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CONGENITOS.
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HIPOTIROIDISMO CONGENITO

INTRODUCCION 3 g

El Hipotiroidismo es una de las enfemedade; en -
décrinas m4s frecuentes en las edades pediftricas. Re =
sultente de la deficiencia & ausencia de las hormonas -
tiroideas circulantes que traen como consecuencia un -
un transtorno importante en el crecimiento y desarrollo
(8)

Representa un euténtico problema de salud piblica,
por el gran mimero de nifios que afecta. El que se mani-
fiesta en forma congénita y no endémica se representa -
en. uno de cada tres mil a cuatro mil recién nacidos ,
(2.10) .

Adem&s de su frecuencia, el padecimiento en los =
nifios es trascendente porque interfiere en el desarro -
1lo cerebral Sptimo y por originar uno de los cuadros =
nds espectaculares de ena.nismo.ademés de las numerosas-
alteracicnes en ls funcién de todos los Srganos y sis =
temas , (10)

Ias hormonas tiroideas regulan el metabolismo cor-
poral y son indispensables para el crecimiento y desarro-
1lo del sistema nervioso central,principalmente durante—
los primercs afios de la vida, de tal forma que resulta =
una verdoadera urgencia el identificar las manifestacio =
nes clinicas del hipotiroidismo congénito a edades muy
tempranas, para asf{ evitar el dafio neurolégico irrever -
gible , que ademfs tiene relacién directa con la edad
en que se inicia el tratamiento sustitutivo. (9)

El grado de recuperacién 8§ de aproximacién a la -
normalidad dependen, entre otros factores del diégnﬁsti—
¢o temprano y del tratamiento inmediato, permanente y -
suficiente. (3,9)



ANTECEDENTES CIERTIFICOS:

En nuestro medio existen pocas publicaciones so-
bre grupos de hipotircideos pedidtricos . Algunos in -
formes clfnicos hechos en el Hospital Infantil de M& -
xico, deben mencionarse, como los del Dr. Dulanto Gu -
tierrez, que encontr$§ al hipotiroidismo como la endo -
crinopat{a mds frecuente en pediatiia, y los casos re-
lacionsdos con bocio. (8)

Del Dr., Chavarria Bonequi tenemos algunos estudios
sobre las funciones de las hormonas tiroideas y algunos-
casos de criptotiroidismo. Por lo que respecta al labo -
ratorio, progresivamente aparecen una serie de estudios-
tendientes a identificar el padecimiento lo mfs pronto -
posible y con mayor seguridad. Entre los mds utilizados=-
se mencionan la determinacidén de yodo unido a las prote-
iﬁas 6 el extrafdo por buteno, la edad 8sea, el coleste=-
rol, la gamagraffe y dltimamente los estudios de radioi-
s-otopos y de radioinmuncanflisis para determinar T3 y -
T4, asf{ como los de hormona tiroestimulante con la fina-
1lidad de realizar un diagnéstico diferencial entre las -
variedades de hipotiroidismo. (3,8)

Otros Centros de Investigacién estdn administran -
do el factor liberador de la tirotropina para descartar-
hipofuncién hipotaldmica. (6,8)

DEFINICION :

Hipotiroidismo es la condicidén patolégica resul -
tante de la deficiencia 6 ausencia de hormonas tiroideas
circulantes, (1)

Loz términos de Cretinismo § Hipotiroidismo Congé-
nito se usan cuando la deficiencia tiroidea est{ presen-
te desde el nacimiento. (1,4)

EPIDEMIOLOGIA :

Ia enfermedad se observa aproximadamente en 1:4000
nacidos vivos, segin el programa de deteccidn al naci =~
miento de Canad y en Estados Unidos, {2)
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En una revisién de casos efectuada en el servicio de -
Pediatrfa de Medicinas del INP durante un perfodo de 7 -
afios (1974-1981), se encontr§ que el Hipotiroidismo con-
génito ocup8 el séptimo lugar y el segundo sitio en re-
lacién con enfermedades endocrinollgicas después de la
Diabetes Mellitus. (2)

El establecimiento de programes de deteccidn de -
padecimientos metabdlicos al nacimiento ba permitido -
diagnosticar en los pafses industrializados un mimero -
mayor de nifios con hipotiroidismo congénito durante el ~
perfodo neonatal.

En una revisidn de 112 pacientes del servicio de -
Endocrinologfa y Medicina Interna del INP {Instituto Na-
cional dc Pediatrfa) se encontré que solamente tres (2,7
por ciénto )correspondieron a esta edad; (52.8%) a los -
dos primeros afios de vida y (44.6%) en mayores de dos a-
fios .

Se ha observado una relacién de 3:1 de predominio-
del sexo femenino, sin que existe una explicacién apa -
rente, En los casos del Instituto la relacién también -~
fue de 3:1 (2)

ETIOLOGIA:

Debido a implicaciones pronésticas, el hipotirsi -
dismo se ha clasificado tradicionalmente. en
1)Congénito
2)Adquirido

Sin embargo, en ocasiones el agente causal es ex -
terno pero actifa en 1la &poca intrauterina, como en el ca-
So de radiaciones recibidas por la madre durante el emba-
razo; el hipotiroidismo del producto serfa adquirido, pe-
ro de manifestacién congénita. (3)

Otras veces como en ciertos defectos enzimZticos que pro-
ducen interrupciones en 1la sfntesis hormonal, § en perso-
nas con gléndula tiroides ectépica, la causa del hipoti -

roidismo es ingénita, pero puede expresarse tiempo des =
pués del nacimiento (1.3)
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CTASIFICASION DEL HIPOTIROIDISMO EN IA INFANCIA

Ie Diagenesia de la &‘L;‘.r_xdula tiroides:

a)Atiriosis Congénita (Agenesia) Congénito
b)Maldesarrollo
¢ )Mal Descenso (Criptotiroidismo) Adgquirido

IIiDeficiencia Endémica de Yodo «

IIT.Defectos Congénitos en la sintesis de
ofmonas Tiroidecase

a)Incapacidad de captacifn de yodo.
b)Incapacidad del enlace orgénico del yodo.
c)Incapacidad de conjugacién de las tirosinas.
d)Incapacidad de desyodacién de las tirosinas.
e)Formacidn de proteinas yodadas anormales.
f)0tros.

e nata
b)Postnatal.
V. Iesiones de la Gldndula Tiroides :

a)Tiroidectomfa por Carcinoma de tiroides,hipertiroi-
dismo, criptotiroidismo.

b)Procesos inflamatorios § infiltratives (Tiroiditis-
agudas, subagudas, crénicas tipo Hashimoto).

chdiopﬁt:Lcas Autoinmnes)

d)Post-radiaciones .

VI.lesiones secundaries a anomalfas hipofisiarias.
a POD. SImo
b)Carencia selectiva de tirotropina,

VII, lesiones consecutives a anomalfas hipotaldmicas.
a)Carencia de hormona liberadora rotrop .

(3.22)

Ia Disgenesia anatémica de la gldndule tiroides -
es un defecto embrionario,que probablemente ocupa el =
Primer lugar entre las causas: de hipotiroidismo espord-
dico congénito. Se desconoce su etiologfa, que pudiera-
no ser Ynicamente para todos los casos. Para algunos de
ellos se han invouvado causas inmunoldgicas y genéticas,
que no parecen operantes en la mayorfa.

Actualmente los estudios gamagrificos permiten =
identificar las dimensiones y la localizacién de esas -
gléndulas § su ausencia, (3)

v _;I_Bgestﬁn; de Bociégenos (accidental & tratamiento)
€
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En el INP se encontrd que de 87 pacientes en o
quienes se practicd gamagrama, 47 (54%) fueron etirci-
deos, 17 (1905%) tuvieron una loealizacién sublingual,
13 (14.9%) bocio hipofuncionsnte y 10 (1l.4%) nbdulo -
hipofuncionante. (2)

El Hipotiroidismo congénito se ha observado en va~
rios miembros de una familia ,incluyendo a gemelos idén=-
ticos, sungue lo comin es que se presente como un fenf -
meno aislado o(2)e

Cuando se diagnostica un casc esporddico de hipa =
tiroidismo, debe considerarse la posibilidad de consan -
guinidad para indicer orfgen genético. Si hay consangui-
nidad en los padres, el patrdn de herencia eutosdmica re-
ceaiva es altamente indicativo del transtornoe. (2)

FISIOPATOLOGIA:

Ia relacidn entre hipotdlamo, hipéfisis y tiroides
se analiza de la siguiente manera: la tirotropina hipota-
1émica (TRH) estimula la secrecifn a la hipéfisis de la =
tirotropina hipofisiaris (TSH), la cual interviene en el-
tiroides para la sfntesis y secrecifm de T3 y T4. (2)

Ia mayor parte de T3 circulante, que es la hormona
tiroidea mfs bioactiva, se deriva de la conversién estra-
tiroidea de T4, § proviene de ella, También la T3 (T3 in-
versa) es un metabolito, del que se desconoce su activi -
dad biolégica. Asf la T3 y T4 circulantes actfan sobre -
la hipéfisis y el hipot4lamo modificando principalmente -
la secrecién y liberacién de TSH. (2,3)

El efecto de las hormonas tiroideas sobre la sinte-
8is y secrecién de TRH es incierta, aunque pueden causar=-
estimulacién mfs que inhibicibn. (2)

) Ia gldndula Tiroides secreta aproximadamente 100 -
microgramos de T4 al dia en el adulto .

Un tercio de la T3 proviene de la secrecién tiroidea y -
el resto de la desionizacién de T4 . Ia T3 es cuatro § -
cinco veces mds activa que la T4 medida por radioinmuno-
andlisis, y ambas hormonas circulan en la sengre. fijadas
a tiroxina-globulina (TBG) (1,2,3)
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Ia funcidén de la hormona tiroidea es general, In-
terviene en la regulacién del metabolismo incrementando
el consumo de oxfgeno; mumenta la sfntesis protefnica y
el crecimiento tisular as{ como su diferenciacién. Por-
lo tanto, participa en el mantenimiento de la tempera -
tura corporal, el funcionamiento cardiovascular, la mo-
tilided gastrointestinal, la maduracibén §sea y la neu -
rolégica, sobre todo durante la vida fetal y en los dos
primeros afios de vida extrauterina.

EFECTOS GENERALES DE LAS HORMONAS TTIROIDEAS:

~NMetabolismo Proteicc : estimulan la sfntesis y degra -
dacién proteica, que es fundamental para la maduracién
y crecimiento tisular, asf{ como para el metabolismo de
otras hormonas: y de algunos sistemas enzimfticose (1.2)

~Metabolismo Hidrocarbonado : participan en estrecha =
interrelacién: con catecolaminas e insulina,., Regulan la
megnitud de la actividad glucogenolftica e hiperglicé- -

mica de la epinefrina y potencializan los efectos de la
insulina en la sintesie de glucdgeno y en la utiliza =
cifn de glucosa, También mejora la absorcién intesti -
nal de glucosa y galactosa, (1)

~Motabolismo Ifpido tienen influencia en la sfntesis,
movilizacién, degradaci-on y excrecidn de los 1fpidos,
siendo mayor estas dos dltimas que la sintesis, lo -
‘cusl muestra que en el Hipotiroidismo existen cambios
en la concentracién de 1fpidos (hipercolesterolemia,-
lipemia, infiltracién grasa del hfgado). Esta situa -
cién ocurre en nifios mayores de seis meses, en quien—
ademds existe un buen substrato graso . (1,3,5)

~Metabolismo Vitamfnico t¢ la hormona tiroidea es nece-
saria para la conversién: de caroteno a vitamina A y -
retineno. En el hipotiroidismo » el bloqueo de dicha-
conversién da lugar a un aumento en la concentracién-
de caroteno, asf como manifestaciones de carencia de-
vitamina A y ceguera nocturna, (2)
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-Agua y Metabolismo Mineral : en el hipotiroidismo hay

retencién extracelular de agua, a pesar de gue el vo=-
1fmen plasmético estd disminufdo, por los depésitos ~
hidrofflicos (mucoprotefnas) en los tejidos intersti-
ciales (mixedema). El flujo renzl estd disminufdo y ~
es comin 1a hiponatremia. (1)

—Aparato Cardiovascular 3 el grsto cardiaco se encuven=
tra bajo., Hay disminucién en la presidén sistflica e =
incrementa moderade de la diastélica. (1,4)

-Sistems Nervioso : las hormonas tiroideas en el cere -
bro humeno participan en miltiples procesos gue son =
fundamentales y ocurren desde la mitad de la gestacién
hesta el final del 20, efio de vida postnatal. (1,2)

~Crecimiento y Desarrollo: las hormonas tiroideas tienen

una accidn primaria en el desarrollo del hueso y a tra-
vés de un efecto permisive con otras hormonas, particu-~
larmente somatotropina, participa en el desarrollo 1i -
neal del individuc . (1,4)

~Misculo : las fibras musculares pierden su estriacidn

normal y se separan por la presencia de depdsitos mu-
c¢inosos. Estos cambios condicionan rigidez y dolor, -
asf{ como lentitud en la contraccién y relajacibne(l)

~Piel y Anexos: la deficiencia de estas hormonas pro -
duce mixedema. Este material se localiza en otros te-
jidos como la lengua (macroglosia) y membranas muco -

eas de la Iaringe y faringe, condicionando cambios en
la voz,

~Slstema Hematopoyético:en respuesta a la dismirmcidn
de los requerimientos de ox{fgeno, hay descenso en la
cantidad de eritrocitos, lo cual se manifiesta por a-
nemia normocftica, También hay defecto en la absorcién
del hierro por alteraciones en la mucosa géstrica, que
da lugar a aclorhidria y anemia hipocrémicag

—Aparato Digestivo: hay disminucién de la peristalsis,
de la ingesta y extrefiimiento, con distensién por me-
teorismo, (1)



CUADRO CLINICO :

Debido a gque las hormonas tiroideas no tienen -
una participacién sobresaliente en el crecimiento -
pondoestatural, durante la vidn intrauterina, condi -
ciona que ias manifestaciones de hipotircidismo en el
recién nacide sean muy escasos y por lo tanto, de di-
ffcil diagnéstico. Recientemente se han descrito cier-
tos signos y sintomas inespecificos que sugieren el -
diagnéctico. (1) .

WMANIFESTACIONZS CLINICAS DE HIPOTIRCIDISHO ZCE3ENITC

T EL Pan NECTATAL. . s3

—Gestacién Prolongada con peso y talla altos al
nacimiento.

~Hipotermia & dificultad para controlar la tem=
peratura.

=Cianosis distal.

-Piel Marmérea .

—Succién y deglucidn débiles .
-Anorexia.

-Extrefiimiento y distensién abdominal

=Fontanelas amplias, en especial (Fontanela
posterior Abierta 5

—Ictericia Prolongada.
=Dificultad para crecer y ganar peso.

El signo clfnico mfs sugestivo de Hipotiroidis-—
mo en la etapa neonatal, es la amplitud de las fonta-
nelas y la Ictericia Fisioldgica de larga evolucién.
(hasta de 7 semanas) debida a defecto en la conjuca -
cién de la bilirrubina como deficiencia de hormonas —
tiroideas, (1)

Después de la segunda semana de vida, la sinto-
matologfa y signologfa se hacen cada vez mds florida,
culminando en un cuadro m{s caracterfstico alrededor del
segundo y tercer mes de vida, (1,2,3)
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1)Cambios Funcionales:

-Retraso Psicomotor (sostén de cabeza, sentarse,mar-
[ s lBNZUAJEe 611 6

ios Circulatorios : por disminuci estasis -
'§§E?§ circulacidn periférica(piel fria, pdlida, mar
mérea, diaforesis escasa; intolerancia al frio, =~
bradicardia, presifn sistélica moderadamente dismi-
nufda y diaatglica moderadamente alta; soplo (1)

~Alteraciones Musculares; hipotonia muscular, hipo -
actividad, distensidn abdominal, hernia. umbilical,-
hipoperistalsis, extrefiimiento. (1,5)

-Detencion del Crecimiento y Desarrollo:
a
Proporcign de los segmentos corporales de tipo in -

Pobre desarrollo naso-orbitario
Retrasoc en el brote dentario.

2)0tros Cambios:
el seca, gruesa, dura

Mixedema
Macroglosia
Voz débil y lenta, llanto ronco,
Pelo escaso, grueso, gquebradizo,
Palidez (anemia)
Piel amarillenta

Se realizd un estudio en el INP con 112 pacientes
com hipotiroidismo congénito, en quienes el diagnéstico
se retard§ hasta en el 70% de los casos a pesar de pre-
sentar datos que sugerfan la enfermedad, Y en sélo el -
2,7% se diagnostic§ durante el perfodo neonatal, (2)

La aparicidn de otras manifestaciones clfnicas esta =
blece el diagnéstico tardfo, el cual fue de 40%, des -
puds de los 2 afios y el de el 7% en la pubertad,

Si el diagn8stico no se establece antes de los 2=
afios,ademfs de los datos clfnicos Ya mencionados, puede
observarse pseudohipertrofia muscular de los gemelos y-
pectorales (si{ndrome de Kocher-Debreé-Semelaigne, los -
nifios adquieren un aspecto atlético. Ia patogenia de =
este fendmeno se desconoce. (2,19)

Van Wyk (23) afirman que ocurre pubertad precoz -
en el hipotiroidismo porque la hipéfisis responde & una
deficiencia hormonal especffica (tiroxina baja), con so=-
breproduceidn de hormonas como la FSH, IH y factor libe-
rador de hormona estimilante del tiroides,
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En los. casos graves de hipotiroidismo se produce afec—
cién cardfaca de grado variable, ya que la hormona ti-
roidea participa en el mantenimiento de la estructura-
7 funcionamiento del ventrfculo izquierdo, Por lo que-
ocurre disminucidn del gasto cardfaca que se explica —
por bradicardia, Estos nifios también pueden presentar~
derrame pericérdico diagnosticado por Rx y ecocardio -
grai'fa.. (2)

Ies manifestaciones esqueléticas mis comunes -
son el retardo en la maduracién fsea y la disgenesia-
epifisiaria. (2,8,11)

DIAGNOSTICO ¢

El diagnéstico de Hipotiroidismo Congénito debe
fundamentarse en una buena historia clfnica, asf como
de un elevado fndice de sospecha ante los signos pre-
coces del cretinismo y el conocimiento de le variabi-
1idad de &stos, tanto en lo que respecta a su grave =
dad como a su momento de aparicibn o (5)

Se ha demostrado que el prondstico mental de los
nifios hipotiroideos estd relacionado con el momento de
inicio, etiologfa, severidad y duracifn de la deficien-
cia: de las hormonas tiroideas, Es esencial un diagnos -
tico oportuno con pronta instalacién de terapia susti -
tutiva, para evitar secuelas neurolfgicas irreversibles,

El diagnfstico se establece & partir del cuadro -
clfnico con apoyo en ciertas anormalidades radiolégicas
¥ corroboracién con las determinaciones hormonales por
el laboratorio,
a)Cuadro Clfnico (ya descrito)
b)Radiologfa : medicidém radiolégica del grado de de-

sarrollo epifisiario (edad 8sea) (1,2,5)

¢)Iaboratorio :
Pruebas tiroideas : el diagnéstico se confirma por la
rresencia de concentracién baja de T3 y T4 y elevacfon
de TSH por radioinmuncanflisies, También se puede deter—
minar la globulina transportadora de la hormona (TBG),
la cual debe de ser normal .(2)
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Gamagrama Tiroideo : pcrmite establecer la ausencia
; ;
total de la gléndula & bien su localizacién ectépi-

;z;matria Hemftica: se debe investigar la presencia

de anemia que suele ser de tipo normocf{tica § micro-
cftica hipocrémica, que no responde a tratamiento =
marcial y que mejora con la administracién de tiroides
Colesterol : puede ser normal, sobre todo en nifios me-
nores de dos afios. (5)

Los estudios que s8lo deben realizarse si hay una
invesiigacién muy especizl son ¢ determinacién de CPK y
aldolasa, electromiografia y biopsia muscular, .

TRATAMIENTO :

Ia combinacifn de hormonas tiroideas sintéticas -
levotiroxina sédica (T4) y liotironina sédica (T3), per—
miten en la actualidad tratar a los nifios con hipotiroi-
dismo congénito. (2)

Las dosis recomendadas ncr ¢l Centro Estadiuniden—
ce sobre fdrmacos (24) para iniciar el tratamienta de =
04025 a 0,05 mg/dia para T4 (0,035 mg/dia para nifics a -
término), y esta dosis se incrementa a 0,05 mg/dia a las
cuatro a seis semanas . Sin embargo es necesario indivi-
dualizar la dosis para cada grupo de edad. Generalmente
se inicia con un cuarto de la dosis total ¥ se incremen-
ta cada cuatro a seis semanas hasta alcanzar la dosis =
final., (24)

Ia eficacia de las dosis administradas se obser -
vard con la evolucidn clfnica del enfermo, as{ como la
desaparicién de estigmas del hipotiroidismo, (2).

Ia sobredosis se dehe evitar » Y2 gue provoca ace-—
leracién de la maduracién esquelética, cierre prematuro-
de las suturas craneales, sumento ocasional de la pre -
9ibn intracraneana, pérdida de peso, diaforesis, irrita-
bilidad,, duarrea y taquicardia (2424)

El seguimiento sérico de T3, T4 y TSH hasta su nor-
malizacién comprueban lo efectivo del tratamiento



PRONOSTICO:

E1l Hipatiroidismo Congénito se inicia en la vida-
intrauterina, de manera, que cuando el tratamiento sus=
titutivo se instala después del nacimiento, se logra la
limitacién de la invalidez, pero no la recuperacién in-
tegral, E1 prondstico intelectual es funcién, por un la-
do de la cantidad de hormonas de que el enfermc dispuso
en su vida uterina y por otro, de gue a menor edad de -
inicio de tratamiento, mejor prondstico. (10)

El tratamiento debe iniciarse en cuanto se esta -
blezca el diagnéstico, Ademds el nific debe de ser some~
tido a rehabilitacién lo més completa posible, debido -
e que existen estudios que han demostrado que las varia
ciones en el intelecto no dependen directamente de la -
etiologfa esacta y de la edad de inicio del tratamiento,
sino de otras variables, como la alimentacién al seno -
materno. (2)

MATERTAT, ¥ METODO :

Se estudiaron ocho pacientes pedidtricos hipoti -
roideos, los cuales fueron diagnosticados en el servi -
cio de Pediatria del Hospital Judrez S.S. desde enero =
de 1982 a mayo de 1985, De los cuales slo se encontra-
ron cinco expedientes, cuatro del sexo femenino ¥y uno -
masculino, Se clasificaron en grupos etarios o Y se hos
pitalizaron en el servicio de Medicinas,

Se mencionan la signologfa y sintomatologfa en -
contradas y su porcentaje de frecuencia, recolectdndo-
se de sus expedientes los siguientes datos :

l.Estudio Clfnico: antecedentes heredo familiares , per-
sonales patolégicos.

—Antecedentes Maternos: control renatal, patologf{a ma-
terna, antecedentes ginacohobstgtricos.

—Antecedentes del Parto : tipo de parto, peso al naci —

miento, edad gestacional al nacimiento, datos cl{nicos
¥ exploracién fisica,



—Desarrollo Psicomotriz.
—Padecimiento actuale

~Somatometria.
~Valoraci-on Psicoldgica. (Escala de Gesell)

~Valoracién por Rehabilitacién .
~Valoracién por Genética .
—Valoracién por Endocrinologia .
~Tratamiento.

~Evolucién posterior sl tratamiento.

5; Totudios Paraclinicos :

a)Iaboratorio ¢ Biometria Hemftica
Colesterol
Protefznza.

b)Radiologia : Edad Osea

¢)Radioisbtonos : T3 , T4 y TSH

d)Electroencefalograns

e)Gamagrama Tiroidoo ¢



EESULTADOS
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DISTRIBUCION DE SEXOS

GRAFICA
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PACIENTES QUE SE DIAGNOSTICARON
POR LOS SERVICIOS DE :

CONSULTA EXTERNA, URGENCIAS Y HOSPITALIZACION

CONSULTA
EXTERNA.

NACIDA
EN EL
HOSPITAL.

20 %%

URGENCIAS

40 °

GRAFICA
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ISTRIBUCION DE GRUPOS DE ACUERDO A LA
EDAD DE DIAGNOSTICO.

(3

LACTANTE

60 °/o

EDAD DE S E X O ./°
DIAGNOSTICO. |[FEMENINO | MASCULINOD

RECIEN NACIDO | (o] 20 °/o

LACTANTES 2 I 60 °/s
|

PRE ESCOLARES | [v] 20 %

ESCOLARES 0 9] o]
TOTAL 4 | 100 °/o
CUADRO |

GRAF ICA 3



EDAD AL DIAGNOSTICO.

| S353m 0%
[ svig s S3S3IN 21
[ s3saws
S3S3N ¥
1 1 il 1= 1 1 .lb 1 / i i 3
© ™ o T o © N @ @© 3 // o © e
m L) o [LY] o — o -—
S3S3N SvYia

CASOS

4

GRAFICA
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60

50

40

30

20
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MOTIVO DE CONSULTA

giGNOS Y SINTOMAS . PACIENTES /o
RETRASO EN DESARROLLO PSICOINUTOR, 4 BO °/o
CONSTIPACION 4 BO /e
LLANTO RONCO 3 B0 ®/o

*IPORREACTIVO 3 60 /e
APATI A AL MEDIO z2 40 °fe
DISTENSION ABDOMINAL 2 40 /e
ESPABTICIDAD I 20 “/e
CONTRACCIONES TONICO-CLONICAS . I 20/
- ]
i _" CUADRDO 3
8 . =
] =
| SN,
@
2
o .
x -~
8 - :
o [=] (=1 E i
= = 2 S 8 s 43 GRAFICA
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DISTRIBUCION DE GRUPOS DE ACUERDO

AL NUMERO DE GESTACIONES

GESTACION . NUMERO *f e
1 2 40 /o
" 2 40 /o
i | 20 °/s
1y 0 0

CUADRO 2

GESTA |

GESTA I
20 °e

GESTA Il

40

°/e

GRAFICA 6
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DISTRIBUCION DE LOS GRUPOS POR

EDAD MATERNA

EDAD NUMERO | * /.
- 15 0 0

15 - 19 2 a0 °/

20 = O 2 4C /s

25 - 29 f 20 °/.
30 el 0 0

CUADRO 4

a0-4- e F
304
20| .
? N -
i=)
- e -
oL .
>
o]
o
iy 15-19 20-24

***EDAD MATERNA

GRAFICA 7
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PATOLOGIA MATERNA

PATOLOGIA
MATERNA

20 °/o

GRAFICA

CONTROL PRENATAL

POSITIVO . NEGATIVO

80 ¢/ 40 /e

GRAFIC A

9
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ISTRIBUCION DE GRUPOS DE ACUERDO AL
NUMERO DE GESTACIONES

BESTACION NUMERO /e
t 2 40
1] 2 40
i 1 20
v 0 0 °/s
CUADRO 5
.,.
40 L - __|
30 L
20-_ 2 ..:
h 4 -
s +
10

20 */.

.
~
.

(=]

i

v
OESTACIONES

GRAFICA 10



-24-

TIPO DE PARTO AL NACIMIENTO

PELVICO
EUTOCICO POR EMPIRICA
POR 20 °/o

EMPIRICA
CESAREA

60 °/s a5

GRAFICA i

EDAD GESTACIONAL AL NACIMIENTO

DE TERMINO

(37.4 SEMANAS -40 SEMANAS )

GRAFIC A 12



PESO AL NACIMIENTO

25

PESO AL NACIMIENTO .
PESO AL EDAD
s NACIMIENTO| GESTACIONAL.
! 2,760 37.4 SEM.
2 3,000 TERMINO
3 3,200 38 SEM.
4 50800 TERMINO
8 5,000 TERMINO
CUADRDO
|
. & - _
4
I 2 3 . 5
CASOS

GRAFICA

3
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SIGNOS Y SINTOMAS NEONATALES EN 5
PACIENTES CON DX DE HIPOTIROIDISMO
CONGENITO.

SIGNOS Y SINTOMAS . PACIENTES “ /e
EXTRENIMIENTO Y DISTENSION
ABDOMINAL 4 80 °/e
RESPIRACION RUIDOSA Y TRANS-
TORNOS EN LA VENTILACION 3 60 °/o _
NASAL
HIPOTERMIA 3 © 80 /e
CIANOSIS DISTAL 3 60 °/o
SUCCION Y DEGLUCION DEBILES 3 80 °/o
DIFICULTAD PARA CRECER Y
GANAR PESO. 3 80 °/e
EDEMA 2 40 °/a
ICTERICIA PROLONGADA. | 20 /e

CUADRO T
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|FESTACIONES CLINICAS EN

CONTRADAS AL

MIENTO EN 5 PACIENTES CON:

HIPOTIROIDISMO CONGENITO.

*/e 02

L

*/e

Ot

*/. 089

/e 09

*/e GQ

*/e OB

*/+» 08

.\. om

14

GRAFICA

"YOVONOIOMd YIOINILOL

‘Ymwias

‘Us3d HVNYE
A ¥3D3IMD vHwd avLINDIdI0

$371830 NOIONTIB3IG A NOIZONS

“IVLSIO SISONYID

VINY 3 LOdIH

IYSYN
NORVIIANIA N3 SONEOLSNVHL
A VSOOINY NOKYHI4S3IH
TIVNIROOIY NOISM3ILSIO
OANIINININLSI

100 §

80 4

80 4

70 |

B0 4

40 |

30.

204

10 %
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MANIFESTACIONES CLINICAS ACTUALES,
POSTERIORES A LA EPOCA NEONATAL.

SINTOMAS l PACIENTES * /e
.Rz'rnnno EN NESARROLLO
PSICOMOTOR 5 100 */»
MACROGLOSIA, 5 100 */e
HIPOACTIVIDAD 5 100 /o
HERNIA UMBILICAL. 5 100 °/e
PIEL SECA O ESCAMOSA . 5 100 °/e
MIXEDEM A S 100 °/«
EXTRENIMIENTO INTENSO 4 80 °/e
RETARDO DE CRECIMIENTO 4 BO ®/e
PALIDEZ DE TEGUMENTOS 4 80 °/e
LLANTO RONCO 3 60 °/e
CroNIcG 2 C LonIoas \ i -
fe

CuUADRO 8
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SOMATOME TRIA.

CASO |eoaoaL piagNosTd SEX O [ AF:-! a ICLE'M_ ﬁff;s':e:o“ ;é::urﬂ:lcron
| 8 DIAS F 2.760 3.275 — —_—
e 4 MESES F 4,600 8,255 26.4 %/ 2h
3 5 MESES F 4,500 6,860 34.4 °/» 2a
. IENras "] 5,475 10,080 | 45.8¢%/. 3a
-] 30 MESES F 9,500 [13,915 —0 2 %/ . Eﬂ

CUADRO 9

CLASIFICACION SEGUN PORCENTAJE DE DEFICIT

DE PESO

%
80 §
s0 | I
so | s

© ~
zo | < o R
10 _]_' [ E .

I . 4 5 casos

GRAFICA 15
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SOMATOMETRIA A SU INGRESO

EDAD TALLA DEFICIT EN
CASO |aL piacnosTIc) SEXO REAL IDEAL | "/« EN TALLA.
| 8 DIAS F 50 50 -
F 4 4 MESES F 58 LEN 8.4 /.
s 5 MESES F 57 04.4 1.4
12 MESES
4 IBDIAS M 60 75.8 20.6 */s
] 30 MESES r T2 3 1. 20.8 %/

CUADRDO

10

CLASIFICACION SEGUN PORCENTAJE
DE DEFICIT DE TALLA.

/e

20

20.8°/-
A 20,6 °/ —
1.4 °/e
8.4°,
o H
GRAFICA 16
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JLUCION DEL PESO Y DE LA TALLA DE PACIENTES CON
OTIROIDISMO CONGENITO ATIROIDEO CON Tx TIROIDEO. -

( PACIENTE 1|}
EDAD PESO REAL PESO IDCAL TALLA REAL TALLA IDEAL
/6 RESO 8 NIAS 2.780 Kg 3275 50 cm 650
'OLUCION 84 DIAS 4,000 Kg 5,600 58 cm 59.0
CUADRO 10
PESO
- PERCENTIL
10.9 | 90°
9.1 L
T.2
8.4
3.8
GRAFICA 17
1.8 |
1 1 i i

TALLA

EN cm.

+0S 4 1018

4 81.4

i 11T

GRAFICA |8



CIENTE CON
|ON DE PESO Y TALLA DE UN PA
EG\I’PO(;_'IEJI(R:OIDISMO CONGENITO ATIROIDEO CON Tx TIROIDEO

( PACIENTE 2 )

D FESO REAL PESOQ IDEAL TALLA REAL TALL 1DEAL
PACIENTE 2| EDA
INGRESO | ¢ MESES 4,800 Kg 8,255 58 cm 62.1
EVOLUCION & MESES 5,600 Kg 8,200 60 cm 69.5

Il MESES 6,700 Kg 9,350 62 cm 73.4

CuUADRO 1l

PESO K5
LLBL U X-F
50.P0R°ENT|L
el 3 10°
p 5t
5.4
3.8
1.8.
| i \ Y
(o] 3 é é |2 5 I|a
GRAFICA 19
TALLA
1 toLs
+ DS "
4 Gl
1 B8L3
4. Tl
1 609
-4 508
-|- 39.6
- ; .
[+] 3 8 9 e = "s

GRAFICA 20



EVOLUCION DE PESO Y TALLA DE UN PACIENTE CON
HPOTIROIDISMO CONGENITO ATIROIDEO CON Tx TIROIDEO
( PACIENTE 5 )

F EDAD PESO REAL PESO I0EAL TALLA REAL TALLA |DEAL
INGRESO | 30 MESES 9,560 Kg 13.400 72 em 00.4
40 MESES 10,500 Kg 15.200
BYOLVGIN 46 MESES 11.500Kg 186.300 NOSI:E| o
49 MESES 3. 000Kg | 186.800 CON.TROL
CUADRDO | 2
8.1 1
8.8
5.8
1.3
o.!
6.8
4.8
23
° fe "':4 3;5 ' pr t

EDAD CRONOLOGICA (MESES )

GRAFICA 21
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{ESULTADOS DE LA EXPLORACION DEL ESQUEMA

~ON HIPOTIROIDISMO CONGENITO SIN Tx.

vO DE ARNOLD GESELL EN & PACIENTES

M A L PS
saso| EC | ED | CD | RD
L] a 7 e - ==
Il 8 DIAS 8 85 /s | TS e
g 4 MESES|| MES | 25°/s | 75 */« | I MES | IMES | IMES [ | MES
s & MESES| IMES | 20 /s | 80 °/~ |1 MES | IMES | I MES | IMES
a L an | uEs 8% | 92 | IMES | IMES | IMES | IMES
B 30 MESEY 9MESES | 30 °/e | 70°/c [ILMESES |I| MESES |7MESE |9 MESES
il
CUADRO (-]
EQ EDAD CRONOLOGICA. IMESES)
ED goa0 DE DESARROLLO { MESES )
€D COCIENTE DE DESARROLLO 120}
RD  reTRASO EN su NESARROLLO (/4]
8 AREA MOTRIZ (MESES )
A ADAPTATIVA "
L LENGUAJE
PS  pERsonaL S0CIAL
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VALORACION DIAGNOSTICA MEDIANTE EL
ESQUEMA EVOLUTIVO DE :

ARNOLD GESELL

CASO EC ED PIAGNOSTICO .

] 8 DIAS €@ DIAS

4 4 MESES | | MES SERIO RETARDO:DEBILIDAD MENTAL

3 5 MESES | | MES DEBILIDAD MENTAL

4 12.8 MESES| | MES DEFICIENCIA MENTAL PROFUNDA
8 ,30 MESES . IMESES NEFICIENCIA MENTAL PROFUNDA.

CUADRO | 4
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xLORACION GENETICA EN LOS 5 CASOS DE
HIPOTIROIDISMO CONGENITO.

co0s| e0aD DE LOS PADRES ALTERACIONE S /o
As0s| EDAO DF =
| PADRES JOVENES NINGUNA 2C%/»
” 20 /s
s " HIPERTIROIDISMO 20 */s
E " SINDROME DE PRENDED 20%/. 60
RETRASO MENTAL 20 /.
CUADRO | 15

60 % 40 %

SIN

ANTECEDENTE \ ANTECEDENTE
GENETICO GENETICO.

"GRAFICA 22



EDAD OSEA EN PACIENTES CON

-3 -

HIPOTIROIDISMO CONGENITO.

CASOS

EPAD CRONOLOGICA

EDAD OSEA

Y

RETRASO
t 8 DIAS MENOS DE 36 SEM. | 7 */e
2 4 MESES. 2 MESES 50 /0
3 5 MESES 2 MESES 60 °/s
s 12.5 MESES MENOS DE 4 MESES | 667/
5 30 MESES MENCS DE 6 MESES | 80 */o

CUADR RDO
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GAMAGRAMA TIROIDEO EN 3 PACIENTES
CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO.

100 °/.

RADIOYODO CIRCULANDO SIN
DEFINIR TEJIDO TIROIDEQ EN

\CUELLO Y/0 TEJIDO
ABERRAN+

GRAFICA 23
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RESULTADOS DE T3 Y T4 ANTES DE Tx
TIROIDEO.
“ALORES REALES _ |VALORES NORMALES .
CASOS [— & o T 3 e TSH
' 40 Ng 7 d! 2 My /dl 75-22¢C 47 - 10.7 130-MU /m|
g 20 Mg/dl -3Mg/dl 75-220 4.7 - 107
s ’ - o _
4 - 0.3 Mg -1 Ng */» |0.8-2Ng/ml| 45-11.5Mg
0.17 07 Ng 0.8 -2 Ng/mi| 4.5- 115

20%
1)
NO SE
REPORTO.

C uUA DRQ

GRAFICA

I?

24
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RESULTADOS DE BIOMETRIA HEMATICA
ANTES DEL Tx TIROIDEO.

CASOS HB HTO Ve M

! 8.5 29.8 95

2 6.8 21.8 _

3 10.5 24.0 96

a8 20.4 101

6.7 20 -

NO SE REALIZARON CONTROLES
POSTERIORES AL Tx TIROIDEO.

CUADRO |8



RESULTADOS DE LABORATORIO.
(PROTEINAS TOTALES,COLESTEROL )

oA808 || Dartiua ! mar. aze [“ToTA -
| 0.8 1.5 180
e NORMAL 1.8 180
3 NORMAL 1.8 —
4 NORMAL 2.0 5o
2 NORMAL 1.8 130

CUADRO N-
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DIAGNOSTICO DE EGRESO DE
PACIENTES HIPOTIROIDEOS

Dx. DE EGRESO PACIENTES | */+
HIPOTIROISMO CONGENITO SECUNDARIO
A AGENESIA TIROIDEA. 5 100 */+
ANEMIA HIPOCROMICA MICROCITICA 5 1007
SINDROME DE TALLA BAJA. 4 80°%/s
RETRASO PSICOMOTOR SEVERO -4 80 */s
SINDROME DE PRENDED - i 20 */a
CRISIS CONWLSIVAS POR PROBABLE
LESION CEREBRAL.POR HIPOX|A I 20/

CUADRO 20
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DISCUSION

las enfermedades de la gléndula tiroides ocupan-
un 1ugar destacado DOT Si: frecu?ncia entre.los padeci-
pientos endécrinos de la infancia. Se menciona gue el-
Hipotiroidismo se observa aproximadamente en 1:4000 -
nacidos vivos (Loredo A.A.). Sin embargo en nuestro es-
tudio no fue posible obtener un porcentaje de frecuen -
cia de la enfermedad, por carecer de la informacién co-
rrespondiente &l nfmerc total de paciertes atendidos en
Upgenaiss, wen e ovborna y nimero de nacimientos a-
tendidos en el Hospital Judrez en el lapso de tiempo =
de enero de 1982 a mayo de 1985 en el servicio de Pedia
tria. Siendo encontrados ocho pacientes ocho pacientes-
cen diaméstico de hipotiroidisro consénito, de los cua
les s86lo se realiz§ el estudio de cinco de ellos por ha-
ber sido depurados del archivo clfnico los otros tres -
casos,

El sexo femenino en nuestro estudio se presentd -
en el 80% de los casos (4:1), (Grdfica 1). Igualmente =
gse reporta en la literatura predominio del sexo femeni-
no (3:1), sin que exista explicacién aparente.

Se agruparon en grupos etarios para su diagnésti-
€0, ocupando el mayor porcentaje los lactantes (60%), -
(3 pacientes), los recién nacidos (20%), (1 paciente) -
¥ preescolares (207%) (1 caso). (Cuadro 1 ¥y gréfica 3).
En la literatura también se reporta una mayor frecuen-

¢ia en la edad de lactante por presentar un cuadro clf{-
nico mfs florido, (8)

Ia edad de diagnés

TlCo menor en la que fue detec— .
tado un pacicnte y

el . le nuestro estudio fue a los ocho dias

e ¢extrauterina, con antecedente de madre con pa-
> ) :

@ tiroidea y manifestaciones neonatales tfpicas —

de hipotiroidismo o
ongénito, apoyado
laboratorio ¥ gabinete, ’ . i

Se encontrg
que el 40% de 1a3 e
e o pacientes (2 casos),

1 servicio de Urgencias edidtri-
Cas, el 40% (2 cu=- .

A
“+ wel Gonsulta externa de Medicinas
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y sblo el 20% (1 casc) en el servicio de Neonatologfa
de Alto Riesgo (Gréfica 2).

Siendo el motivo de consulta mds frecuente «n _co io-
primercs : retraso en desarrollo psicomotor y consti -
pacién (80%, llanto ronco e hiporreaciividad (60%), -
apatfa y distensién abdominal (40%) y sélo el (20%) ea-
pasticidad y contracciones ténico-clénicas. (grifica 5),.
A diferencia de lo que mencionan otros autores, en el-
INP, la mayor{a de los pacientes acuden 2 consulta por-
sindrome de talla baja (75%), higcrexia, riporreaciivi-
dad y rara vez por tener un desarrollo pcicsmotor dife-
rente a sus otros hermanos. En la Consulta Externa del-
Hospital Infantil de México el Hipotiroidismo Congénito
representa aproximadamente el 25% del total de la con -
sulta (3).

Ia mayorfa de nuestros pacientes de estudio fue -
ron producto de los primeros embarazos: G:I (40%), G:II
(40%) y G:III (20%). (Cuadro 5, grdfica 6), perdiéndose
gran oportunidad pars el diagnéstico y tratamiento tem~
prancs, debido a que sus madres tenfan poca experiencia
para identificar anormalidades en sus productos .

Respecto a la distribucidn por grupos de edad ma-
terna, fue m&s frecuente en madres jdveics, ~on edad -
promedio de 20 afios. (Cuadre 4, gréfica 7). Siendo mds-
comin observar protlemzs de pedecinmientos = toefmicos -
recesivos y de consanguinidad en estos grupos.

El 60% de las madres (3), de los pacientes, tuvie-
ron control prenatal durantc cu gesizcifn, Fotz-~4fnicse-
en el caso I, hipertiroidismo siendo tratada con nmedice-—
mentos antitiroidecs y el 40% restante carecieron de con
trol prenatal (gréfica 35). 3

ia patulogf{a materna, muestra un caso con patslo -
gla de tiroides: Hipertiroidismo —aterno con el trata -
miento mencionado, que se sabe inniben la biosfntesis de
las hormonas tiroideas, siendo cap2z de llezar al feto,
en el gue ejerce los mismos efectos (9), ©~» '~ = ro-

debe pensar como posibilidad ciaz;mésticasHipotiroidismo
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neonatal. (czso I), que fue diagnosticado 2 los 8 dfas
de vida, presentendo disternsidr sbdominal, ictericia,-—

Bipgharie, NEwis WWeitdesl, foncuselw noslteipra =

pid

blersts, Apdifoioee =Y % 8ok sosollides da Tishorntiorid
v gabinete., 21 80% restante (4 casos) no presentaron -
patolorfa,

El tipo de parto predominante fue eutbcico (60%),
atendidos por empfricas, sin ccmplicaciones aparentes y
dos distécicos (40%), uno pélvico y otro ztendido por -
ces-arez por srazentur rupisra srezrture de menpbranas -

de 15 hs de evolucidén, madre con nipertensién arterial
e hipertiroidismo. (grdfica ii),

Todo nuestro universo de estudio fueron nifios de-
término, con predominio franco de nifios eutréficos, tres
casos (60%) y el (40%), 2 casos, hipertréficos . (Cuadro
6 y grdfica 7). Cabe sefialar que en nuestro estudio no -
encontramos productos postmaduros (gestacién prolongada),
miy probablemente debido al pejuefic mimero de casos pre-
sentados, pues este dato se cita con frecuencia dentro -
de las caracterfsticas importantes de los hipotiroideos
congénitos,.

Se investipgaron antecedentes perinatales, desta-
cando como signos y sintomas mfs frecuentes: extrefii -
miente y distensién abdominal, transtornos en la ven -
tilacién nzs2l, hipcterriz, citc. (Cuadro 7, grifica 14).

No siendo posible corToborar el signo clfnico mds
sugestivo en la etapz neonatal (fentanelas amplias), (1)

Ias manifestaciones clfnicas que se presentan en
25z lactantes es mds florida, llegando a presentar en —
su totalidad: reicrio en desarrollo psicomotiriz, macvo-
glosia, hiporreactividad, herrniz umbilical, piel seca ¥y
wizelera. ¥ el resto varfa entre un ( 20 a 80%).(Cuadrocf)

Al revisar la somatometrfa, se aprecia que al mo-
mento de diagndstico , 4 pacieates (80x) presentan un -
déficit en su curva pnderal , clasificado como decnu -
tricién de 20.grado (60%) y de 3=r zrado (20%), (1 casa).

Cucirs 3y gréfica 15). Resultando innegable ia in =
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fluencia de las hormonas tiroideas sobre los fendémenos
de crecimiento y desarrollo. (11)

Respecto a la talla se aprecia que los dos Ultimes
pacientes, presentan sfndrome de talla baja, debido a que
su estatura se sitda por debajo del percentil 3 .

(Cuadro 10). E1 paciente I tiene una talla normal; el 2
¥ 3 en el percentil 10 . E1 hecho de que se presente in-
dica detencién 6 desaceleracién del crecimiento estatu =
I‘al.

Se analizé la evolucién del peso y talla de tres de
los cinco pacientes con Hipotiroidismo Congéfnito Atiroi-—
deo, con tratamiento sustitutivo, encontrando en el caso
I: un peso y talla adecuados desde el nacimiento, reali-
zando el diagnfstico & los ocho dias de VEU e inicio de-
tretamiento sustitutivo, siendo nuevamente valorado a los
76 dias y mantuvo su peso entre la percentila 50 y 90 (gré-
fica 17) y una talla adecuada (gréfica 8).

Paciente 2 : de cuatro meses de edad & su diagnésti-
co, con tratamiento sustitutivo, siendo valorado por con-
sulta externa de Medicinas a los 8 y 11 meses respectiva-
mente, reportdndose un incremento de su curva ponderal en
forma mfnima, permaneciendo en la percentila 10, (grédfi -
ca.19). Probablemente no se noté gran mejorfa por el re -
terdo en el inicio del tratamiento.En cuanto a la talla -
no logré gran incremento,permaneciende por debajo de 2DS.
(Gréfica 20), (cuadro 11),.

Paciente 5: de 30 meses de edad a su diagnéstico, fe-
menino, con un déficit en su curva ponderal de 29,2% a su=-
ingreso, inicidndole tratamiento sustitutivo y control por
consulta externa a los 40, 46 y 49 meses, encontrando -
siempre un déficit en su curva ponderal (por debajo de la
percentile 16)., Ia talla no fue registrada en sus controles,
no siendo posible su tabulacién (Cuadro 12,gréfica 21).

Se ha visto en estos tres casos que la carencia de-
hormonas tiroideas conduce a un pronunciado retraso en -
crecimiento y desarrcllo (11).
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Los resultados del Esquema evolutivo de Gesell-
miestran una edad de desarrollo menor a la croncldsi-
ca en todos los pacientes, al igual que un retraso en :
el desarrollo (75-92%), con un cociente de desarrollo
nfnimo en un (80%) de los casos y falta de maduracién
en las 4reas motriz, adaptativa, de lenguaje y perso—
nal social. (El caso 1 no puede ser valorable realma—
te . Concluyendo en el 80% de los casos (4 pacientes)
el diagnéstico de Deficiencia lfental profunda y debili-
dad mental. (Cuadro 14)°

La valoracidén por Genética detectd antecedentea
heredo~familiares de importancia en el (60%), (3 casos),
gque podrfa haber influfdo en la presentacién de la pa=-
tologfa., (cuadro 15, grifica 22)

Ia edad 8sea inicial al diagnéstico fue menor a
la cronolfgica en todos los: casos, Desafortunadamente
no se contd con un control radioldgico posterior al -
tratamiento para valorar la eficacia de la terapelitica.
(Cuadro 16). En otros estudios se ha demostrado que no
todos los casos normalizan su ritmo de maduracién 8sea,
ya que aproximadamente en el 40% de los casos evalua =
dos, los resultados no son del teodo satisfactorios y -
no se encmentra una correlacién precisa. (8,17).

El diagnstico de Hipotiroidismo Congénito por -
dafio primario de le glédndula tiroides se corrobord por
medio de laboratorio: con determinaciones de T3 y T4 -
disminufdas (80%) de los casos ., (En el paciente 3, no
se reportaron resultados) y en sélo uno (20%) se repor—
t§ cifras elevadas de TSH. (Cuadro 17, grdfica 24)

El Gamagrama Tiroideo en el universo de nuestro
estudio (100%) reportd radioyocdo circulando sin defi=-
nir tejido tiroideo, corrobordndose la etiologfa mis-—
frecuente ¢ (Atiriosis Congénita).(Grédfica 23).

En cuanto a los resultados de Biometria Hemfti—
ca antes del tratamiento tiroideo, los pacientes pre-—
sentan anemia, que no responde al tx con hierro, hasta,
con el tratamiento sustitutivo.
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Sin embargo no se tienen controles posteriores al tra-
tamiento , por lo que no se puede establecer .nu rela-
cién tratamiento-efectividid,

Los resultados de protefnas totaies 7 v~ :istercl
se encuentran en lfmites normales, (Cuadro 15)

Los Diagnésticos finales de nuestro Uriverso de -
trabzjo presentaron en un 100% :

~Hipctiroidismo Congénito secundario a Agenesia tirci-
dea y Anemia Hipocrémica rizrocftiza,

En un 8C; : s5finiro . i
comotor severo. Y sblo en un 20% (1 casc), S5i2ir me d2:
Prended y Crisis convulsivas por probable _cs=ifv cereo=-
bral por hipoxia . (cuadro 20).

L T - - s
- J > ekt i

"
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CONCLUSIONES

1) De acuerdo a la.literatura mundial, el hipotiroi-
dismo Congénito es un padecimiento poco frecuente,
que afecta preferentemente al sexo femenino,

2) Ias manifestaciones clfnicas en el Recién nacido-
pueden pasar desapercibidas, y en el lactante el-
cuadro clfnico es m{s florido, apareciendo un sin
nimero de datos, pero todos teniendo como fondo -
un retraso en la maduracién orgénica.

3) Se debe sospechar el diagnéstico en todo nifio que
presente : retraso psicomotor, piel seca, macro -
glosia, constipacién, mixedema e hipoactividad.
Ia demds sintomatologfa fue muy similar a la des-
crita en la literatura.

4) Los Ex4menes de Iaboratorio son solo un auxiliar
pare el diagndstico. Los estudios de T3, T4, TSH
v el gamagrama tiroideo son definitivamente pro-
cedimientos que tienen gran sensibilidad y espe=
cificidad diagnéstica,

5) Ia valoracidén de Edad Osea es un recurso de gran
importancia para apoyar el diagnéstico inicial y
como valoracidn terapevitica.

6) Queda demostrado que mientras mds temprano se es-—
tablece el diagndstico y la terapeldtica, mejor -
pronéstico tendrd el pacientes.
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