llegar a!" término de la
‘gestacién.. Lo iqqef:ev.xplz’“ca en parte el aumento p&u}atina
de la cox;centrac:(:‘m de T47‘ en los f‘;il}zést;-éé segundo’ y -

‘tercero.-

El ejé hrz"port'aia‘r;x;.—hbz"vpzrﬁfilsis’.de'linfﬁb‘ es independiente
del v'de ia l}ldd!éér. ef dersj;ir.v'x"roylllov somatico es en gran partes
independiente de. las hormonas hasta la etapa ulterior en
que - la maduracion esquelética este condicionade por las
hormonas tireideas. al igual que la maduracién prenatal
tardia en el pulmdn y desarrolle normal del encéralo y de

la funcién intelectual, antes del nacimiente y poro

despueés.
ANATOMIA DE LA TIROIDES:

La tiroides normal consiste en dos gldébulos unidos
por una fina banda de tejidos. el istmo. de dimensiones
aproximadas de 2 cm o 2.5 cm de espesor d2 cada lIébulo.

con & em a lo largo. El lobulo derecho mis vascularizado



que el izquiérdo,{

“Adhérida por détrds aila 'ty
musculos’ infrainicideos; 1gada,po?“f§§:§amas_tiréideas

ervada b&f: fibfas de’ los

,célihé}gicos ;de los

formacion v de cantidades adecuadas de heormonas

. tiroidsas i’ depende  en  wtltima  instancia. de la

- diébahi&rlidAd de cantidades adecuadas de yodo exdgeno.

Epl yodo utilizado en la sintesis de hormona tiroidea
‘provieﬁe del yoduro Invrginico del Iliguido extracelular
(LEC), se 1ngiere en forme orgenica e Jnpergdnica. se
‘absorbe rapidamente por el tracto gastrointestinal y pasa
al LEC. posteriormsnte es oxidado y fijado a los residuos
tirosilo de la tiroglobulina. proteipna que 10 transporta

hasta la tiroides donds2 ocurren tres eventos:



1.- Transuorbe activo. de’ yodiro' dentfo_de.  la

’ txroxde5 :
2.~
3.2

almente 'Jnactxva B!

ectzvo relam\onado con la
és:e wltimo . transporte
influye sobrs el

n .sistema’ “auto-reguledor

Jnterno por med:’ 1a cuawlr‘ la actividad intrinseca de!
mecanismo del tr'dn:po"te de} yoduro y su capacidad para
‘reaoond-ﬁre a. Ia estxmu)ac:én de ‘la TSH son inversamente

proporcionzles al contemdo glend.zla' del yodo organico.

Ya en la tiroides el yoduro inerviene en una serie de
reacciones, la primera consiste en oxidacidén del voduro e
incorporacidn del Intermediario resultante en las
yodotirosinas  hormonalmente fnactivas MIT ¥ nIr
{monoyodotirosina y diyotirisinal, le oxidacidn d=1
yodure estd catalizado por 1la psroxidasas. en espacial

. da- peroxidasa de hidrdgeno. La formacion de HIT y DIT
madiante oxidacidn y fijacidn orginira del! yoduro., es
sSeguida poir la sinesis de le yodetironinas hormonalmante
activas T4 y T3. La sintesis de T4 a partir de DIT
reguiere la fusidn de dos molsculas de DIT. Bl punte de

vista Que mas se acepta acerez de la formacidn de T3 y T

Q

|
|




nsterquir oIVJ'Eo."“o en

a: pero*adasa al
hormonas t:roxdeas se

“la cual mediante

'throJJs.ts ‘I:[rpergvla T3y T3y pa$‘an a la’ sangre donde

‘estun sugﬂ
m;cz'osl:snxca que e;té ‘en Ios te_udos periféricos asi como

al ti}{oideo, que vaeza el yoduro de la MITy DIT que en

B parte‘ se— usa para Ia sinteszs hormonal y el resto se
(13}

- pJerde como : tracz

1 yndu Yo~

FISIOPATOLOGIA:

Bl eretinismo, el retardo mental irreversible gue
'ocu_rrgz en el lactante con hipotiroidismo no tratado es
la  mejor evidencia d= que las hormonas tiroideas se

requieren para el desarrollo mental del humano.

En este reporte. Vulsman y Cols demuestiran que une
sustancial cantidad de tiroxina materna (T4) atraviesa la
" barrera "'placantaria. asi cualguier T4 przsente en el
suero del cordén debe ser d= origen materne. Vulsman y
Cols tambign estimaron el rango de desaparicion de T4
materna de la circulacién de los Rn v el aclaramiento

correspondid a unavida medie d: 3.6 dlas.

7



son - de
norma

podi‘fa ?A_,sre

sultados .de. experimentos en animales  sen

'.:d'e_mosta;‘ quela pequefia " cantidad d2

S Hipotircidismo., 'Y un proceso compensatorio posterior en
la - icorteza cerebral en el hipotireidisme. es una
reduccion - en. -la cifra de degradacidn de la T3. estos

cambios adaptativos  llevan @ mantener el contenido



cerebrocortical . dé T3 y la acti?idad de enzima de T3
.depgﬁdiénte& a’ niﬁeleé' éytiroideos, aun cuando los
niveleé_ séricos. de TQ éséan sevefaﬁente reducidos. De
.estos, resultados prédj;ir!a que el tratamiento temprano
de  lactantes fasinféméficbyde. Hipotiroidismo Congénito

resultaria en un.deésarrollo intelectual normal.

En‘ reconau:niento de Ja parte critica Jugada por la

:o:de la T3 cerebrocortical, ha
reczm;eﬁto;cpqsciente de que el lactante
a-tratarse con.dosis substancial ds T4

para: ionormalizar 3,cdncehtraciohés séricas de T4

'-krADidameﬁté' FiShé; ¥ Fb'ey ha abocado racisntemente que

“Hos Jactante= con hlpot:fo:dzcmo congén:*o se les ha dadoe
de 10- 15mcg/hg/d dc 1-tiroxina pueste gue se encentrd no
tener ‘efectos coletera‘es cuando esta dosis rfue dada en

los primeros- aflos d= vida.

Elrpaso trasplacentario de T4 demostrado por Vulsman
v Cols y.el incremento de la eficiencia de la conversidn
de T4 a. T3 en =1 SNC de los pacientes con Hipotirordismo
Congénito explica el porqué los programas de tamizaje
tirofdeorpueden ser tan arortunados adn en los lactantes
coﬁ Vdiéfuﬁciﬁn tiroidea fetal severa. Oquienes pueden

lograr unm potencial intelectual completo

Ademds los expsrimentos ha mestrade gque la tiroxina
incrementa la sintesis proteica en cerebros de ratas

inmaduras. pero no tiens efecto en una maners inhibitoria

2



en cq:teiéf&eﬁfatauqduita; En las ratas cretinis (mad&}aé
los 7%fsct§$.'de 1a tirexina en el metabslismo protéf;b‘
tambiéﬁ dfsmihuye.’?émbfén disminuye. También se encbﬁtro
que en‘ animales jovenes ton hipotiroidismo se produjo
después del nacimiento menor de DNA y mds pocas <&lulas
ren aquellos tejides que tienen una fase proliferativa de
crecimiento suponiendo gque ambos metabolismos y numero de
cdlulas son los mds afectados por deficizncia dde la
hormona tireidea en tejidos que tienen proliferacidn
eelular. En 2l tejide humano ¢! DNA y ndmero de celulas
aumenta hasta aproximadamente cinco meses d2 edad cuando
este alcanza un npumero adulto, apoyando que el
tratamiente hipotiroideo debe iniciarse tan pronte como
sea posjb!?lé)durante esta fase proliferativa de

crecimienta.
EPIDEMIOLOGIA:

La Jneidencia de hipeotireidismo congdtico, basadws en
el tamizaje becnatal tiroideo es5 mayor gque la Incidencia
basada en los signos clinicos. Cuando los pacientes son
diagnosticades clinicamente se ha encontrado gue la
Inciddencia varia de 1:5806 a& 16900, mientras que
basados en tamizaje neonatal la incidencia esta entre
1;29000 & 1:3600 recidn nacidos vives, Esta discrespancia
puede ser debida al factor de quisjlgunos niffles no se

detectan cuando no se use tamizaje

10




Pitshirgh
et

tamizados

lactances gque
8. SC‘G cases con . una

4

incidencia totalfde 1;36&7@ f:'re ién- ndcnjos vivos, Mientras

que  sn nusstro pais un es:‘ud:‘é_’&e 5 (.no:. en 2! Hospita!
Infantil de Mexi .’-;'e-.:’erz o Gomez regort2 una Incidencia
de 1:3500 @ 5,000 recién naudos vivos, ajdgnosticadas
por manifestaciones cl 'nu:

En cuanto il sexo este estudio reporta predominio
femenino .?.5:_'fi51)11:o:‘dar;do con los reportes Illig y Cols-

(17)
en donde hubo predominio en nifas 571vs216.

No existen muches reportes acerca de la influsncia
de la raza. pero los pacientes tamizados en Georgia se
encont:d una estrecha relacidn con'esta donde el 37% de
los recién nacidos vivos son negros, habiendo una
Incidencia de 1:;5526 recién pacidos blancos ¥y 1:3750

(&)
recidn nacides negros.

11



) al .igua‘l que la ,_raza‘ /sen poces . los reportes
relacionados por el cardcter hereditario., pero se ha
documentado el HJ'pot:‘roid:‘émo C‘ongénitor n‘epéndiente de la
Disgenesia Tiroidea casi siempre tiene cardcter no
hereditario, mientras gque las deficiencias enzimdticas
gque producen dishormogénssis se heredan con un cardcter

(1)
autesémico rescesivo.

la IJIncidencia familiar de cretinismc se encontrd en
cuatro familias afectadas, en los estudios de revision de
casos de Salvatore, Raiti y George H. Newn y ningunc tuvo
antecedente familjar de enfermedad 'de Hashimoto o

(13

Mixedems espotdneo.

El estado socivecondmico. juzgado por la ocupacion
paterna y materna fue, alto en 172 pacientes., medio 394
y bajo 162, reportade en el estudio ceolaborativoe de

(17}
Europa por Illig y Cols.

ETIOLOGIA:

Para su estudio el Hipotiroidismnoe Congdnito se
divide en causas primarias (afectacidn tiroidea primarial
encontrande a la disgenesia tireoidea con una frecuencia
de 85-90% seguidos de los efectos de la biosiptesis de

las hormonas tiroideas con un 10-15%. mientras que el




hipotikoiaisrno ‘gecuindario ( hipofﬁ'siario) ‘yel terciario

,La ; Jnchenc:a encontrada por, temJ"aJV para'

vthotzronJsmo primaric es 1:3500 a 4.000.; deﬁclenc;a de

" TDG 1 500-10 000 y el hipotalamico thuztar.to 1 50 o000 a
R v : 2).

 £"1'7 estud:os réaIJ”ados en Massachuset 43% tuvieron

) te.udo c, —OJdea ectocho. ..E'S‘ hipotiroidismo boceiogeno y

35% thopIas:a ¥ apIasJa glandular y el 4% de ¢éstos el
I i i B (8).

é‘féhdo similares en frecuencia la mayoria de los
reportes en todos los paises tamizados. como lo
demuestran los estudios de pacientes con retrase en le
edad  os?a a su nacimiento de Rovet J. y Cols en quienes
predomind la atireosis en un 83% realiazadeo en la ciudad

(14}.
de Onterio Canada

Y come es de esperarse los estudios mexicanos,
tyambien mediante estudios de gamagramas reportan que el
55.8% de los pacientes tuve ausencia en la captacidn
fagenesia glandular) 34.3% critotiroidismo y el 7.84%
hipoplasia. mientras que solo el 1.36% tuvo

(12).
dishormogénesis

13



" CAUSAS DEL HIPOTIROIDISMO CONGENITO

1_.’—'.Pr1'mar:(_'¢_3
"A. Disgenesia tiroidea (90%).
a. Ectopia (70%).
b. Agenesia o Hipoplasia (30%).
B. Defectos de la biosintssis de hormona tiroidea
t10-15%).
€. Factores trasplacentarios.
a. Yodo radicactive.
b, Drogas antitircideas.
D. Deficiencia de Yodo.
2.- Secundario.
A. Hipolasia de Hipéfisis., :
- B. Derectos de la produccién de tirotrofina
(TSH) .
3.— Terciario
A. Defectos del desarrolleo hipotaldmico.
B. Deficiencia = de produccién de hormona

liberadora de tirotrofina {(TRH).

Frassier,$.D Pediatric Endocrino-
logic Grune CC. Stratton New York,

1980.



CUADRO CLINICO::

En - la 'lactancia las manifestaciones c¢linicas de
hipotiroidismo congénito suelen no presentarse o son
inespecificas o sutiles, de modo gque la mayoria de los

pacientes ti2nen aspecto completamente normal al nacer.

Ademds la aparicion de los caracteres del
hipotiroidismo dependen de la clase de defecto ( de
indele de aplasia en comparacidn con ectopia), edad de
comienzo duracién y gravedaed de la daficiencia de hormona

tiroidea.

Se advierte la tendencia gue los neonatos con
hipotiricidismo congénito tengan una gestacioén alargada
en un 20% mayor de 42 semanas y mayor peso al nacer }33%)
excede de la percentila 90. Aungue al nacer(ﬁj longitud y

la circunferencia cefdlica son normales

Mientras que estudios como el de Rovet J, y Cels el

(14).
peso de nacimiento varid de 3.24 a 3.34 kg promedio

La frecuencia de los signos Yy slntomas de
hipotiroidismo congénito observado en un estudio de 25

pacientes lactantes en Oregon se encuentran en los

siguientes cuadro.




SINTOMAS DEL HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN LA LACTANCIA

Estrefiimiento.......... . 000000, e e e <40%
Letargo....... e e e PR 32%
Ictericia duradera.. ... .. Sihe s ... 28%

Alimentacion malal... .o i, e 213

Hi'poterm:ia........‘...'...“..‘.‘................ 8%

SIGNOS DE HIPOTIRO.!"DISMO _CONGENITO EN LA LACTANCIA

HipotonTa. . ..ot iie o i ineinnnens 36% =
Hernia Umbilical........ . i eiiiiinicneeaans 28%
Piel manchada.....oocovvvoievioinaienas.. 299

Fontanela enterior extensza...

Macrog!osia............,.....-.............. 20%

Llanto grave. .......coevieian. - e .' ....... 20%
Distension del abdomen...........ccdviivae. 20%
Pial SeCa. ... v it ie i 20%

Jetericia. . v ovvenna--
PalideZ..v.ieiiiiiiiiieiiiaeiineniaiens. 168
Lentitud de reflejos tendinosos profundos.. 16%

Fontanela peosterior grande........ovivev.os 12%

HipotermIa... ... ottt inianeennnn 8%

il La Franchie H §. Hipotiroidismo

Nort Am Clim Ped. 1984.
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::Mj;htréé‘,§uefqh jq nifiez o en la adolescencia puede
ténér-réémféhza insidioso .y el cuadro cliico actual
cohsiéten:—gn disminucion de la rapidez del crecimignto.
‘Eéfindudable que los signos y sintomas gue se presentan a
kcaﬁffnuacién puede observarse si el nifio es de corta

edad.

SINTOMAS DE HIPOTIROIDISMO CONGENITQ EN LA NIREZ

Crecimiento lento

Rasgos abotagados

Hinchaz¢n de triroidss
Disminuciébn del desempeflo escolar
Intolerancia al frice

Galactorrea

Menometrorragia en pre-puberes

SIGNQS DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN LA NINEZ
Bradicardia

Presién de pulso bajo

Talla corta y disminucién de la rapidez del crecimien-
to

Algo de sebrepeso

Cociente Inmaduro faumentado) entre segmentos

corporales superior e inferior.




Mixedema

Denticion tardia

Bocio desarrollo sexual precoz

Piel pdlida, gruesa carotepémica o fria
Musculos fldcides o rara vez pseudo-hipertrofia
Retardo del reflejo tendinoso profundoe

Expresidén embotada y fldcida.

** La Franchie..

- Enunestudzode142 pacientes con - hipotireidismo
'cangén'i£63~y' en: VyH.arylaﬁ-d._se encontré que la constipacion
‘fue e{,sihtoma mds comun y que ademas tuvieron sintemas
" como ‘alteracionss en la alimentacidn, letargia con buen
compéprtamz‘ento { pacientes quietos. que lloran poco y gue
duermen la mayor perte del tiempo) y los sintomas
respiratorios variaron desde una obstruccién nasal hasta

una franca ciandsis con ICC.

La tipica facies de cretino se reconocid en 109 casos
pero sélo el 25% de estos se diagnosticod antes de los 3
meses, la macroglosia y la hernia umbilical fueron los
signos mds comunes en el grupo de 8 & 3 meses, la
ictericia en el 25% de los diagnosticados en los primeros
3 meses. y fueron notada a los 3=4 dias de vida y

persistié hasta los 2 mesges.



Otros 31 nos tur-ron rcaequedad de 1a p1el asn c‘o'mo- la

Ia elastxc:dad e caratenemia y grasa / supra
(18) :

"En anéstro 7‘payi‘s la >rev1'sion de los pacientes con
'hipo‘tirr:;:‘l'dis‘mo cbngén:‘to reporta que los padres potaron en
;Jn,50$ estos sintomas a la edad de recién nacido y 41% en
la - lactancia menor y un 8.9% después del afio de edad.
Encontrando que la ictericia prolongada fue el sigho mas

regente notado por los padres en el recién nacido.
seguido por constipaciédn Intestinal. y por historia

clinica los signos y sintomas fueron en este orden:

Constipacién instestinal.....
Hernia umbrlical................. .
Dificultad para la alimentacion....
Fontanela ampli@....eouoveinos
Talla baja y macroglos:a

Piel seca y aspera "
Facies caracteristicas..
Soplo cardidco.........
Retraso psicomotor.....
Mixedema.............. ..
Hipotomia.........:.J ..
Ietericia......
Voz ronca......

Refereynrcia‘.- 'Bgéqco L.A, Amarilla
T, Dorante A, L.M. Hosp-Infant-
Mex 43 (4);: 1986: 2328-32.

La  heterogeneidad en la exXpresion clinica de una
simple enfermedad es origen de confusién. Con respecto a

la deficiencia tiroidea congénita ha sido ampliamente

19



recnocido que las consecuencias clinicas pueden ser
extremadamente variables, en Norteamérica la enfermedad
ser ve frecuente como resultado de una agenesia parcial o
completa de la gldndula tiroides. En algunas partes del
mundoe el hipotiroidismo congénito es una consecusncia de
deficiencra de yodo severa. en quienes la severidad de
las manifestaciones c¢linicas y nsurcldgicas se elevan.
Como se refiere en el sureste de Asia e India opuesto en
Norteamérica, donde los grados extremos de afectacidn

neurolégica y sordomudez han sido descritos.

Raramente vistos en otro lugar. Esto posibiemente
explicado porgus las madres en el sureste de Asia son de

por:.si hipotiroideas.

Algunos de los signos que acompaflan al cretinismo
endémico en regiones con deficiencia de yvodo tambien se
indentifican en Nueva Guinea, donde el daffo motor se ha
visto despueés del segundo affo, y los nifjos afectados estan
incapacitades para caminar o© permanscer de pie, las
fontanelas d2l créneo amplias y hay una posicion
caracteristicas de la plernas que sem2jan displejia
espdstica. los rerlejos estan abolidos los brazos son
Incapaces de realizar moviminetos inveluntarios,
permanecen en semiflexion del codo y de la mufieca., los
signos faciales son estrabismo. los adolescentess y adultos
se paran y caminan en una forma tipica. con ligera flexidn

de las rodillas el movimiento de las piernas se levanta




mds de lo normal. hay aduccion .de -cadera. ' rotacion
interna, .y lordosis compensatoria.  la marcha es- de
cansancio cuando baja el pie toca -;él p:’so'con‘ los =~ dedos

antes que el taldn, hay disartria y‘di‘:sminucrz'dn del. tono

muscular facial.

Esta  combinacidn d idismo ‘con disturbios
neuromusculares . 'y..retrase. mental seé  ha éncontrado  en

" Europe como una’enfermeda cial r:o_nodx‘dé- comoe sindrome
LE(10) : Snan

- de’ Debre=Semelaigne.

© DIAGNOSTICO: '~

i,Lars-:rprurébas __p.ira _e.’ .d.iagnOstico de hipotiroidismo
co&g;édftiq: » deté:‘minacién de. la concetracidn sérica de la
Eirox;ina. mediacién de la tiroxina libre y la concetracién
ééz;'ica de la TSH (hormona estimulante del tiroides) en el
hipotireidisme primaric el nivel sdrico libre es bajo y la
TSH elevada. cuando el Hipotirordisme es debido a
disfuncidn de=l hipotdlamo o hipérfisis, el nivel sérico de
tiroxina libre y TSH son bajos. cuando el hipetiroidismo
es secundario la deficiencia de TSH deben de efectuarse

(4)
los estudios de funcién hipotaldmica-hipofisiaria

Pero lo importante es, no sdlo hacer el dlagndéstico,
sino hacer el diagndstico lo mias temprano posible, cuando
los sintomas clinicos scn inespecificos o no se encuenran.

ya que un retraso en el diagnostico conlleva un retraso en
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el'manéjo."l cua] puede de ar secuelas severas -de r#traso
m a1 ‘ ,;19 paises
~temprano para
roced:mzentos rotocol:vados de. - tamizaje
entre estos incluido el
donde
"t‘«amJ"aJ-a metabédlico para
_pc:ﬂnte; récién naeidos. en

3 vuelto uns  rutina

ados. Entre ‘los cusles

“no se

dé’la enfermsdad tiroidza en la

" diagnésticay itratan ant

infancia. .

A pssar de que el tamizaje es realizade con buenes
* resultados pusde haber errores técnices y humanos y d=jar
escapar deun 6 a 12% de pacientes hipeotiroideos. en

quienes los resultados iniciales son normales.

Los recién nacidos deberian ser examinados antes de
abandeonar el cunero teniendo en cuenta que los resultados
de las primeras 24-<8 hrs de vida cocasionalmente son
falsas positivas pare hipotiroidismo primaric, cuando se

usa come pardmetro la TSH., debido a altas conceiracionss

de esta hormona dospuss del nacimizanto por lo u2  se
q

ty




sugiere ' que la rec’olec‘ci‘oh'v de la’ muestra debe de
realizarse entre_ 6 y 7 dias de "w‘da. dificil bara algunos
niffios que abandenan el hospifal antes, ademds de‘que los
resultados certeros dependen de une buena calidad en la
toma dea la muestra que debe ser suficiente, secada en el
papel filtro a calor _ambfenr:e y no alterada o manchada con
leche café. ur otro 'n;aterz‘al gue pueda invalidar el

resultado. -La muestra de sangre generalmente se toma del

talon.

“Los ‘.\(:a'l.or'eféf déf‘f"i:"_}:afbs' Con TSH normal o un walor
'ce);-}jadé : dé:: : :é‘s'fta,"'-.igsira 2.bsi.cié.1 promedio normal deben
_'Vtvemrz-:f an ségui_mz'errlrtra. '};a que ﬁa hab;ido programas en donde

los qué tenian un ‘va]or de T4 normal y wvalpres elevados

de TSH, a las -1;-6 semanas se han diagnosticado como

hipotiroidismo en aproximadamente 10%.

El protocclo para los pacientes recién nacidos con una

baja de T4 y TSH elevada es el sigulente:

1.- Observar al lactante sin retraso, y si es posible
la-evaluacidon por un endocrindlogo pedidtra.

2.- Historia clinica completa. incluyendo estado
tiroideo familiar ( drogas y medicamentos) y

exdmen médico.

3.- Suero para confirmar las mediciones de T4 TSH.
determinaciones de T3 y TBG pueden diferenciar un
hipotireidismo atiredsico de otros tipos.
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4.—"'0'pciona!. la: Ee

de segunda eIecuén. para Jdentzfzcar eI ) tej:‘do

tu’ozdea func;onante. heb:endo algun:

con trovers: a

'r.v'é acuerdo aI rzeego o b-*nef.x -

tiroideo _temprana. : encontrando

e ha11a=-g05 ‘:'I gamagrama' nornmaleé (o' un bociel

',:uazet en . un defec:o encimatico. y orientan hacia. un

pos:bie defc‘\.to da: naturale:a hered: tario.

- Algunca rec.zen naczdo.: con hallazges al gamagrama
normal ; a] nac.un:enta pueden tener enfermedad
transz‘t;oria debm’a a  anti cuerpes blogueadores o

drogas.

Si es pecesario el gamagrama puede ser pospuesto hasta
qus ¢! nifio estd en una edad cuvando el tratamiento pueda
ser interrumpido transitoriaments sin s.’:gro en el

2)
desarrollo del sistema nervioso central.

3 partir de1 protocolo de] tamizaje en Quebec. Se han
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reé}ivadés otros’ como

por Albert- P Sbewart~

a - Ia? valorac )

vfs&a)izar

desdrdenes

'Cdan&o‘ la T4 es baJa y Ja TSH‘es narmal se. puede
-pénsaf " en  .una prematurez. . una deflciencza de TBG
“(fjroglobulina), hipopituitarismo y la asi 1tamada
sindrome del enfermo eutiroideo, donde la repeticién de
estas pruebas deben ser necesarias. S1 el paciente es
prematuro se dice gue la raja de valores son debide @ un
retrase en la maduracion de1 axis tiroideo hipotalamico-

pituitario.

El hipotiroidismo como consecusncia del

hipopituitarismo no ha sido obsservadoe come causa de
(8)
retards mental.

Se ha documentado quz las mediciones de colesterol! no
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masa de recidn nacidvs para

e introdujo en 1974 y ahora es

de diagndstice tempreano e

.segu:"au'vehto' cinco. - afios d2muestran un coericiants

intelfec‘tizalr (.lZ'QV)“' promedio normal. actividad escolar
sat‘isfa'ctoria'y disfuncic¢n motora minima en niffos tratados

tempranamente., antes del mes de edad.

La dosis y tipoes de hormonas tiroideas en la tzsrapia
de reemplazo han variado entre jos programaa diverscs., en
Quebec un tratamientc Inicial diario de L-tirexina (T4
Gn;cg/):g rango (+-12) més T3 3mcaskg rango (0-~4) normalizo¢
concentraciones sd#ricas eon dos semanas y 1.5-3 meses
respsctivamante. mientras que en Toronto una dosis
inicial dsa L-tiroxina de 7-9 mcaskg dfa logré
concentracionss soricas adecuadas en un periodo d= 74

dias.

N
3



a-g-1 0 mcg/kg

dia.y " éricas’se normalizaron: en un

;séon:’ble._ sugiere gque el trateamizsnto

los 45 .dias de edad., aumsnta el

ciarfp’que el mayor recurso de la c¢a2lula
i aproviiamadamente el 70% de T3 en la
: 1141‘1>tb 'ss "deri\}ada de desyodinacidn
"-eperacz‘dn hormonal prefarida
s&74n nacido con hipetiriodisme

‘iroxina’sédica.

‘Cpuebec-la:’ combinacién inicial de T3 y T4 produjo
niveles “altos de T3 y bajos de T4, la cual puds estar

'¢ontxfjbu_1/‘jen;dcv en la disminucion en forma tardia del IQ.

~

Ass a -evidencia dispenible sugierse gque Jla dosis

J‘lvn'cb.fra‘l de L—tiroxina.debez"iu estar en ¢! ranmge d=2 10-15
meg/kg dia a‘Jcanrzando niveles adscuados en 1-2 meses. Por
lo que ‘el monitoreo cuidadoso de los lactentes y del
éjust;.; de-la dosis es necesario durante los primeros meses

de vida para gerantizar un tretamisnto adscuado y prevenir

N
N




h.xpertzrorznemza ‘prolongada.: :que’ puede 'raez"_ ~‘efectos"

cola ter& 1557
on’exprasadas’

ﬁ_a la

1angz tud:nal han

la norn'alzdcd
(5)

hasta ﬁa emostr&r Io concz'ano y antes de un examen
;cont‘.rrmato) J’O deberd recibir tratamiento a la dosis
'referzda tratando ds mantener la T4 por erriba de la mitad
: éel' raﬁgo normal en el primsr afiv de vide, ya gque hay
evidencia . de .que aquellos recién nacidoes con al T4
disminuida a m2nos de 8.0 mcgrsd! acompafiada por un valor
de .TSH mayor de 18mcli/ml por un pericde significactive
durante el primer afico de tratamiento tiene valores ds= IQ.
mas bajos en relacidn a los pacisntes en quienes los
niveles de T+ fuz2iron manteaidos constantemsate @ concentra-

ciopes altas, El seguimiento de stos paciantess debe d2
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ser- 'coh;mgdz‘c“fon" . dey T4 ‘)"‘TSH cada 4 semanas después de

cualquier -cambio: de dosis de tratamiento. El examen médico

y el Indi‘ce d :‘ng‘miento deberdn realizarse a los 3-6-9-

12218y D24 ‘7'm'éses “de edad ¥ despué¢s cada afie
L SR LA
subsecuentemente.

El‘sistemd n2rvioso centra es hormona dependisnte por
dos - a cuétro afies y el crecimiento es dependiente d=z
hormonas tir;aidéaé en las primeras dos dscadas d2 la vida.
por.. lo: éde iel monitoreo cuidadose no se recomienda sdlo
pez'.s‘ Jo..s' Iacfantes gIino gue sSe requiere también para las
demas. edades hasta la adolescencia, la dosis total de T
aumenta progresivamente de 200 & 300mcg diariamente en el

Vad‘:lé‘srcente’ rpor J{c; qus la dosis requerida es mepor d=  dos
. ) 23

a Smcg/kg dia.

DOSIS DE L-TIROXINA RECOMENDADAS.

‘Dosis de L-tircxina dosis/dia dosis/ka

Menos d= 6 meses 25-50meg 8-10mcg
De 6 & 12 meses 50-75mcg 6-8 mecg
De 1 a 5 afios 75-100mcg 5-6 meg
De 6 a 12 aiios 100-150meg 4=-5 mcg
Mis de 12 aflos 150-200mecg 2-3 mcg

Referencia: Frost J.G. Parim M.J: Maneg-
ment of paciznt with congenital hypethy-

reidism Br. Med. J, 1885: 280:1455-59.

18]
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tamizaje :clinico icontinuo;;El usa.dé\’la's ‘recomendaciones

de ‘tratamiento rela iona__do'\con‘ la ‘edad, ¢! estudioc regular

de . crecimiento

:inrclqyendo véfloc.fdad de crecimiznto y

monitoreo biroqurin"zic"ohcrbp :jdentificeciones del mal manejo

de. los, padres; Vpkarraref' .;égufn;iénto del tratamiento.

dekerda de .minimizar los riesges de complicacionss y

optimizar ¢l prén¢i{§co a large plazo d2 los pacieptes con
[

esta condiciém.

COMPLICACIONES:

Estudios longitudinales han demostrado que los nifios
que son tratados antes de que aparezcan los sintcmas
¢linicos pueden alcanzar niveles de inteligencie normales
aungque no todes han lograde sus poienciales al maxime y
otros pueden ten=: déficit sutiles o dates de disfuncion

(14}
cerebral minima.

Se  ha reportado gque los nirios con hipotiroidismo

Intrauterino estan sujetos a retraso general y del
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deserrol“o cognosczt:va global, localizacién especifica

que afectan Ias habz lidades neurcmotora., perceptual y del

'IenguaJ E:to' sugz—u—e gqus a  pssar de  los tremendos

avances d-=I tamJ"aJe neondta! tiroideo para prevenir el

debe ser " necesario,determinayr procssos

di gnéstzcos. para detectar hipotiroidismo

: :faéi‘_o:ﬁesr directamente relacionados  al
;hipo;:zrqlfdi'smo “C’ckmgén.ito que pueden influenciar el
a‘esarrollo mental etfologicamsnte. encontramos gque los
'aiﬁa;' af._iréosjcos tuvieron mds bajo ceoeficiente general
(DQ) : .e I gque aquellos con tiroides ectdpica, pareciendo
q.'.ue el mayor tiempe gque se mantuvieron privados de las
hormonas. tiroideas después cel nacimiznto por el factor
- predominante, habiendo ademds. una correlacién negativa
signiricativa entre el desarrollo mental y Ila edad de

€17)
infcio de tratamiento,

Apeya le antes mencionade los estudios de Smith en
donde los pacientes un IQ de 70. entre 5 y 7 meses IQ de

71 y después de los 7 meses I de 54.

. Mientras que los estudios de seguimiento de pacientes
tamizados en wun lapso de 10 affos con aplicacidn de los
test de Griffits hasta los 7 affos y el WISCH d= los 7 anos

en adelante. con evaluaciones a los 12 meses 3 y 5 anos.

31
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corrglacionaron; 1a ~edad :oséa. ia,edad ‘de inicio.  del

.tratam.lientov.;y ~la.dosis inicz“?l. enco_nt:rando que- una T4
J’n;ic;'&] v la maduracion' ésea fueron Jbs pardmetros mejorss
_cjvazfa::i r.f.\'pl;fcar “la funcion del desarrollo mental. ya gque
.dieron_ IQ de 80 o menos cuando la T4 estuvo baja a los 7

aﬁosﬁy‘ una superficie ésea de menos de 0-.05m2 con un 77%
. T (13). (7-11)
de los pacientes con IQ abajo de $90.

En cuanto a la talle se ha observado: que 1os rangos
de - ‘desviacion estdndar para la talla nifilo que se
Vir;rqnjrela_c,iona con la edad del diagnostico y directamente
éon lo. adecuado del tratamiento y la taila promedio de los

padres.

Ademds de las complicacionss mentales y de le talla.
Dissautt y Cols es una investigacién ratrospectiva
enfatiza que para resultados ¢ptimos es necesaric  une
dosis efectiva de reemplazo. hablendo un nidmero de errores
posibles, como la dosis excesiva sspecialmente en la etapae
temprana de la vida conduclende a efectos adversos como la
cranzosinostosis, mientras gqu2 una dosis baja puede ser el
resultado de un consejo Incorrecito o una pobre cooperacivn
de Jos padres repercutiendo ¢n el desarrollo intelectual a

(6.7.11)
pesar de una deteccion temprana.



JUSTIFICACION:

En nuestro mAdJo 'no se dlspone de un"pkograma ds2

'tamz dJE noenata’ del h:pot:rozd:smo congén:to que permita

d:agnbst;co e iniciar el - tratamiento de

a a una“eaad-témprana.;por Jo’tanto el diagnéstico

h:potzro:dz_mo congéhito se fundamenta  en datos
clInicoa que genfr:lmente se¢ hacen evidentsments hasta lo
27 meses - de eﬂad 0. mas  tardfaments, cuando ya se
;estqblecieron' Ieszones 'nequIOgicas 'irreversibles. que
”jpueden éer fan.iéves éémqli;ﬁséorqos Egnsérfalgs aisladog

6 tan'severas’ccmo retar

Lo’ que noés motiva a realizer el presente trabajo . en

: ﬁaciehte#( hiﬁotiroideos diagnostjca&os en la ?&ctancia y

que actualmente tisnen mds de 4 afos.

COBJETIVOS: e el
GENERALES:

1.0 Describirr las ¢ara;téristica§ ‘clinicas de los
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pacientes. con hipotiroidismo congenite en relacion. con .el

ntelectual 'de pacientes

ados -~ en la

W1ids medad en

iroideos. .

curso de) embara:o y dﬂl parto as.f como condiciones al

rnac.rmzenta, en’ relaczon con embos grupas,

BN Daocrler las cafccte"isuc's los
pd:zentas con h:pot:ro’dJemc congén: to asi como ':.’ke edad
de éstas.: :

1.3 Describir la svolucion del  tratamiente ‘de los

pécientes hipotireoideos.

2.1 Comparar  coeficiente jntelectﬁal, de . pacientes

) hipotiroidecs condnitos en reldacidén. con un grupo control
de nifios sanos.

2.2 Correlacionar el IQ de paclientes - hipotiroideos

..... -éoﬁééﬁfcos con el momento del diagnéstico e inicio del

tratamignto sustitutivo con hormonas tiroideas.

I3



MATERIAL Y METODOS:

El i presente - hddfo; se llevé a cabo en el Centro
Médico  d tési(CMNO). en el Departamento de
Pediatria; ?deVﬁﬁdocrinologia. para el cual se

revisaron

“encon total de 18 pacieates con hipotiroidisame

:cbﬁged;;o: “ge seleccionaron aquellos gque cubrieron los
‘sfgﬁ éntEE' criterios de inclusidn. une edad actual mayor
. dé'b4' ants y haber sido diagnesticados en la lactancia.

ademds de no padecer otra enfermedad qu2 pudiersa

interferir con el desarrollo neuroloégico, como
antecvdentes de asfixia 2rinatal, convulsicones,
romescemopatias, treumatismo cransoencefalico, etc.

quedando un total de 10 paclantes a quienes se l2s realizd
la recoleccidén de datos del expsdisnts a travéds de una
hoJja de encuesta y se le citd para la aplicacidn de un
test de inteligencia 1levade a cabo por el departamento de
Psicologia de la Unidad. utilizando el Test de Matricess
Progresives. . de. J. €. Raven para la medicidn del

coeficiente Intelectual (IQ).

Los resultados del test se correlacionaron con

percentilas para su edad mismas que dieron la pauta pare

la clasificacidon en 5 1rangoes: Superiosr (percentiia
85).superior al término medio (percentila 75-20), termine
medio {percentila 50). inferior al término medic

(percentila 10-25). y dericisnte (percentila 5). Se rformé

un grupe control de 1! pacientes los cualss se catalogaron
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sands .y .que - cumplieron..los :siguientes requisitos de

s'no. antecedentes de
- craneoencefdlices.
quienes 'se 'les realizs la  misma

la capacidad. intelectual,

f_::}co,'y!::‘].i‘zado fusla ',"‘T"'-_:d‘e,:‘ ‘Student

bendientes 'y desviacionss estdndar. -

s 105-.18. V‘p‘écz‘én/te's conhipotiroidismo .‘Vr:‘ong_énito
"cb'ht'rolé‘doé;t'bdr{ el-Servicio r:lé fndbcz‘jnolbg!a Pédz'a trica,
: "'soylb_ 10 cubriercn ' los requistos de. inclusién dentro. del
estudxo. encoﬁtrabdo que estos aétualmente tfenen una edad
pfomed.io de 11 amlos, (7-16 aflos). mientras que el grupe
control de 11 pacientes tiene un promedic de edad deo 10
arfos 6 meses ( 7 anos © meses— 14 affos 1 mes), en el grupo
de enfermos no hubo predomio en relacidn al sexo. la
relacién hembre-mujer. fue de 1:l1. y en el grupe ceontrol

de 1:1.7.

Entre los antecedentes del nacimfento un 90% de los
pacientes tuvo una edad gestacional completa, mientras que
s&lo un 10% fue pretérmino, no habiends encontrado

embarazos prolongado. Y en el grupoe control hubo un §2% de
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'tér}nino v un . 16% dé_"'pfété‘x-'mfnb.‘

Entre

‘los ant*c*dentes ,105' pacjentes con

hipotiroidizme .congétha efiriera'nb tener patologia

tiroidea- en tanto q&é,_el-rg‘jup el
antecedente do Bocie 'en

etiologia del misme.

En relacién -al per o nste fue. eutdcico en el 920% de

los - thotJrozdeos conoénz«.cs, mientras - qgue el grupo

control _éIo'72."7% fue' eutéc:co. las causes de distocra

:ueron por realr‘ac:én de ce;d:’eas iterativas o distocias
: de presentacuﬁn, como es obvio todos nacieron sin
complicaciones  hipdxicas. encontrando variacion en los

grades de peso en el nacimiento.

Un 70% se encusntra con un peso adecuado 2 su edad
gestacional. un 20% pequefios para su edad gestacicnal y un
10% grands para su edad gestacional mientras que el grupo

contvoI un 63,9 y 27% respectivamente.

El desarrolle psicomotor de estos pacientes fue
progresivamente  retrasdandose como lo musstra la grdfica

respectiva, mientras que el grupe control! sz semesd al
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aprenj:tfz 2

nta do por Ia escala de Denver.

pacz‘entes hipotireidsos en un B80%
1endo en su mayoria escuela de lanto
inicio.a los sintomas fue muy variada

por: Ios_ pa_dres desd2 un rango de 1 mes a 12

mes’es’_ b_on un' promedio de 7.3 meses; encontrande qus les

‘=in..o":ae se “refieron fueron la hipotermie

mani .fea t ad

: axtremz dades "frias, constipacién o

extreﬁzmxe f]aczde.. Y alteracicnes en &l

apetito, 0 ablendo encontrado pac:entes con Ictericia

“Los i /vnos “fusron 'mds numeroses siendo los  mds
f?ecuentesﬂ Jar fecié.é deb idiocia tipice de pacientes
hip&tiroideos, las extremidadss frias en un §£&0%. le
palidé:, la macroglosia y la }:alle ba ja estuvieron
presentes 2n oun 70%, la resequadad de la piel y dal
cabello representd un 60% y un 30% tuve hipotonia
muscular. micntras gue sélo un 20% tuve la presencia de

hernia wnkilical.

Con respacto a los mitodos laboratoriales de=
diagnostico s¢lo el 50% de los pacientes. tienen en su
expediente los estudios de T4 y TSH iniciales, con los gue
se realizd el diagnostico. la biometrfa hematica sdlo 1z
tuvieronn el €40% de los paclientes encontrande hemoglodina

baja en todes ellos. La edad dsea al momento de su primera
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“con

con.

realz”o mas
Jaboratorzalménte

dfsgenesia tiroidea

fh los - tratamientos de ~‘los pacieates con

thotzvozdzsmo 2 mqs;que la edad promedic en que se

'.zn1c1¢ Ia tifuthe’fue de 11.6 meses (rango d=

4.a 24 mesea) y'de estos. en quienes se logroé indagar la
“dogis de inicio, se fundamsntd qus en sélo 1 la dosis era
larads&Udde.-mientres que en el resto la dosis estaka baja
de o recomandade por los estudies de revisién.
Actualmente la dosis que rsciben estos pacientes es
adecuada en e! 50% y eon el otro 50% s2 encuantra dosis
Kg/dia ligeramentz por encims de los wvalores promedios
normales, en tanto gQue tadricamente ninguno de estos
pacientes reciben dosis bkajas de L-tiroxina. Mis sin
embargo. los paraclinicos de TSH y de T4 a su ultima
visita a la consulte muestran las siguientes alteraciones:
de los 10 paclientzs sélo €] 30% tisnen cifras sdricas de
TSH élevades y de estos sélo 1 se combina con una T4 baja.

los otros des sus medicionss de T4 son normales.
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.considera - eutireidso.

ores. séricos de hormonas

Kbpian. Se aplico el Test de las

dé.ﬁﬁvén al 60% de los pacisntes
acientes restantes no acudieron el
éoeffc;enfé intelectual (IQ) de los g
éécieht‘s ‘evaluados estuvo por debajo del término medio,
un 704 con IQ Jrferzor al término medio 'y el otro 403 con

;0745..p1§q;e. B

Dél‘ grupo contrel el IQ fue variable. no encontrando
niffios. deficientes., el 20% con IQ superior. 40% con IQ
superior al tééwino madio, 10% con I en término medio, y
30% con IQ inferior al teérmino medic. Concluyendo que el
promedio del IQ de los pacientes hipotiroideos se
encuentra la percentila ll.ét 10.32 DS y el grupo control
percentila 63.0t 29.26 DS correspondiendo a los rangos de
inferior al términe medio y término medio respectivaments2

con una significancie Importante (P=0.01).
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GRAFICA # 6 PESO AL NACIMIENTO EN PACI-
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GRAFICA # T TIPO DE PARTOS DE PACIENTES
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GRAFICA # 10 EDAD GESTACIONAL DE
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FIGURA # 3 RELACION DE EXAMENES LABORA-
TORIALES DE HORMONAS TIROIDEAS AL INICIO
EN PACIENTES HIPOTIROIDEOS




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

AETRASADA
40.0%

NO RETRASADA
80.0%



DISCUSION: - " "

résenta una . relacion hombre mujer de
n 105 estudios de Raiti y Newns que

nc1d=nc1a de . 3:1 predominande muJjsres.

Pos:blementa P r no entrar al estudio, tedos los pacientes

ongém tos dondn s1 se vid una relacidn de

‘1 961 predommando muJerea. En cuante & antecdentes

;famlllares de enfermndad t:*ox‘dea llama la atencion que

efec tJ vamente

o t:enen un orden genét:co hereditario e

dl ferenc:a de

teristicas ' el parto muestran en nuestro

: es‘curdlto.-_-'qé, it'e’:‘nler una. relacién con el Hipociréx‘dismo. " hay
’ .a;lguvhbs' :;epéé-'te_s dz predominic de gestacién prolongada (42
serﬁanas), - mientras que nposostiros solo encontramos un  10%
con embarazo preté. ‘mino sin embarazos prolongades. El peso
nab.z‘mz'ento no excedid de la percentila 90. como lo

musstran les estudios de2 Oregon por la Franchie.

Uno de los aspectos mds importantes de este estudio es
comparar el estudio psicomoter de estos pacientes el cual
med.’;énte 5 pardmetros del desarrollo normal de Denver. nos
mostrd gque este se ve modificade paulatinamente conforme
aavanza la edad. retardandose y hacréndose mds notorio

después de los 6 msses como lo muestran otros estudios.

-Por consiguisnte estos pacientes van retrasande su
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capacidad Intelectual.

escuela :normal

'vuadro clinxco ‘que tuvo una
'edad fpromed:o de 7 3 me s, 1o cual ya es tarde pare el
*etdmzentp; {nzc:gl de un hipetireidismo congénite: s

tomamos-en cuenta que la maduracién del sistemz nervic

(8]

o 5¢
central se inicia coen mucho tiempe de anticipacidn y la
falta de tiroxine sérica repercuts en la cortesa cerebral
en Ferma importante. Los sintemas fueron variades
coincidiendo cen la mayoria de los reportes publjicades y

ya descritos en el marco tedrico.

La edad ¢sea resulto s=r un método diagndstico muy
confrable ya qgue su retraso se encontrd en un 60% de los
pacientes, por consigulente la talla baja fue uno de los

signos qu2 mds predomind.

El 1nicio de la terapia con L-tiroxina se retardo co
era de esperarse ya que estos pacientes ne 52
diagnosticaron por tamizaje y ademds la dosis de inicio en
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in agrégeda §qejexp1;ba ‘el

s hipotiroideos.’

de

ntslactual

estos pacientes.

t;ncﬁﬁtréndbf:q¥e t6das‘tjenen un ;oeficiente intelectual
- ébr::débajb\‘dél di#e! medio de la poblacién en general.
cofﬁéidiénda ;éﬁ 165 estudios de Dussault y Glorieux ¥
:Rovét. DSbét"y otros mids. Siende nuestre hallazge tan
#fg%iff;ativo (p de 0.01) que deduce gue de cada 100
hiéotiréideos. con las caracteristicas de Ipclusiden al
protoéolo. uno no tendra& retraso mental cuande se retarae

13 terapia con L-tiroxina.
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CONCLUSIONES

" De lo‘anterior se concluye gus:..

monitoreo
“la. maduracidn

menos - una

LFt iroxina

“temprano mediante tamiza

Con todo :lo anterior se buscaria:pr
mental y  los

acarrsa.’
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