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INTRODUCCION

tlenen' un riesgo :




elevado de presentar malformaciones extratiroldeas.

Existen algunos’ reportes de la llteratura d nde se,

presentan algﬁn : tipo> de

menclona que é&stos pac:.entesA

alteracién extrat:.roidea concurrente con una frecuencia .

variable,

OBJETIVOS

Conocer 1la frecuencxa Y. tlpo de alteracmnas asocladas

pediatricos'

a hlpotiroidismo" congénit

. de Méx:.co :

1ngresados al Hospital Infanti D;‘." Federico

Gémez " durante el pe”iédo compren do

enero de 1989.““'1

'J.'IPO DE ESTUDIO

Es’un estudio de revisién de casos que por la forma de
recolectar 3 los ‘datos es .de: naturaleza l retrospectiva Yy

transversal;

de‘ 1979 af‘ :



ANTECEDENTES

EMBRIOLOGIA DE LA GLANDULA TIROIDEE

El tiroides fetal se. 1c1a como un engrosam anto deI

Dichos féliculos adqu1ere

nuevos foliculos se orlglnan sélo atravez de gemacxon y

subdlvisién de todos aquellos que ya estdn presentes (1, 2).



gemacién y subdivisién de todos aquellos que Yya estéan
presentes (1,2). El1 mesénquima gque rodea el primordio
tiroideo se diferencia en estroma de la gléndula y en su
delgada capa fibroel&tica propia (1-3).

Las gl&ndulas paratiroides derivan de 1la tercera y
cuarta bolsas faringeas. El cuerpc ultimobranquial deriva de
una porcisn de 1la cuarta bolsa faringea, éste migra al
tiroides donde da origen a las células *C" de la gl&ndula
tiroides. La evidencia disponible Indica que estas células C
son el origen de la calcitonina(l).

Las variaciones que implican el desarrollo del tiroides
son de dos tipos:

1. Falta de desarrolle de la glandula tiroides, que da
origen a un hipotiroidismo congénito.

2. Diferenciacién en localizaciones anormales, incluyendo
persistencia de un conducto © tracto tirogloso. Lo que
representa un paro en el descenso habitual como parte o
totalidad del tiroides hasta la localizacidén habitual.

El conducto tirogloso suele atrofiarse por completo,
cuando no lo hace, puede formarse una masa quistica en la
linea media del cuello, localizada entre la base de '1la
lengua y el hueso hioides. De tal manera que si un paciente
preéer}:ta"u'na masa qu;stica que aumente de tamafio localizada.A

en ia"iine‘a”me 1a1'4 dé; cu‘ello sugiere la presencia de'un

qulste tirogloso. Eétos quistes pueden contener tejidoj

tiroideo capaz defconcentrar radioisétopos. . Tales quIst;es-

deben ser extirpados' qu:.rﬁrgicamente (1)



ANATOM. IA

La gléndula tlr des ‘es’ bllobulada y los lobulo

desyédinaéiéB de'1a§L



El yodo penetra en. el organlsmo atraves del intestlno y

tarda en ptbduéirse ’qua

dlyodot1r051na (DIT) Eéﬁa

La(tlroqlobulln ‘que es’'el sustrato de lal reaccién de

yodacion, es’ una glucoproteina con ‘ un peso molecular -de
aproximadamente 650 000 y consta de aminodcidos conectados
en enlaces peptidicos. Dentro de 1la ;1roqlobu11na, la
relaciénihébitual entre DIT:MIT es de aproximadamente 2:1 y
la de fA:Ti es ‘de. aproximadamente 3:1. Los aminoacidos
yodados en la tiroglobulina soﬁ almacenados en los coloides

durante un periodo variable de tiempo, dependiendo del nivel



de la act1v1dad ge: la gléndula tlroldes. Estg‘periodﬁ de

almacenamiento puede prolongarse de 2.ia 3 méses. en 'seres

humanos norm 1

con sinte51s de tirox'

alrededor’ de ias

mecanismos' fetales ; retroalimentaci@ﬁir‘hipqﬁéiamicéfw

tirog?ofiha Q(TSHf. ‘Ei *eje

hipotélamico-hlpof sario,tlrolde : ‘eéalf"; empleza toa

desarrollarse hBCIB f1nales~ del prlmer trlmestre y la

maduracién : continﬁa\k én’i_el segundo R trimestre. La

concentrac16n de TSH ‘en la léndula hipoflsarla fetal Yy en

el suero es’ muy baja antes de las 18 semanas y aumenta entre

las 18 a‘las~24~semanas.iLaAact cion del 'eje hipofisario-

tiroideo fetal(éntesta'épbéa;:s-presumiblemente mediatizada

por la TRH. La glandulaﬂse deséirol;aré y almacenara coloide



a la vez que sintetizaré pequeﬂas cantzdades de hormonas en

ausencia: de gléndula hlpoflsar . El tlroldes fetal es capazr :

de fljar yodo Y. r yqdo vradlactlvo hagia :las 10

: p'éi' :

Qque ‘la.

Al -3, .8

h,é:r; demostrado que~

RTJ) es un componente normal
del suero humano y que el metabolismo extratlroxdeo de T4 es

una J.mportante fuente de R'I‘3 en seres humanos. La glandula



tiroides ' fetal contiene ‘sélo’ pequefias ‘d_anﬁidades] de ‘RT3 y
parece 3 ’que ‘may ; e 3 c

monodesyodaci

bajo control hlpotalémico-hipo 'Jr.pé_tél'ém‘ca rseqr'e’gva

un trlpéptldo, la hormana .l:i_.bvera ra :dthirotfofina (TRH)

que es una pirogluéamil’-hiéfiﬂi roliha‘mida,f que provoca
liberacién de TSH por la h:.pofls:.s La TRH es produc:.da por

varios niicleos hipotalémcos y es segregada en el sistema



portal hlpofis:.arw y transbortada al lobulo anterlor de’ la .

h:.poflsls. Aqui'l TRH 1nteractua con 'receptores de la

membrana celula

“con - receptores
espec.\‘.flcos : s:.tuados V'en.' :" “'membran: :t‘ie_ ‘las ' ‘células
t:n'mdeas, ésto actlva 1a adenJ. : ¥
1ntracelular .en_ 'AMP cicllco ‘i'lb» dd- origen 'a- la

estlmulacmn de la produccmn de” TJ( _Tdv"lr(l-':!) .

A m.vel de h1p6fisis, ba]o" "ni'veles de- hormonas

tiroideas circulantes originan un aumento en- la secrecién de
TSH, wmientras que n;veles elevados de hormonas tiroideas
inhiben la secrecién de TSH. céda paéo de la biosintesis de
hormonas tiroideas y su liberacidn, desde la acumulacién de
yodo hasta la protedlisis de la tiroglobulina, se encuentra
bajo la influencia de la TSH. A su vez las hormonas
tiroideas ejercen un control de retroalimentacién negativa
de la respuesta de la TSH y ésta sobre la TRH a nivel

hipotalamico (1-3).

10



TRANBPORTE DE LAB HORHONAS TIROIDBAB

3 son transportados en -gran parte en el plasma~

T4 x

ejercer su fu

EFECTdB DB LAS HORHONAS‘ TIROIDEAB BOBRE LOS PROCESOS
METABOLICOB .

Las hormonas_ tiroideas acttian sobre el crecimiento,
desarrollo y muitipies procesos metabdlicos, influyen en la
concentracién y actividad de numerosas enzimas; metabolismo
de 1los sustratos; vitaminas y minerales; regulan la
secrecién yr deqﬁadacién de casi todas las hormonas y. la

respuesta de los tejidos blanco.



como consecuencla, se puéde afirmar que ningtn; tejido

u érgano escapa del efecto de 1a carenc1a -5 exceso de las<’

claro;

pero las hormonas

transferenci

e’ acclon, lo que explica la,

1) Efectos sobre 1a cnlorigenesia-

Una clésxca accién ‘de 1las hormonas tir de

efecto estlmulador de la calorigéne51s, ;que; se refle]a en ‘un
aumento en’el -consumo de oxigeno. g
2) Efectos sobre el metubclismo proteico

Los efectos sobre la’ sintesxs proteica son parcialmente

responsable de, la respuesta calorlgenlca a' sintesls

potenciada de enz;mas especifzcas.

3) Efectos sobte al metabolismo de los carbohidratos-

Las hormonas‘ tlroideas‘ regulan lav magnitud de’ las
accionéé -“qluéoégnbiitiqas e hipgrglucemiahtes de 1la
epineffiﬁa; él ﬁéﬁénéiafi}é }éspuestaxéél sistema adenilato-

ciclasa/AMPc/ } régulér los efectos de la insulina sobre la

glucogenesls_ la utlllzaclén de 'la glucosa.

1) Efectos sobre el metabol;smo lipidico:

; l mecanismo de estlmulaclén no: estav“’

12



Las hormonas t1ro:.deas estlmulan todos los aspectos del

metabollsmo de los 1ip1d’

degradaclbn,

los procesos

umblllcal son més ‘e evados

materna. Los m.velesi de stH

entre 1,0 ‘a; 2’0,0 uU/mL.; D_espue}s del periodo‘ neonatal,. los

valores no}rm‘ayles"de» TSH ‘sérico ‘son inferiores a 10,0 -pU/mL

(1~4) .

en sueros - del cordén oscllanv‘



2) PRUEBA DE TRH
La admlnlstrac16n de TRH produce llberac1on de TSH ‘a .

partir - de las gléndulas hlpoflsarlas anterxores sen. nlnos

normales, alcanzan su pico méxlmo de los 20 a 45 mlnutos, y

La capac dad transportadora de la TBG ~en;el, rec1én o

nacido .es aproximadamente 51 5 "veces’ mayor al nivel del
adulto. normal, en 1a madre es 2 veces Y media mayor al nlvel
del adulto normal. El aumento de TBG en el recién nacido es
resultado del paso transplacentario de estrégenos. El nivei
de TBG es relativamente alto en nifios y disminuye duranfe lé
adolescencia, alcanza los valores normales para adulto,
hacia los 20 afios de edad (1-3).

Los valores de 1la TBPA en nifios recién nacidos
disminuye a los 2 dias y van seguidos de un ascenso hacia
los 10 dias de edad. Entre los 4 a 12 afios de edad, la
capacidad de combinacién es por término medio de 59 ug/dL de

sangre. En varones adolescentes de 13 a 16 anos de edad los

14
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valores medios son alrededor de 89 uq/dL; éstos‘nivele’sv
ascienden a 115 ug/dL a los 17 afios de edad. A medida que s
la maduracisn sexual se completada en el adolescente,

valores se aproximan a los del adulto normal (1-3). :

4) YODO PROTBICO . She
El PBI es una medida de la cantidad de yodo unido»a 1as3

protefinas circulantes. El PBI es normalmente de 1

inorgédnices. El PBI! no debe ser

PBI. ’Lds niveles.de’ T

Poster:.ormente se mantienen en una concentracibn media de'




4.7 ug/dL,' hasta aproximadamente los 12 aﬁos de édad.

burante la pubertad se produce una dlsmlnucxbn para alcanzarﬂ

los niveles del adulto (1-3).

7) - TRIYODOTIRONINA

Sus valores varian dependiepﬁo,ae 1

el nivel medio en cordén umbiiiéél
posteriormente se presenta un incrémegé
valores del adulto. v?,:‘
8) CAPTACION TIROIDEA DE YODO mIVATCTIVO

La captacién media en 24‘ﬁo
la glandula tiroidea, durante ios
vida es de 62%. Hacia 'éi :59
posteriormente retorna aiiﬁalbr el 10% al. ‘40%."
captacién tiroidea del yodc rédiactivo aria segﬁn el:sexo y

la edad; se observa mas aumentada’ d'yla infancia hasta la

adolescencia en 1as mujeres. Existen'variaciones geogr&ficas

dependientes del contenido dietético de yodc.

9) CAPTACION DE RBBINAB DB F-TRIYODOTIRONINA RADIACTIVA

Las pruebas de captacxén de T3 proporcionan informacién

acerca de los sitios de combinaclén ‘existentes en la TBG

(globulina transportador&

participacién de T3 radiactivo entre TBG sérico y un segundo

temperatura

fijador, bajo - condiciones

contrclados. Los

de T3 marcada, en relhcién ;dhiroi

normal. qu valcieé normales vafiani Seﬁﬁn‘_lé técnica

empleada y la‘edad (1)

técnica emp;eéda, 5

Velevada Yy

i,de tzrox;na) L Evalua la

lgaptado;7

16



10) GAMMAGRAFIA ?IROIDEA

La gldndula tiroides varia de forma; ﬁamaﬁo y-en-la
distribucién dé su tejido fixncionapte segGn .la edad,'se_xo y'
el yodo disponible. La gammaérafia ‘~puéde- “s‘er realizada
mediante yodo 131 o tecnecio radlcactlvo. La interpretac:.én
deberéa hacerse al correlacionar las variac:.ones normales con
los estadcs patolégicos (1)..
11) DEFECTOB CONGENITOS DB ﬁh GLOBULINA TRANBPORTADORA DE
TIROXINA

Las alteraciones en las proteinas transportadoras de

tn:oxina (T4) pueden ocasionar cam

bajos de '1'4, sugestlvos “de

o

pac:.ente,

Este defecto : se: ha,

TBG.

estén ocuplado
Otra variedad

personas' afectadas presentan

17
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pero son euﬁifoideoé. El TBG serico estd elevado, mientras

el ‘RT3U es bajo yi FT4 ‘es normal (1 3)

* EIPOTIROIDIBMO CONGENITO -~

ETIOLOGIA

Las causas deél hipotiroidismo congéi o. son numerosas e

ulceracién’-o




lingual,‘ -] si no’. d1smxnuye de tamano tras una serle de

tratamlento con hormonas

madre§~de ‘con hipot roidxsmo congenito, se encuentran;

deos ¢ rculantes,"éstos pueden cruzar’ﬂ

como’” chio ‘eutiroideo o hipotir01d1

dxsgenesba tlroidea,

1 ectop;a
txroldea)
iroxina .

(cretinismo

_'d’.“las’ hormonas

t1r01dea.

5. -Insensibllldad t1r01dea ‘ala tlrotroflna.

6. -Defxczencxa de TRH.

19



.-Deficiencia de TsH.

8.-Paso transplacentarlo de férmacos, substancias quimlcas o

agentes antltlroldeos (I 131, tiourac1lo)

1t1 az 1, propx

9.—Dgfectos en21mét1co

crénica

pedlatrlcos con hlpotlroxdzsmo dlfleren en su aspecto de

acuerdo a la edad y duraclon de la def1c1en¢1ag'antes de

20



instituir el tratamlento. En: el paciente con,cretim.smo,

atlrético completo, 1os sintomas 'pueden estar presentes aly

naclmlento,

pr 1me7;os- do{

seca,' fria ‘y,

c1rcu1atorlo. Con frecuenci

clinico se., hace caracteristlco yin ofrece dificultad

diagnéstica. Los rasqos faciales se vuelven toscos- la narlz‘

se ensancha y aplana, Yy el cre i"miento 11nea1 se hace 1ento

21



en el primer mes de vida. Se produceretraso mental:cuando

con

trataﬁiéﬁto
alreded

cabello

primeros’

cuanto a

sindrome | dé'

Kocher—Debre-semelalgne
hlpertrofla muscular genaralizada que dé al c
de "Hercules". Este desaparece con el tratamiento tlrsldeoh
La patogénesis de la hxpertrofia muscular s )
ALTERACIONES ASOCIADAS :

pade que la glandula t1r01des ,fs .;:déséfrblia
simulténeamente con otros = érganos” y que ‘155 hormonas

tiroideas afectan el metabcllsmo celular, se ha sugerldo que




los nifios con hlpotlroidz.smo congenxto tienen alto rlesgo de :

malformaciones cangénic s,

se reporta un 32% de anomalias_~

adas.a hipotiro;dismo congénlto, de:las. -

istula traqueoesofagica, 2

anular,f : 0 - ,,valvulas urettales,;

imperfecta

glandulq tir

deficiencia

23



y 2% de trisomias, ‘al’' compararlas con. otros grupos ‘dé
estudio -y coricluyen" que la frecuencia varia - segin’.la.

poblaclén y el perlcdo de tlempo estudiado (16).

Diverso utores conslderan que la frecuencla elevada .

seu oxantoma elastlcum (21), sindrom_e
i ‘que ‘se

congénlto, blefarofxmosxs,

; uperlor delgado Yy nucrognatla (3 casos ’

reportados)' (23) y‘ ascciaclon CHARGE caracterlzada por

coloboma papilar bilateral enferrynedad‘ca'rdiaca ébngénita,

24



pabellones aurlculares dlsmérflcos, "sordera neurosensorial,

retardo’ pslcomotor,‘,crlptcrquldia,f paréiisis facial .y

reflujo veslcoureteral (24)

DIAGNOSTICO

encionar " que - algunos -autores

mportante:

han encontrad

El diagnést'co

éste.

datos clinlcos, po

datos

clinicos

TSH elevados.

En el hipdtfro;dxémo



elevados,

tirotrofina (TSH) 'e’s‘té_nr mientras ~qie - en ‘el

hxpotlroldlsmo

1nde;eqtap;es (1., ;t) .

es ﬁt:.l, porquev la m:.tad de los

posible. Los preparados de’ hormona
de dos’ tlpo.: :
las hormongs L -
(tiroides "dyes‘ei:;iéé y ‘ reir
3). Los; "éxtfaéﬁbé‘,‘ ‘et omerc.Lales suelen ““ser "

preparados a partir dv__ gléndulas de vaca  y de cerdo." Los

preparados . hormonales smtetlcos dlsponlbles se encuentran :
en forma:  de sal SOdlCa . de fL-T4 (levotiroxina), L—'I‘3
(liotironina)  o.una mezcla de ‘éstos, en una proporcién de 4

a 1 (liotrix). Las principales diferencias entre las dos



27

hormonas sintetlcas radxcan en su potenc1a relatlva, rapldez'

bloléglca.. L-T3_,és '

nlveles sér
varlas’ sema_a
adecuadas”d
o aumenta despué
1ncrementarse 1:
el

En el Hosplta Géme;,

tratam1ento se apllca segﬁn el 51gu1ente esquema,” la dosis



se calcula con b@ée en-la Lftixof@na sédica Segﬁn'la edad .y

peso del nifio
De RN ai‘aﬁ.
laz2 a%ég
2 a 5”éﬁds

6 a 10;afios

TSH v edad
PRONOSTICO
sé'

Y' ,sdn

de vida, de tal form qu xe sulta una verdadera urgencia el

identificar 1as manifes ac1ones clinicas del. hlpotlroidlsmo
congénito -a edades vempranas, para .asi evitar .el dafio
neurolégico irreversible, que ademds, tiene relacién directa

con la edad en que se inicia el tratamiento sustitutivo

28



(10,11). E1l pronéstlco en cuanto al desarrollo mental es

menos favorable y depende de
deflca.encla, ;

adm:.nistracié;

definltivo en ningﬁn pacien e a pesar de disponer de las

estadisticas citadas._

29



MATERIAL ¥ METODOS

El presente raba)o comprende un estudio retrospectlvo

realizado ien., el Archive clinico ‘del” Hospltal Infantil de;

Méx1co""Fe

alteracién extratiroxde

CRITERIOS DE EXCLUSION”
congénito por examenes de

en el expediente @Lihigb
extratiroidea asociada. :
DEFINICION DE LAS VARIABLEQ»

HIPOTIROIDIBMO CONGENITO'

Cuando existe deflclenCLa tiroidea antes del nacimiento

o en el momento.de éste.

30
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HIPOTIROIDISHO ADQUIRIDO O JUVENIL.

Cuando un lactante,’“ 1ﬂo o adolescente preVLamente

normal _desarrolla : subslgulentemente

il deflclencla

tiroidea. ..

DIAGNOSTICO DE HIPOTIR

Piel seca ™ e

: 1
Hipotonia"A' I 51“‘ T o 1
Fontanéiéé gmblias 1
Constipacién.’ 1
Ictericia 1
Macroglosia 3
Inactividad 3
Piel moteada 3
Facies ca;acteristicas 3
Hernia umbilical 3

TOTAL 21
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NIVELEB SERICOSB DE T3 Y DE '1'4 NOR.KALES.

T3 : normal : ;k: 70 a 210ug/d1

T4 7 a- : 11ug/dl

o ‘a 5. 5 mU/ml.

d los nﬁcleos de crec1m1ento encontrados

0 re_spondana la;edad ¢ noléglca del

Tej :|.do tiroide ectdpic

Disgenesin. tejldovtxroideo de tamaﬁo 12 ‘forma alterada -




RESULTADOS.

Se ! rev1saron = 185‘ expedientes : de pacxentes cpn

diagnﬁstxco corrobo‘ado

61.‘pac}entes f(32.8%)

edad Séeé1ia;dual fu

los casos.f

Los resultados del gammagrama tlroidec ‘se obtuv1eron de :

31 pacientes. De és os; 1

{ 1 29%) presentaron agenesxa del
tiroides; 9 (9.29%) tuvieron tejido tiroideo ectépico, 'y 3

(9.67%) presentaron dishormonogénesis (cuadro 6).

Se realizd electroencefalografia en 21 de ‘estos'

pacientes mostrando el 100% ritmo alterado con ondas lentas

33
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de altoc o bajo voltaje, lo,bque_vtraduce' lesién orgénica .

cerebral.

confirmé’
pacieﬁfe
combinédv

Las “‘ I

aislada, 1 coartacién de la aorta y 1 sélo m10card1t1s.

Nosotros encontraﬁos una. frecuencia f elgvgdg dé
alteraciones oculares (29.90%), en primer ?;iﬁgé;t' el
estrabisme con un 62.08%, de los cuales 7 ';aciehtes

ameritaron tratamientec guirtrgico.



Tres

wiedemann;,

pacientes presentarén

_2T trlsomla

sindrome

Beckwith-~

35



CONCLUSIONEB.

l.-Las alteraciones congénltas asocladas_a hJ.pct:J.roidJ.smoE

contlnua slend con 1a determxnacmn de hormonas tiroideo y

la edad ésea, sxn embarqo 1ar aplxcacxén del indice clinice

36
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permite hacer un dlaqnéstico de sospecha temprano y por lo

temprana 'y manejo apropiado no s610 del hipotiroidismo sino

también de las alteraclones asociadas.



Cuadro 1

INDICE CLINICO PARA DIAGNOSTICO DE HIPOTIROIDISMO

S8IGNOS Y SINTOMAS. . o ..+ .. PUNTOB ‘
Problemas para la alimentaciéﬁ pe . & 1
Piel seca ) : . X R o
Hipotonia - v BRI S
Fantanelas amplias - i » . 1
Constipacién : Lo : B}
Ictericia i . - SRR : ’ s 1
Macroélaéj.al' i 3
Inagg:i‘{fl.é.éd 3
Piel mro't'e'aqa‘r‘ S B 3
Facie's"cj r cﬁér;s;ii;é 3
Hérni"a"imb_j.liﬁalrr W ‘ 3
voraL. i ‘ 21

COnsiqérandoée 4. puntbs sospecha, 7 puntos diaghéstico.

ref. _io
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Cuadro 2.

PRINCIPALES ALTBhAcIONEB CONGENITAS EN
HIPOTIROIDIBMO CONGENITO‘ . |

: BLTERACIONES CARDIACAB'
Per51stenc1a de“conducto ‘arterioso :
comunicacién interventricular
Comunicacidn interauricular
Coartacién de :la aorta ’

Prolapso de la vélvula mltral

ALTERACIONEB OCULRRBB'
Estrabismo
catarata congénita
Microftalmia
Ametropia
Glaucoma

'BINDROHES:
Sindrome 47 XXX Celinse
Trisomia 21

Sindrome de Beckthh—wiedemann

HISCELANEAB:
Microtia LT
Hipoacusia
Fisura labial
Ausencia de tdvula
Nédulo laringeo
Banda laringea
Mucocele
Fibroma frontal
Lipoma axilar
Meningocele cervical
Térax en quilla
Hipertrofia congénita de piloro
Hipoplasia de vias biliares
Malrotacién intestinal
Hernia inguinal
Hernia umbilical >0.5cm
Criptorquidia

et

T HENAW

-
0 ®

61

WN

FOURRRERRPREREPNEB PP

NINOS

CON

* De los pacientes con sindrome de Down uno tuvo PCA y el
otro coartacién de la aorta, el paciente con cromosomopatia

47 XXX tuvo PCA.
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Cuadro 3.

FRECUENCIA DE DISTRIBUCION POR BEXO

8EXO : NUMERO
Femenino . 47
Masculino- ) 14
" TOTAL ’ . 61

Relacién hombre:mujer 1:3.5
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PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO
DISTRIBUCION POR SEXO
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PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO
DISTRIBUCION POR SEXO
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cuadro 4.

EDAD AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO EN 61 PACIENTES CON

HIPOTIROIDISMO CONGENITO Y ALTERACIONES ASOCIADAS

GRUPO DE EDAD PACIENTEB (%)

De 0 a 28 dias 3 4.91
1 a 3 meses 10 16.39
4 a 6 meses 19 31.15
7 a 12 nmeses 13 ' 21.31
‘24 a 72 meses: - ’ 16 “ 26.23

TOTAL o 61 99.99
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PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO
EDAD AL DIAGNOSTICO

0-28 DIAS % ; : f
1A 3 MESES % ‘ | f 1
i : ! |

TOTAL

7////////////////////////////////2

0 20 40 60 8 100. 120
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cuadro 5.

FRECUENCIA DE 8IGNOS Y SINTOMAS REGISTRADOS EN LA HISTORIA .
CLINICA DE 61 PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO CONGENITC QUE

PRESENTARON ALGUN TIPO DE ANOMALIA ASOCIADA:

BIGNOS Y SINTOMAS. PUNTO8 No. DE PACIENTES (%)
Problemas de alimentacién 1 48 78.68" 8
Piel seca 1 61 1QVO.OO>
Hipotonia 1 60 98,36
Fontanelas amplias 1 60 ' 9836
Constipacién : ' R | 57 o 93.44
Ictericié’:i'y ;,_( : 1 32 ) . ,5‘;._45_
Macrogioéia IR R 3 e ‘ 1'0_0.07<>)
Inactividad = = 3 58 95.08
Piel ﬁoﬁéqaa' ST ' 3 15 ™ '24,59
Facies’- Vcaré»ctre*:isticas ' 3 . 59 . : 96 72

Hernia umbilical . - 3 59 - © 96,72

'TOTAL . 61



PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO -

MANIFESTACIONES CLINICAS

PROBLEMAS DE ALIM.

PIEL SECA
HIPOTONIA
FONTANELAS AMPLIAS
CONSTIPACION
ICTERICIA
MACROGLOSIA
INACTIVIDAD

PIEL MOTEADA
FAGIES CARAC.
HERNIA UMBILICAL
TOTAL

WWM////l

=
1

0 10 20 30 40 50 60

PAGIENTES

70



Cuadro.6.

PACIENTES C/GAMMAGRAFIA - (%) - ' ALTERACION .. -
19 61.29% ' Agenesia de tiroides
9 : >29.03$' ,Tejidé”tirdideo‘ectépico
3 9.67% ‘::DiSQEneéia )

TOTAL 31 99.99%
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PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO
RESULTADOS DE GAMMAGRAFIAS

AGENESIA DE TiROIDES
61%

DISGENESIA
10%

CRIPTOTIROIDISMO
20%



Cuadro 7.

INCIDENCIA DE ALTERACIONES ASOCIADAS A HIPOTIROIDISMO

CONGENITO
(%) No.
1. cardiovasculares 21.65 .21
2. Oculares 29.90 29
3. Sindromes asociados 6.18 6
4. Miscelaneas 32.99 . 300
5. Alteraciones en extremidades 9.27.. .9

TOTAL . .99.99 95
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INCIDENCIA DE ALTERACIONES ASOCIADAS A
HIPOTIROIDISMO CONGENITO

= @ @ @@ @ @

ZZ PACIENTES ] PORGENTAJE
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