UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS
Y DE DIAGNOSTICO DEL NC! HIEN)TE!!OIiHEO

i % e - A
oc-ma‘li, ensel

_dggﬂv‘é'st idura de:

.-.;r"‘

“ MEBTEO ¥ CIRUJANO

GUATEMALA, JULIO DPE 1996



EL DECANO DE LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
DE LA
UNIVERBIDAD DE BAN CARLCE DE GUATEMALA

HACE CONSTAR QU E:

BACHILLER . MIRIAM NINETTEH ROMAN GRAMAJO

(La)

et Universitario No._ 70-13197

resentado para’ ‘su Examen General Puhc o:.a optar al Titulo

fedico y Clrujano, _el trabajo de. Tesis tlﬁulado
CARACTERISTICAS EPIDEMIULDGICAS, CLINICAS Y DE

DIAGNOSTICO DEL

Ko HIPG_T’IRDIDEB

:ajo asesorade ..'po
cop 1 VICENTE| ARTURU L{ONARDU
>vxsado por: o
‘or 'MARCO ANTONIO ACEVEDD

:nes Jloiavalan y han flrmado confomes, por lo que se. e.mlte, flman
=llan la presente ORDER DE IHPRBBIOR. W

Guatemala 11 de- JUllO _"g:‘_iie 1996.

JNIDAD DE TESIS. -

%el Oliva Gonzalez
_/fDECANO

w




UHIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

Guatemala, 11 de julia Ze 1996

FACULYAD DE CIENCIAS MEDICAS
GUATEMALA, CEXTAD AMERICA

Doctor

Carlos Humberto Escobar Juarez
COQRDINADOR

Unidad de Tésis

Presente

Se le informa que el BACHILLER
MIRIAM NINETTEH "“ROMAN GRAMAJO

Nombres y Rpellides Completos

Carnet Ho.: 90-13197 ; ha presentado el Informe Final de su trabajo ¢z tésis
ticulado:

CARACTERISTICAS EPIDEMIGLOGICAS, CLINICAS Y

DE DIAGNOSTICC DEL NINO HIPOTIRDIDED

Del cual autor, asesor{es) y revisor nos hacemos responsabTes por el cenzz2nido,
metodslogia, confiabilidad y valider de los datos y resultados obtenic:s; asi
comc de la pertinencia de las conclusiones y recomendaciones expuestas.

e

—Eirmaldel Zitydiadt ."ae,

fied

.t Asesor foi ¥ !
Nomkre Co-—:;sn. Sello Profesicnal Nambre Completc v Profedicn
¥ Lt

2ider Remancbe o As3. de Pezsonal: é/ fz
u [ ity




ISIDAD DE SAN CARLOS
DE GUATEMALA

0f. APR-145.986

AD DE CIENCIAS MEDICAS Guatemala, Mayo 21

ad . Universirarin, Zonw 12

ostemals. Centrosmérica

ACHILLER
IRIAM NINETTEH ROMAN GRAMAJO
TACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

JSAC
>resente.

JACHILLER ROMAN:

Por este medio hago de su conocimiento gue su Protocolo de tesis
titulado HIPOTIRGIDISMO EN NIROS

ha side RECIBIDO, y luego de revisado se ha establecido gue cumple con
los requisitos contemplados en el reglamento de trabajos de tesis; por
lc que es autorizado para realizarlo segin la metodologia propuesta.

8in otro particular me suscribo de usted.

Respetuosamente,

"ID Y ENSERAD A TODOS"

Vo.Bo. Dr. Carlos Humberto Escobar Juarez.
COORDINADOR

ROTA: La informacién y conceptos contenidos en el
presente trabajo asi come la gue se presenta en el
Informe Final es responsabilidad unica del autor.

apme




1t.

TT.

Iil.

II.

I171.

INDICE

INTRODUCCION .o, nerrrrermrrrerers ek e camue e 1
DEFINICION DEL FROBLEMA.. . ... . ChewarrrEaaraEsna 2
JUSTIFICACTON. . - o i s mrms s s casmacarasnrnes 3
OBJIETIVOS. . .o v e i rerr e s Cmrra e E At te st 4
REVISTON BIBLIOGRAFICA. . ... v nvvenn Peesanasnn S
METODDLDGIA. s v v e v e s essasaarrrraacanemTr T, 18
PRESENTACTION DE RESULTADDS . o cv v v v v o n - [ 22
aNai 18IS Y DISCUSTION DE RESULTADDS...... e 29
CONCLUSIONES. ... ... us [ Arssememnran eeeaol
RECOMENDARCIONES. . v aucncuna seerene vmrenws e 32
RESIMEN. o vt nvnnsanmnancanns sessunnmsamn PRFEFRN 554

REFERENCINAS BIBLIOGRAFICAS. v i invavnrnncnwne o

ANEXOS . o eenon.. vt fveanaena .-.37




P INTRODUCCION

Este trabasic de investigacion e=s de tipo descriptivo,
retrospectivo v consiste en determinar las caracteristicas
epidemioliogicas. cliinicas v de diagnestico dei nifro
hinotiroideo: incluve todos los pacientes aue s
diaonosticarmon con  dicha entidad en el bBepartamento de
Fediatria, del 1.6.5.5. en &1 periodo ocomprendidc de enero
1921 & diciembre 1995,

En dicho periodo. se detectaron 100 casos en los cuales
se determing caracterizar las manifestaciones ciinicas vy el
compartamiento de las hormonas tiroideas ante esta
enfermedad. asi Como el tratamiento instituido. Cabe
menclLOonar dgue nn & ancluveron en el estudio 5C papeletas,
adicionales & lazs mencionadas anteriormente. debido a gue no
se encontraron en e} archivo del departamento.

El hipontiroidismo conoeniteo es la oenfermedad enddcrina
mas frecuente de l& infancia ¥y una de las principales causas
de retraso de desarrollo v crecimiento si no es tratada
precozmente.

l_a metodologia que se utilizd fue Ia revision v
recabacidn de datos en Jlos registros clinicos {(ver anexo #1).
de los ruales se realizaron cuadros estadisticos gue se

analizaron posteriormente.

. Entre los resultados se epcontrd cue el sexo femenino
toma el A4B%Z de la pohlacien estudiada. el rango de edad en
aue fue diaonosticads la enfermedad fue de 1 a 2 afdns de edad
en un 27% de los casos. siendo dnicamente un BYL de pacientes
detectados antes de 1os & wmeses los cuales se consideran
beneficiadns para toarar un desarrclio neurolécico e
inteliectual completo.

Se encontré que 58 pacientes fueron llevados a2 consulta
por- presentar llanto rorcn: 31 casos oresentaban retraso del
decarrnlleo v a 33 casos se les dificuitaeba la alimentacidn.

En @] 48% de ins casos se encoptrd macroolosia: el 45%
presentaban hernia umbiiical v un buen nimero de pacientes
nresentahan abdomen globose v fontanelas amplias v abiertas.

Por U1ltimn es importante ressltsar gue la meyoris de los
datns encontrados concuerdan con los revisados en la
literatura mondiagl .
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1. DUEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El hipotircidismo es una enfermedad gue se caracteriza
por la deficiencia de la glandula tiroides, el hipotiroidismo
congénito es uno de los trastornos endderinos mas frecuentes
en los nifvs vy, =i no e trata puede tener efectos
devastadores spobre el crecimientg ¥y desarrollo. {(2,4)

Estudios realizadbs han calculado que la Frecuencia en
general de esta enfermedad s de 1 en 7,000 nacidos vivos,
con predominio del! sexo femenino (2:1); se describe 1ia
existencia de un mejor pronostico, cuando el diagnéstico se
hace precezmente. (8,9,12}.

La etiologia puede ser principalmente por defecto de la
embriogénesis tiroidea, defectos hipotalamo—hipofisiarios,
defectos enzimAticos y sfectos de sustancias antitiroideas.
El cuadro clinico clasico cominmments es ausente al
nacimiento ¥ se hace evidente después de la sexta semana
postnatal, con las caracteristicas faciales tipicas como
puente nasal deprimido, parpados hinchados, piel fria,
macroglosia, distension abdominal con hernia umbilical, la
ictericia prolongada por miés de dos semanas debe hacer
sospechar hipotiroidismo.

El diagnoéstico se establece cuande los niveles de
T3 {(triyodotironina) y - T4 {tiroxina) estan anormalmente
bajos. Si el defecto as primariamente tiroideo, los niveles
de TEH (tirotropina) excederin ips 20 mit ® ml.
Radiograficamente e} desarrollo tseo puede observarse
retardado en el momento del nacimiento en el &0% de los
nifos.

Sin tratamiento los lactantes pueden fallecer por
insuficiencia respiratoria, por obstruccién o por infecciones
interrecurrentes vy los que 1llegan a sobrevivir pueden
convertirse en enanos con retraso mental.

La terapéutica con hormona tirocidea esta indicada vy es
efectiva cualquiera sea 1a causa de hipotiroidismn.
(4,8,9,10,11,12).

El presente estudio se realizé para actualizar datos
sobre las caracteristicas de loe nifios hipotirpideos en el
departamento de Pediatria del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social en el pericdo comprendido de enerp 1991 a
diciembre 199S%,con el fin de comparar con  la literatura
extranjera, para luego proponer medidas especificas en la
deteccidn temprana e inicio de terapia adecuada a los
pacientes que se detecten en nuestro nmedio,



IT7. JUSTIFICACION

Este estudio se realizé por la falta de conocimiento
epidemiclagico, clinico v diagnéstico que tenemos sobre el
1ipotiroidismn en nifins en auestro medio, siendo la
anfermedad endocrinoldgica infantil mis frecuente v upa de
las principales rausas de retrase del desarrelia.

Se estima gue aproximadamente se disgnostican &0 nifos
10r afo en el Institute Guatemalteco de Seguridad Social, se
temaron datos, de pacientes hipotircideos detectados en el
weriode comprendido de enero de 199] a diciembre de 1995,

Con ello tendremos un estudio que ayuda a conocer el
omportamiento real de esta enfermedad en esta institucion vy
& proponen medidas especificas para llegar a un diagndstico
¢ tratamiento precez evitando los efectos devastadores que
roduce sobre el crecimiento y desarrollo en los nilos.




Iv. OBRJETIVOS

GENERAL

Ectablecer cudles son las caracteristicas de los nifo
hipotiroideos detectados en el departamento de Pediatri
del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, durant
w] pericdo comprendido de 1991-1995.

ESPECIFICOS

S.

Determinar la edad v sexo de los pacientes co
hipotiroidismo.

Describir las caracteristicas clinicas (sintomas
signos) de los nifios hipotiroideos.

Determinar cudles fueron los criterios de diagnostico
de laboratorio mas utilizados.

Establecer cual fue g1 manejo clinico de los nifc
hipotiroideos.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. TIRDIDES:

La glandula tirodes, localizada debajo de la laringe y a
ambos lados vy por delante de la tréquea, tiene forma de
mariposa, es dura, lisa y de color rojo pardo. Estd formada
por dos 1&bulos alargados situados a cada lado de la traguea
y unidos por un istmo de tejido delgado, & nivel del
tartilago cricoides o por debajo del mismo.

Estd irrigada por la arteria tiroidea inferior, rama de
la subclavia, arteria tiroidea superior, rama de la carétida
externa y arteria tirpidea mediaj el excelente riego
sanguinen del tiroides probablemente relacionado con su
funciédn enddcrina, es del orden de rcuatro a seis mililitros
por gramo por minputo o sea aproximadamente 50 wveces mas
sangre por gramo que las demas cvélulas del cuerpo.

Se encuentra tompuesta por gran namero de foliculos
cerrados llenos de una substancia secretoria llamada coloide
y revestidos de células epitelioides cuboides que secretan
hacia el interier de los folicules. El1 componente principal
dal coloide es la voluminpsa proteina tiroglobulina, gue
contiene las hormona tiroides. Cuando la secrecidn ha
penetrardn en los foliculos, tiene que ser absorbida de nuevo
a traves del epitelio folicular hacia la sangre antes de
poder actuar sobre el cuerpo. (2,46,7,8).

B. EMBRIOLOGIA Y FISIOLOGIA TIROIDEA

) {a glandula tireidea se origina en el piso de la faringe
durante la cuarta semana de gestacidn. Comenzando como un
engrosamiento del epitelio, se convierte en un diverticulo
que toma wuna forma bilobulada y con el crecimiento del
embridn se desplaza en sentido caudal, quedando conectado con
su lugar de origen por el conducto tirogloso; este desaparace
hacia la octava semana, dejando como residuns el foramen
cecumn, a nivel del tercio posterior de la lengua v el ldébulo
piramidal, en la zona del istmo de la glandula tiroides.

Durante el descenso, la tiroides se une con la regidn
ventral de la cuarta bolsa faringea, de la gque se originan
las celulas parafoliculares secretoras de calcitonina. Las
glandulas paratiroides tienen su origen en la tercera y
cuarta bolisa faringeas, migran caudalmente junto. al timo para
luego separarse de €1 y ubicarse en ambos lébules tircideos.
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Las células de ia tiroides fetal s0n capaces de
sintetizar tiroglobulina hacia e] final del segundo mes:
desde la undécima semana, la gléndula puede concentrar vouo e
iniciar la sintesis de tiroxina. bespués de esta época, la
tirnides fetal concentra en forma significativa el yodo que
pudiera recibir por via trasplacentaria.

El desarrcllo embricldgico de 1a glandula tiroides
ocurre independientemente de la presencia de tirotropina
(TSH) hipofisiaria, aunque ésta es necesaria  para el
funcionamiento glandular desde el segundo  trimestre de
gestacidn.

Las hormonas tiroideas son dos: la tiroxina (T4} y la
triyodotironina {T3). La T4 es ®1 principal producto de
secrecidn de la qglandula tiroides; T3 es una pequefia parte
secretada por la tiroides y en su mayor parte convertida en
los tejidos periféricos a partir de T4 por deyodacidn del
carbono 5°. T4 circula en el plasma estrechamente ligada a2
la globulina ligante de la tiroxina (TBB) y en menor grado a
la prealbdmina y a la albiimina. S61o una pequeRa fraccidn
circula libre v es la que sufre la conversién hacia T3. Esta
Gitima circula también, aungque en menor proporcidn, “ligada a
TBG y a 1la albamina. e : .

Durante 1a vida fetal 1la deyodacitn de T4 se hace de
preferencia en el carbono 5, con 1o que el producto es
transformado a 3°,37,5" triyodotironina, 1llamada T3 reversa
(rT3), despravista de arcion hormonal. iLa placenta es
practicamente impermeable tanto a TSH como a T3 y. 4.

Inmediatamente después del parto, posiblemente
respuesta al enfriamiento, ocurre una descarga de TSH gue
alcanza un mdximo a los 30 minutos, consecuentemente T3 vy T4

aumentan en e8] plasma hasta el maximo a las 24 horas; dichas

concentraciones disminuyen en forma gradual las siguientes
semanas de vida,

El funcinnami'gntu de la glandula tirgides depende del
estimulo que la hip&fisis ejerce sobre ella a través de TSH;
a su wvez, la hipd4fisis secreta TSH bajo el estimulo de la
hormona liberadora de tirotropina fque es el factar
hipotaldmico liberador de TSH {TRH) generado bajo el impulso
de neurotransmisores. El nivel circulante de hormonas
tiroideas especialmente T3, integra L sistema de
sarvocontrol que frena la produccisen de TSH cuando éste
nivel aumenta v la estimulas cuando disminuye. Estos
mecanismos de regulaciédn son funcionantes durante 1a wvida
fetal. (2,4,56,8,9,10,12).



+ HIPOTIROTDISMO CONGENITO

El hipotirpidismo se debe a una produccion insuficiente
e hormona tiroidea o al déficit de su receptor. El1 proceso
uede manifestarse muy al comienzo de 1a wvidas si  los
intomas aparecen despug#s de un pericdo de funcidn tiroidea
parentemente normal, el proceso puede ser verdaderamente
duirido o pareceric solamente y deberse a uno de los
iversos defectos congénitos en los que las manifestaciones
el déficit aparecen tardiamente.

El término "cretinismo" se usa mucho como sindnimo de
ipotirpidismo congénito pero en la actualidad ya se debe
vitar su emplen. (4,10).

NCIDENCIA:

Estudips realizados en los programas de seleccidn
eonatal en Estados Unides vy Canada, indican que la
recuencia es de 1 en 3700 v de 1 en 4500 nacidos vivos
espectivamente. Estudios han calculado que la frecuencia en
eneral de esta enfermedad es de 1 en 7,000 nacidos vivos.
in embargo, se ba informado que todos estos nifos no tendran
ipotirocidismo congénito permanente ya que se ha detectado
ipntircdidismo pasajerc o transitorio.

El hipotiroidismo casi siempre tiene caracter
ereditario; estudios en gemelos hacen profundizar en un
lemento de predisposicidn genética con un factor ambiental
ntrauterino desencadenante.

En el hipotiroidismo hay una relacién inexplicada de 2:1
e mujeres a hombres. (8,9,11).

TIOLOGIA:

. Defectos de la eanbriogénesis tiroidea (disgenesia
tirgidea): :

El término disgenesia tirpoidea hace referencia a recién
acidos con aglandulas tirepideas ectdpicas o hipoplasicas (o
mbhas), asi como aquellos con agenesia tiroidea total.

La disgenesia tirocidea s el factor etiolégico de la
ayoria de los casos de hipotiroidismo congénito permanente
eptectado por programas de rastreo neonatal. La incidencia
fecta a 1:4000 narcidos vivos y es mas prevalente en las
ifias que en lps varones con una relacidn casi de 2:1.




Estudios sugieren que el trastorne es con meno
frecuencia en recién nacidos negros que en blancos.

Aungue la disgenesia suele ser esporadica, se ha
descrito raros casps familiares y la incidencia es mas alt
en recien nacidos que presentan sindrome de Down (2,4).

En una tercera parte puesde encontrarse por gammagrafi.
isotdpira ultrasensible, ausencia completa de residuos
tejido tiroideo (aplasia). En la mayor parte de los dema
lactantes se encuentra tejido tiroideoa rudimentaric d
localizacion ectépica en cualguier lugar situado entre 1.

base de la lengua (tiroides lingual) Y su sitio normal en e
cuello.

La mayor parte de los nifios con hipotiroidismo congénit
no tienen sintomas al nacer aungue tengan agenesia complet
de la glandula tiroides. Esto se atribuye al pasoc a través d
la placenta de rantidades moderadas de la T4 de la madre, gu

proporcionan al feto niveles de un 25-50% de lo normal a
nacer.

Poco se sabe sobre 1los factores que dificultan L
emigracidn rnormal y el desarrollo de la glandula tiropides
El reciente hallazgo de anticuerpos citotdxicos y blogqueante
del crecimiento en algunos nifios con disgenesia tiroidea y &
sus madres permite sopspechar que éste es w®l  mecanism
patogénico mis probable. Estd plenamente demostrado el pape
causal de los anticuerpos maternos unidos a la TSH en e
hipotirpidismo congénito transitorio v en la enfermedad di
Graves en &l recié&n nacido.

El tejido tiroideo ectdpice (lingual ,sublingual
- subhicideo) puede elaborar cantidades suficientes de horoon
‘tiraidea durante muchos afos o puede ser insuficiente a!
comenzar la nifez. Los nifios afectados presentan una mas

que crece en la base de la lengua o en la linea media de;
relle. (8,9,10,11).

2. Defectos Hipotslame-Hipofisiarios:

Los defectos hipptalamo—hipofisiarios son mucho mencos
comunes, ocurren aproximadamente en 1 de cada 100,000 nacido
vivas y son debidos a un defects en la sintesis o seerecids
de tirotropina (TSH) vy con mayor frecuencia el déficit de 151
es secundario a insuficiencia del factor liberador i
tirotropina (TRH)}.

Existen varios sindromes de . Heficiencia de T8H:
hipotiroidismo hipotalamico con deficiencia de TRH o



insensibilidad hipofisiaria ( o ambas); panhipopituitarismo
con ausentcia de la silla turea. i.a mayor parte de los
lactantes con estas anomalias embriecldgicas del hipotalamo v

de la hipsfisis se pueden acompafar de alteraciones de la
cara y del cerebro anterior, tales como hipertelorismo,
fisura labial palatina, displasia del nervio 6ptico,
holoprosencefalia., etc.

El déficit aislado de TSH es un rarp proceso autosémico
recesivo gue se ha descrito en un grupo de cinco
consanguineos. Los estudios del ADN en dos nifios japoneses y
tres nifos pertenecientes a dos familias griegas emparentadas
han demostrado distintas mutaciones puntuales en el gen de la
subunidad beta de 1a TSH.

3. Falta de respuesta a la tirotropina:

El hipotiroidismo congénitoc no bocidgenoc ha sido
descrito en hijos de matrimonios consanguineos, gue tenian
niveles elevados de TSH biocldgicamente activa vy captacién
normal de yodo 131, pero con falta de respuesta in vivo ¥y
también in vitro, a la tirotropina.

El origen molecular de la resistencia a 1la TSH en estos
enfermos es el fallo generalizado de la activacidn del AMP
ciclico debidp al déficit genédtico de la subunidad alfa de la
proteina reguladora del nucledtido de guanina. (1,3,5).

4. Defectos enzimaticos en la sintesis de T3 y T4:

Las deficiencias enzimaticas que impiden la sintesis de
las hormonas tiroideas son de tipo familiar y se heredan como
un caracter autosdmico recesiva; se caracterizan por la
presencia de bocio, que a menudo no estsd presente en el
periodo neonatal. Aproximadamente el 5% de los casos de
hipotirpidismo congénito se debe a este tipo de defecto.

De acuerdo a los criterios bioguimicos, se distinguen los
siguientes trastornos:

~Alteracidn en el transporte del yodo: Existe incapacidad de
las glandulas salivares y del estomagoe para concentrar vodo
123. De los catorce casos que s2 han descrito, ocho son de
Japtn prebablemente por la gran cantidad de yodo que contiene
la dieta de los japoneses.
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—-Alteracitn de la organificacidn: Después de ser captado el
yoduro por la tiroides, se oxida rapidamente a yodo reactive
que seguidamente se incorpora a las mpléculas de tirosina.
Este proceso necesita la produccidn de perdxido de hidrogenao,
peroxidasa tiraidea ¥ hematina, actualmente se conocen
defectos gue afectan a cada uno de estos elementos. Un dato
caracteristicn de estos pacientes con dichos déficit es un
intenso descense de la radioactividad tiroidea cuando se
administra perclorato o tiocianato dos horas después de dar
una dosis de prueba de.yodo radiocactivo.

—~Sindrome de Pendred: Es un procespo caracterizade por
eutiroidismo clinico, sordera neurosensorial asi como  una
descarga parcial (25-50%) rapida de yodo 123 del tiroides
tras la administracion de perclorato oral.

—Alteracion del acoplamiento de yodotirosina: Despuds que el
yodo se une a la tiresina en la molécula de tiroglobulina
para formar vyodotirosina, se verifica una organizacidn
intramolecular, gue conduce al acoplamiento de yodotirosinas
para formar diyodotironinas: Se ha sugerido gque los erraores
pueden incluir alteraciones en las enzimas de acoplamiento.
{(B8,11,12,13).

5. Carencia de yodo— eretipnissmo endémico:

Desde el punto de vista de Salud Piblica, se define como
bacio endémico al aumento de tamafio de la gléndula tiroides,
palpable por lo menos del tamafoc de la dltima falange del
pulgar examinadaor, que afecta por lo menos al 10% de la
poblacidn de escolares o adultos.

El factor causal mas importante es el escaso contenido
de yodo en 1los alimentos. Se recomienda una ingesta diaria
de 40 a 350 microgramos para el primer ano de wvida y va
subiendo progresivamente hasta llegar a 150 microgramos en el
nifio de 11 afos, siendo esta cantidad la recomendada para
adeolescentes v adultos.

Los cretinos endémicos, aparte de hipotiroidismo tienen
a menudo sordomudez, espasticidad y disfuncion motora, aunque
muchas veces edlo se observan los eignos neuroldgicos en
forma aislada. Er algunos se puede detectar la presencia de
hocio, en otros, la glandula se ha atrofiado, debido a su
sobhreestimulacidn continuada. (4,8,11).
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v« Efecto de sustancias antitiroideas:

El hipotiroidismo congénito puede ser la consecuencia de
na exposicidn del feto durante el embarazo a un excesc de
oduros o de sustancias bociégenas ingeridas por la madre vy
ue llegan al producto por via trasplacentaria.

Este proceso es  transitorio ¥ persiste durante un
eriodo variable después del nacimiento.

La causa mas comin es el suministro de propiltiouracilo
rmetimazol a mujeres hipertiroideas durante el embarazo.

Otra droga bocidgena ingerida son los yoduros preparados
ara el asma. Las madres de estos lactantes suelen tomar
randes dosis de yoduros durante muchos afos sin presentar
ocio de magnitud ¥y ban estado eutirpideos durante el
mbarazo. La glandula tirvides fetal es muy sensible al
ipotiroidismo inducido por yoduro, debido a la inmadurez del
- de los mecanismos que reducen la captacion tiroidea de
oduro en respupsta a les altos niveles plasmaticos de
oduro. 1as concentraciones urinarias de vyodo de los
actantes afectados suelen superar img/l.

Dtras sustancias que han sido asociadas son las
ul fonamidas v preparados hematinicos con contenido de
obaltn; la amiodarona, un farmaco antiarritmico rico en
odo. La inyeccitn amnidtica de sustancias de contraste
adioldgico usadas durante 1la amniofetografia también pusde
nducir hipotircidismo transitorio.

El yodo radicactive administrado durante el embarazo
ara el tratamiento de cancer’  de tirpides ¥ del
ipertiroidismo causa lesidn dél tirpides fetal. En la
ayoria de los casos no se sospechaba el embarazo en el
emento de la administracién de yodo. La tiroides fetal es
apaz de captar yoduros a los 70-75 dias.

También estd contraindicada la administracion de yodo
adioactivo en mujeres gue estan lactando, pues se excreta
dcilmente por la leche materna. {(1,2,4,5,7,%9,13).

UADRD CLINICO:

Las caracteristicas clinicas de hipotircidismo congénito
uelen no presentarse o son inespecificas o sutiles en la
rimera etapa de la vida, de modo que la mavoria de los
acientes tienen aspecto normal a2l nacer.  Ademds 1a
paricién de estas caracteristicas dependerd de la clase de
efrctn, edad del comienzo vy duracieon de los sintomas, asi
omo 1a gravedad de¢ la deficiencia de hormona tiroidea.
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Asi, la deteccidn basada en signos y sintomas sueld
demorar de & a 12 semanas o mas. En los paises donde se haci
un tamizaje para esta enfermedad en todos los recién nacidaos,
se ha podido determinar gQue menos del 10% de los nifos de
esta manera detectados han sido clinicamente diagnosticados.

El crecimientp fetal atin en aguellos portadores de un
atiroidia & normal; =su gestacidn suele ser prolongada y e.
peso de nacimiento es mavor que el promedio, pero este dat
tiene poco valor diagnodstico. La duracién prolongada de 1i
ictericia por mas de dns semanas, se debe a la mayol
inmadurez de la glucurorno—conjugacién vy puede ser el signl
mas precoz.

Algunas caracteristicas clinicas que no son especifica
podrian permitir sospechar el diagntstice en el period
neonatal. Entre éstas cabe mencionar: fascies tosca,
macroglosia, fontanelas amplias (fontanela posterior mayor di
0.3 cm) . tendencia a la hipotermia, tardanza en L
egliminacidn del meconio, hiperbilirrubinemia, prolongacidén di
la ictericia weonatal, dificultad para 1la alimentacidn, v
sea por letargo © por la macraglosia. En el primer mes di
vida continuan las dificultades en ia alimentacidn
espacialmente la inactividad, falta de interés, somnolencia !
puede haber un sindrome de dificultad respiratoria debida e
parte al mavyor tamafo de la lengua, provocan episodio
apneicos, respiracidn ruidosa y obstruccidn nasal. l.o
lactantes afectados lloram poco, duersmen mucho, su apetito e
malo ¥y son en general perezosos. Puede haber estrenimient
que suele ser rebelde al tratamiento. El abdomen e
voluminoso vy suele haber hernia umbilical.

ta temperatura es subnormal, a msenude por debajo de lo
35 grados centigrados y la piel, especialmente la de la
extremidades , suele ser fria y moteada. Puede haber edem
en genitales y en los miembros. La onda y amplitud del puls
son lentasi frecuentemente se encuentra cardiomegalia
soplos cardiacos. Pueden cursar con ansmia que es resistent
al uso de hematinicos. .

Estas manifestaciones van empeorando; el retraso de
dezarrnllo fisico y mental se acentia en los meses siguiente
Ye & 1los 3-46 meses de edad, el cuadro clinico est
completamente desarrollado; 21 nifo presenta fascie tosca,l
cabeza se ve proporcionalmente grandes las fontanela
anterior vy posterior se mantienen abiertas. Los ojos esta
muy separados vy el puente de la nariz esta deprimido y l1a
fosas nasales se ven antevertidas;  es caracteristica 1
infiltracitn mixedematosa de los labios, de la lengua, de la
huesms supraclaviculares. y de los  parpados. LLa piel e
palida, con un tipte amarillo. El1 pelo es ralo, seco v
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tiesn; con mucha frecuencia hay hipertricosis frontal. El
ruello es ‘grueso y corto y su palpacién permite en los casos
de ectopia, vy especialmente " los de agenesia tircidea,
detectar 1a ausencia de la glandula al tocar los anillos
tragueales desnudos. El nifio presenta detencién del
crecimiento estatural Y sus extremidades son cortas,la
denticidn esta retrasada.

En agquellos rasos en gue el hipotiroidismo s debido a
algunus de los tipos de defectos enzimaticos o a la acclidn de
drogas antitiroideas, 1o habitual es encontrar un bocio.

LCasi todos Ilos pacientes tienen hipotonia muscular,
aungue hay una forma de hipotiroidismo que se acompana de
pseudohipertrofia muscular y recibe el nombre de sindrome de
Kacher-Debré-Semslaigne, en 1 cual los nifos pueden tener
aspecto atléties con pseudohipertreofia principalmente en las
pantorrillas. La patogenia es desconocida; las alteraciones
histoquimicas ¥ ultraestructurales inespecificas gque se
observan en la biopsia muscular retroceden y desaparecen con
el tratamiento. lns wvarones tienden a presentar este
gindrome con mas frecuencia, el cual se ha observado en
hermanos nacidos de parejas consanguineas. (4, 8, 2, 10, 12,
1%, 20, 22, 23, 27,1}.

DPATOS COMPLEMENTARIOS:

Como ya se indicd, algunos neonatos pueden escapar a la
deteccidn por rastren debido a una elevacidn demorada de TSH
sérica, o a errores en la recoleccién de la muestra o la
rutina de laboratorios s estima que padrian pasar
inadvertidos 5-8B% de los casos.

En la mayor parte de los programas de rastreo neonatal
se miden T4 sérica y TSH. 8i se egncuentra una T4 serica de
corddn de 4.0 microgramos por decilitro o menor, con-una TSH
que supera 1ips 80 uwlUi/ml sugiere hipotiroidismo primario
congénito (disgenesia tiropidea). Después de los 7 dias de
vida, una T4 sérica < 6bug/dl con una TSH >50ull/ml indica
hipotiroidismo primario.

El hipptireocidismo hipotdlamo-hipoficsiarioc es mas dificil
de diagnosticar. El trastornn se  caracteriza por una
concentracién sérica de T4 baja con un valar de TSH normal.
Con este tamizaje se produce un namero relativamente elevado
de falsos positivos y falsos negativos. En contraste, un
patron de T4 vy TSH bajas refleja muy comunmente prematurez o
una concentracidn baja de globulina fijadora de la tiroxina
{TBG). :
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Radiograficamente el retrasec del desarrollo déseo puede
comprobarse desde £l nacimiento en un &0% aproximadmente de
los lactantes con hipotircidismo congénito e indica cierta
carencia de hormona tiroidea durante la vida intrauterina.

Por ejemplo, es comin que falten las epifisis femorales
distales gue normalsente ya existen al nacer. En enfermos no
tratados, aumenta la disparidad entre la edad cronoldédgica y
el desarrollo dseo. Es frecuente que las metafisis tengan
focos miltiples de osificacidn; asi camo también encontramos
frecuentemente deformidad ("en pico de lore®) de la 12 ava.
vértebra dorsal o de la primera o segunda vértebras Ilumbares.

Las radicgrafias de crénec muestran fontanelac grandes
con suturas amplias; son frecuentes los huesos en medio de
las suturas {(wormianos). ta wsilla turca suele ser grande bd
redonda; en raros casos hay erosién y adelgazamientoc. Puede
haber retraso en la formacién vy erupcion de los dientes. A
vecres hay cardiomegalia v derrame pericardico.

En los lactantes si la glandula tiroides no se palpa su
ubicaciédn vy tamafo o0 en’ pacientes con diagnéstico de
hipotiroidismo congénito esta indicada 1a gammagrafia. Es
mejor utilizar el yoduro sdédico—-125 gque el pertecnetato
sodico-To 99m., para este estudio. El hallazge de tejido
tiroiden ectépice B8 diagndstico de disgenesia tiroidea ¥
confirma la necesidad de tratamiento con T4 durante toda la
vida. Bi no se descubre ningan tejide tiroeideo hay que
sospechar de aplasia del tiroides, pero esto también ocurre
en los recién nacidos con inmunoglobulina inhibidora unida a
la TSH v en los lactantes con un defecto de captacion de los
yvoduros. i . : E O A

En los enfermos con hipotiroidismo  bocioso puede ser
necesario un estudio amplio integrado por  exploraciones con
radioyotdo, pruebas de descarga de perclorato, estudios
dinamicos, cromatografia y andlisis del tejido tiroideo si es
precisoc averigwar.la“naturaieza.biuquimi;a_dal defecto.

El electrocardiograma puade‘mmstrar andas Pff T de bajo
voltaje v amplitud disminuida de los complejos GRS,

En 21 electroencefalograma es frecusnte el bajo voliaje.

La deficiencia tiroidea afecta practicamente a todas las
funciones orgédnicas, las cuales s& encuentran deprimidas vy
comprometen a todos los sistemas. Como los requerimientos de
oxigenn estan reducidos, 1la eritropoyesis disminuye y es
habitual encontrar anemia, a veces severa, que es de tipo
normocitico-normocromico: ocasionalmente puede observarse
anemia de tipo macrocitico por mala absorciédn de vitamina B12
y/o acido félico.
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La calcemia vy fosfemia estén generalmente dentro de
pites normales. Las fosfatasas alcalinas pueden estar
sminuidas. . .

Tanto la sintesis como la degradacién de proteinas estan
jucidas. FE] metabolismo graso también se compromete y una
sue manifestaciornes es 1a elevacidn de la colesterolemia,
1que este indice estd menos alterado en el lactante que en
nifio mayor o en el adulto hipotiroideo.

,8,12,18,27) . ’

DONDSTICO:

Sin tratamiento los lactantes afectados pueden fallecer

insuficiencia respiratoria por obstruccion o por

fecciones interrecurrentes, v los gue llegan a sobrevivir
eden convertirse en snanos mentalmente retrasados.

Con el advenimiento de_las pruebas de tamizaje neonatal
ra la deteccidn de Hipotiroidismo Congénito, €1 prongstico
los nifos afectados ha mejorado notablemente.

El diagndstico precoz y un tratamiento suficiente desde
15 primeras semanas de la vida logran un crecimiento en
ngitud vy un desarrolle de inteligencia normales,
mparables al de lpbs hermanos no afectados. No se han
icontrado problemas de aprendizaje independentes de Ia
iteligencia en un grupo de nifos tratados vy vigilados
strechamente durante los primeros 10 afios de vida.

La hormona tiroidea es esencial para el desarrollo
srebral normal en  los primeros meses  de la vida. El
-ondstico es reservado para aquellos nifios que han tenido
inifestaciones en las primeras semanas de vida y en los que
3 gammagratia no muestra ni vestigios de tejido tiroideo.

Cuando el hipotiroidismo comienza pasados los 2 anos de
dad, 1 prondstico en cuanto al logro de un desarrolio
armal es mejor aungue se retrasen =1 diagnostico vy el
ratamiento, lo que indica la gran importancia que tiene la
ormona tiroidea para el desarrolle rapido del cerebro en el
actante. {8,10,12,21,2%,30) .

RATAMIENTO:

bBesde hace muchos afmps  ha quedado clarno que el
ratamients sustitutivo idéneo cualguiera sea la tausa del
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hipotirpidismo rongénito es la L-tiroxina sodica dada por wi
oral, actiia tomo prohormona vya que al desiodiniarse e
teiidos periféricos da lugar a la hormona reaimente activa
Ta triyodotironina. Ademas evita oscilaciones bruscas en la
concentraciones de las hormonas circulantes,

La posibilidad del emplec de T3 como tratamient
habitual quedéd desechada rdpidamente al detectarse clara
elevaciones, intensas y de corta duracién de T-3 que da
lugar a cambips desde zonas suprafisiolégicas a nivele
infranormales, junto con una deficiente supresisdn de elevada
concentracicnes de TBH.

Teniendno en cuenta los problemas que pueden aparecer co
los preparados de tiroides desecado, por las distintas
variables proporciones de hormonas tircideas gite tienen en s
cemposicidn, su empleo puede originar periodos de hipo o d
hiperdosificacion dependiendo del lote de glandulas tiroidea
{bovipas) de las que se ha extraido.

Por lo tanto el tratamiento de eleccidn es el reemplaz
con hormona tiroidea exdgena, la L-tiroxins sdédica {NaT4)
por su potencia uniforme y absorcidn confiable, Las dosis
apropiadas de T4 sintética produce nivelss séricos normale
de T3 a través de 1a conversién periférica.

La mejor guia para la adecuacisn del tratamiento es e
dosaje periddico de niveles de T4 ¥ TBH circulantes; durant
las etapas iniciales del tratamiento, también puede se
valiosa wna determinaciédn de T3, Los antecedentes v e
examen fisico son importantes en el seguimiente, pero n
siempre ®s pesible descartar las casos de hipotirpidismo ¢
hipertiroidismo leves sobre la base de 1a clinica.

La dosis inicial habitual de NaT4 para recieén nacidos
hipotiroideos s de 10 a 15 ug/kg/dia o bien una tableta ds
S0ug de T4 diaria machacada Y administrada por via oral cor
una pequeia cantidad de ligquido. En lactantes la dosis es de
& a B ugs/kg/diz. ¥ los nifos aayores reguieren una dosis de
4 ug/kg/dia. El ohjetivo del uso de NaT4 es mantener la T4
serica en el limite superior de rango normal (10-16 ug/dl),
que debe determinar niveles séricos normales de T3 (70-22(
ng/dl}.

Los niveles séricos de TSH pueden permanecer elevados er
Pacientes adecuadamente tratados. F£] punto de regulacion de
la realimentacién  hormonal tironidea-hipafisis parece estar
alterado en algunos casos de hipotirnidismo congéniton, y e
estos recién nacides la concentracion serica de TSH permanece
elevada ante niveles séricos normales e incluso altos de T4.
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Mis adelante, puede ser necesario confirmar el
diagnistico en algunos lactantes para excluir la posibilidad
de un hipotiroidismo transitorio, L.os lactantes con

hipotircidismn indurido por anticuerpos blogueantes deai
receptor de TSH pueden requerir tratamiento hasta par 2-5
meses.

La eficacisa del tratamiento debes ser controlada
clinicamente por 1a desaparicién de Jos sintomas, por 1a
reanudacién del crecimiento Y por el progresp del desarrolio
dentario, de 1a maduracidn esquelética y del desarrollc
psicomotor. ia edad osea es un indice sensible de
deficiencia tiroidea, y el retraso de 1a maduracidn édsea
sugiere que el tratamiento es inadecuado atn cuando haya
mejorado otros signos de hipotiroidismo.,

lLos tnicos efectos desfavorables de la i-tiraxina sodica
son los relacionados ron su dosis. FE1i sobretratamiento puede
provocar taquicardia, nerviossismo excesivo, alteracién de los
patrones de suefo. La administracidn excesiva de tiroxina
pPor un periodo prolongado puede causar sinostosis prematura
de las suturas craneales y avance indebide de la edad dgsea.
Rlguna vez, un nifao mayor (B-13 afos) con hipotirpidismo
adquirido puede desarrcllar un cuadro de pseudotumor cerebral
en los primeros cuatro meses de tratamiento.

Los padres p familiares deben estar prevenidos de los
cambios de conducta ¥ de actividad que hay que esperar ss
yoduzcan con &} tratamients, ademas deben estar advertidos

lue el tratamiento del hipotircidismo es para toda la vida
iel paciente.

:1,4,8,12,14,15,17,26).
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vI. METODOLOGIA

A. TIPD DE ESTUDINO:

Estudio retrospective, descriptivo.

B. SELECCION DEL OBJETO:

Historias ciinicas de pacientes con diagntstico de
Hipotiroidismo, detectados en el departamento de Pediatria
del Hospital Ceneral de Enfermedad Coman Institute
Guatemalteco de Seguridad Social, en el periodo de enerc 1791
a diciembre de 1995,

C. MARCO MUESTRAL Y TAMARD DE LA MUESTRA:

Ge estima gue el namerc de nifies hipotiroideos que son
diagndsticados en éste hospital por afio es aproximadamente de
30 a 60 nifos, aungue No hay una base exacta de este dato por
1o que se espera que el estudio conste de un total de 1350 a
300 registros clinicos de pacientes hipotiroideos.

. SWETOS DE ESTLUDID

~Lriterios de Inclusidn:

Pacientes hijos de afiliados al
Instituto Buatemalteco Seguridad Social; con diagnostico
glinico, de 1laboratorio vy gabinete de Hipotiroidismo gque,
havan sido detectados en el departamento de Fediatria en el

perindn va descrito anteriormente. Expediente «linico
encontrado.

—Criterios de Exclusidn:

Pacientes con diagnéstico no
relacionade con el estudic {(Hipotiroidismo). Expediente
clinico no habilitado de paciente diagnosticado con
hipotircidismo.



VARTARLES

~VARIABLE:
~DEFINICION TEDRICA:

—DEFINICION IPERACIONAL »
-ESCALA DE MEDICION:

~VARTABLE: '
~DEFINICION TEORICA:

~DEFINICION OPERACIONAL :
—ESCALA DE MEDICION:

~VARIABLE:
—DEFINICION TEOQRICA:

~DPEFINICION OPERACIONAL:

-ESCALA DE MEDICION:

—VARIABLE:
—DEFINICION TEORICA:

~DEFINICIGN OPERACTONAL :

~ESCALA DE MEDICION:

~VARIABLE:
-DEFINICION TEORICA:

-DEFINICION OPERACIONAL ;

-ESCALA DE MEDICIDN:
-VARIABLE;
~DEFINICION TEORICA:

-BEFINICION OPERACTONAL :
‘ESCALA DE MEDICION:
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Hipotiroidismo
Activigad deficiente o nula de
la glandula tirvides.
Congénito
Adquiridao,
Nominal.,

Sexo.

Condician organica que distingue
los masculing de lo femenino,
Maseculing

Femenino,

Nominal.
Edad

Tiempo transcurrideo que una
persona ha vivido desde su
nacimiento,
Afos.,

Numérica Comtinua,

Manifestaciones Clinicas.
Conjunto de sintomas y signos
que caracterizan una enfermedad.
Con Bocig

Sin Bocig

Crecimientg detenido

Desarrolio psicomotor atrasado.
Nominal.

Diagntstico de gabinete.

Parte de 1a medicina que tiene
par objeto la identificacian e
una enfermedad,baséndcse
examenes complementarios
(labnratnrio, gammagrafia,etr)
Hoarmonas Tiroideas({T3 baja
T4 baja,TSH alta)

USE tiroideo
Gammagrafia.
Nominal.

Tratamiento,

Conjunto de medios que se ponen
en practica papaila curacien o
alivio de lae enfermedades.
Farmacoldgico.

Nominal.
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RECURSOS

~HUMANDNS :

A.

Pereonal del 8rchivo del Departamento de Pediatria del
Instituto Buatemalteco de Seguridad Social.

Personal de Estadistica del Departamento de Pediatria
del Instituto Buatemalteco de Seguridad Social.

~MATERIALES: (FISICOS)

A

B.

c.

Archivo del departamento de Pediatris del 1.B6.8.5.

Registros clinicos de los pacientes de la poblacidn
estudiada.

Casa médice Reemers. (Colabord con la proporcion de

bibliografia de Medline)

Biblioteca de la Facul tad de Medicina de 1la
Universidad de San Carlos de Guatemala.

Biblioteca del departamento de Pedistria del 1.6.8.S.
Biblioteca del Hospital General San Juan de Dios.

Libros y articulos de revistas consultadas para la
revisidn del tema estudiado.

Departanto de Pediatria del Hospital de Enfermedac
Comtin, Instituto Guatemslteco de Segquridad Social.

Bolets de recoleccién de datos realizada especialmente
para el estudio.
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GRAFICA DE GANTT

ACTIVIDADES

*
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*

[

123456788910 11 12 13 14 15 16 17 18 19

SEMANAS

ACTIVIDADES:

SELECCION DEL TEMA DEL PROYECTO DE INVESTIGACION.
ELECCION DEL ASESOR Y REVISOR.
RECOPILACION DE MATERIAL BIBLIOGRAFICO.

ELABORACION DEL PROYECTO CONJUNTAMENTE CON ASESOR Y
REVISOR.

5. APROBACION DEL PROYECTO POR EL COMITE DE
INVESTIGACION DEL HOSPITAL EN DONDE SE EFEZTUO EL
ESTUDIO.

6. APROBACION DEL PROYECTO POR LA COOQORDINACIO DE
TESIS.

7. DISENC DE LOS INSTRUMENTOS QUE SE UTILIZARON EN LA
RECOPILACION DE LA INFORMACION.

8. EJECUCION DEL TRABAJO DE CAMPO.

-9. PROCESAMIENTO DE LOS DATOS Y ELABORACION DE LAS
TABLAS.

10. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS.

11. ELABORACION DE CONCLUSIONES, RECOMENDACIONES Y
RESUMEN. .

12. PRESENTACION DEL INFORME FINAL PARA CORRECZIONES.

13. APROBACION DEL INFORME FINAL.

14. IMPRESION DEL INFORME FINAL ¥ TRAMITES ADMINISTRA-
TIVOS.

15. EXAMEN PUBLICO DE DEFENSA DE LA TESIS.

Bl B
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VII. PRESENTACION DE RESULTADOS
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CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL
NING HIPOTIRQIDED
{.G.S.S. 1991-1995)
CUADRO # 1

DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO No. DE CASOS PORCENTAJE
FEMENINO | 68 68%
MASCULINO 32 32%
TOTAL 100 100%

FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE
PEDIATRIA DEL I.G.S.8.
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CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL

NINO HIPOTIRQIDED
{1.G.S.8. 1891-1995)

CUADRQ # 2

PRESENTACION DE DISTRIBUCION POR EDAD

EDAD NO CASOS PORCENTAJE
< 6 MESES 8 8%
6 MESES- 1 ANO 22 22%
1 ANQ - 2 ANDS 29 29%
3 ANOS - 4 AROS 12 12%
> 4 AROS 11 11%
TOTAL 100 100%

FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE

PEDIATRIA DEL L.G.S.8.
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CARACTERISTICAS EFIDEMICLOGICAS, CLINICAS Y. DE DIAGNOSTICO DEL NIRG HIPOTLRCIREC
{1.6.5.5. 19%1-1995)

CUADRD # 3

SIKTOMAS PREDOMINANTES EN HIPGYIRCIDEOS

SIRTOMAS NO. CASOS PORCENTAJE
LLANTO RONCO 58 58%
RETRASO DEL DESARROLLOC 39 3%
DIFICULTAD PARA ALIMERTAR 30 0%
HIPOACTIVIDAD 28 283
ESTRERINIENTO 23 23z
OIFICULTAD PARA RESPLRAR 3 13%
OTROS q &
TOTAL 100 100%

FUERTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVC DEL DEPARTAMENIO DE PEDIATRIA DEL ].6.5.S.




CARACTERISTICAS EPIDEMICLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DE
: NIRO HIPOTIRCIDEQ
{.G.5.5 1921-1995)
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CUADRO # 4

SIGNOS PREDOMINANTES EN PACIENTES HIPOTIROIDECS

SIGNOS NO. CASOS PORCENTAJE
il 1. MACROGLOSIA 48 48%
2. HERNIA UMBILICAL 45 45%
3. FONTANELAS 33 33%
ABIERTAS
4. ABDOMEN 33 33%
GLOBOSO
I 5. PIEL SECA 24 24%
{ 8. MIEMBROS 2 2%
CORTOS
I 7. BOCIC 1 1%
8. OTROS 35 35%

FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE

PEDIATRIA DEL 1.G.S.S.
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CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL
NINO HIPOTIROIDED
{I.G.5.5. 1991-1985)

CUADRO # 5
H.TIROIDEAS\ | NORMAL BAJO ALTO TOTAL DE
VALORES PRUEBAS
T3 12 77 11 100
T4 27 54 19 100
TSH 16 4 | 80 100
TOTAL 55 135 110 300

FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE
PEDIATRIA DEL I.G.S.5.
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CARACTERISTICAS EFIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL
NINO HIPOTIROIDEQ
{1.G.S.5 1991-1885)
CUADRC # 6

TIPO DE TRATAMIENTC

TRATAMIENTO ‘ NQ. CASCS PORCENTAJE

LEVOTIROXINA 100 . 100%
OTROS ‘ 0 0%
TOTAL ' 100 100%

FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE
PEDIATRIA DEL 1.G.8.S

K3
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VIII. ANALTSIS ¥ DISCUSION PE RESULTADOS

El hipotiroidisme congénito, @5 una enfermedad frecuente
an @] campo de la endocrinologia y  qQue regquiere  de un
diagnésticn v tratamiento desde ias primeras semanas de vida,
para evitar el efecto irreversible sobre e1 desarrollao vy
crecimiento en el nifo hipotiroideo.

4 continuacidn se presentan los resultados vy analisis de
los 100 nifios detectados y estudiados, durante el periodo de
anern 1971 a diciembre 1995, en el departamento de Fediatria,
del Hospital General de Enfermedad Comin, I1.5.5.5., con
manifestaciones de hipotircidismo congénito.

Desde el inicio hay un dato gue es comparable con la
literatura mundial y es el predominio del sexo femenino con
un &£8% de frecuencia a razon de 2:1 en relacion al sexo
masculino (32%). (Ver cuadro #1).

£z importante mencionar que 21 1lugar de nacimiento
encontrado en estos pacientes es de un Q0% de la capital y un
10% para el interipr del pais referidos por sospecha de esta
entidad.

La entidad fue diagnosticada en un 8% de pacientes antes
de los seis meses de edad lo gue nos indica que este pequefo
porcentaje.-es el que podra alcanzar el potencial completo de
desarrolle neuroltogico e intelectual: e1 15% fue detectado
antes de los 2 afios y el resto entre los 3 v 4 afos de edad,
lo que nos desalienta y3a gque todps ellos tenian rasgos
clinicos desde sus primeros ‘meses de vida , Sin embargo,
debido a la consulta tardia .asi como la falta de tamizaje
para hipotireoidismo congénito en el periodo neonatal no
implementado. atn  en Guatamsla, no se podran evitar 1los
efectos irreversibles gque provoca esta enfermedad. (ver
cuadro #2}).

Entre los antecedentes maternos no se encontraron datos
de importancia gue se relacionen con la enfermedad.

l.as manifestaciones que llevaron a ronsul tar
posteriormente son el lianto ronco en un S8B%Z  de los
pacientes; retrasoc en el desarrollo cen 3i%; dificultad para
zlimentar al nifeo 30% e hipoactividad en 2l 78% de los casos.
{ver cuaadro #3F).
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A} ser evaluados 10é siagnps principales encontrados
fusron macrooliosia {lengua orande? en un 48 ¥ de los Casos:
herpia umbilical con 4%  ¥:  abdomsn globoso  en ITE v
fontanalas ampiias vy abhiertas tambidr on wun 3I3% de ios Cas0s .
[ver cuadro &4,

Tanto 1a sirtomatoionisz como la signologia es similar a
Tz literatura mundial revisada v se correlaciona <op las
descripciones clasicas de hipotiroidisme conoénito primaric
encontrado en el 100 % de los casos estudiados.

La valorarcion de la funcién tiroidea fue determinar ios
valores de T3. T4 v TSH. encontrando a TS vy T4 por debajio de
log niveles normales o en el limite inforior (T4 baio de
4.5mUI/ml). Asimizmo, los niveles de TSH se encontraron por
arriba de SmUI/ml. invariablemente mayor de &0ml/m] cuando
1o esperado es 0.3 & 5§ mUI/mi. (ver cuadro £5%.

Otros examenes de osbinete no se realizaron., lo gue
pusde ser producto de falta de recursos tente en el hospital
come: e los pacientes atentidos.

Estos valores asorisdos a las caracteristicas elinicas
YA mencionadas apovaron fuertemente el diagndstico de
hipotiroidismo rongénito primario.

l.a terapéutica utilizada &n e! paciente hipotiroideo fue
i1a Jevotiroxineg sédica por vis oral en el 100% de los casos
revisados, siende este tratamiento el farmaco de eleccion
tualguiera sea la causa e esta entidad. (ver cuadro #57.

El nific hipotiroideo al ser tratade con el medicamento
indicada presentd una huena evolucidn en  un 1004, no
encontrandnse mortalidad en 8] estudio realirado.
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IX. CONCLUSIONES

E} hipotiroidismo es mas frecuente en el sexo femenino
con un 68 %y el sexo masculino en un 32 %“: a razén de
una proporcion de 2:1, coincidiendo con la literatura
moendial,

La edad en gque se diagnosticd la enfermedad adn 25 baja
antes de los & meses de vida (8%Z) debido a su consulta
tardia.

Los sintomas mis frecuentes por los que se consulta son
ilanto ronco {(58%): retrasc del desarrollo {(31%);
dificultad para alimentar {30%); hipoactividad (28%).

Los signos encontrados mas frecuentes son: macroglosia
(48%}; hernia umbilical ({45%Z); fontanelas amplias y
abiertas (33%) y abdomen globoso (33%).

Los criterios de diagndstico utilizados se basaron con
los datos de laboratorio de T3-T4 con valores bajos ¥
TSH aumentada {(invariablemente mayor de 60 mUl/ml).

El manejo de los niRous hipotiroideos fue con levotiroxina
sodica dada por via oral en el 100% de los pacientes,
siendo el tratamiento de eleccién en la actualidad.
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X. RECOMENDACIONES

Se recomienda promover la investigacitdn por tamizaje en
el periodo necnatal para hipotircidismo congénito, con el
nobjeto de realizar una deteccidn antes de las seis
semanas de  vida ¥ evitar asi el severo retraso
psicomotriz por su.consulta tardia.

Se insiste en recomendar e} seguimients del paciente, en
conjunto con el endocrindlogo pediatra, la estimulacidn
temprana, la fisioterapia y rehabilitacién para una mejor
evoplucion del nifo hipotiroideo.

Realizar seguimiento de desarrollo y velpcidad de
crecimiento como  indicador de una buena respuesta al
tratamiento.

Se recomienda al archive del 1.6.5.5. facilitar 1la
proporcion de  registros oy Ffichas clinicas de los
pacientes al investigador, siendo necesario para ello una
mejor organizacidn en dicho lugar.
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XI. RESUMEN.

Con el ohiete de determinar datos epidemioldégicos,
inicos y de diagnéstico del nifeo hipotiroideo se realiza
ta investigacidn de tipo descriptivo ¥y retraspectivo que
cluye todos los pacientes hipotiroideos desde enero 1991
diciembre 1995 en departamento de Pediatria del 1.G5.5.5.

Después de las . consideraciones generales sobre 1a
tidad, s analizaron 100 casos durante el periodo vya
fialado, 2 los cuales se les aplicd en sus registros
inicos una boleta de recoleccién para obtener la siguiente
formacidn: edad, sexo, sintomas y signos clinicos, métodos

diagnostico y tratamiento.

Dentro de los resultados obtenidos se observé que los
tos epidemioldgicos de Buatemala son similares a los
contrados en la literatura mundial.

Se observd el predominio del sexo femenino a razén de
1 en relacidn al masculino. La sintomatulogia encontrada
e principalmente por 1llante ronco 58% y retraso del
sarrolle (31%). Los signos mas frecuentes son macroglosia
B%Z) v hernia umbilical {45%).

Los métodos de diagndstico se basaron de acuerdo a las
nifestaciones clinicas confirmandose con datos de

boratorio de T4 inferior 4.5 muUl/ml ¥ TSH elevado (mayar de
UI/ml}.

El tratamiento implementado en los 100 casos revisados
e con levotiroxina sédica oral siendo en la actuaiidad la
rapéutica ideal para el hipatiroidismo congénito primario.
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XIII. ANEXOS




BOLETA DE RECOLECCICN DE DATOS

1. NUMERC DE REGISTRO MEDICO:

2. NOMBRE DEL PACIENTE:

3. EDAD: _

4. BEXO- :

5. LUGAR DE MACIMIENTO:

ANTECEDENTES:

& . INGESTA DE MEDICAMENTOS DURANTE EL FEMBARAZO: 81 NO
CUALES:

7. PESO AL RACER___

8. TALLA AL HNACER

9. MOTIVO DE CONSULTA

10, SINTOMAS: 11.5IGNOS:
Llanto ronco Macroglosia
Estrefiimiento_ Abdomen globoso
Dificultad al alimentarlo Hernia Umbilieal
Retraso en desarrolic_ Bocio
Nificultad para respirar_ Fontanela abierta
Hipoactividad Miembros cortos
Otros_____ Otros

11. DIAGNOSTICO:

12. LABORATORIO:

T3 T4 TSH
OTROS:

13. USG TIROIDEO:

14. GAMMAGRAFIA :

15. ENFERMEDADES ASCCIADAS:

168. TRASTORNGS EEKG:

17. TRATAMIERTO:

18. EVOLUCTON: MEJORADD: _ . FALLECIDO:

19. OBSERVACIOHNES:




