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INTRODUCCION

El hipotiroidismo congénito os una de las principales causas
de retraso mental prevenible en la actualidad, se clasifica on
primario, secundario, terciario e iatrogénico. Es muy frecuente
ver nifios que llegan con 8] diagnéstico de cretinos a la consulta
" externa de Pediatria de! Hospital General San Juan De Dios (HGSJD)
para seguimiente, 1lo cual s muy triste, ya gque esto pudo ssr
avitado con una simple prusha de sangre al nacer.

Desde 1991 el HGSJD lleva a cabo prusbas de tamizaje, gque
hasta sn 1854 pudiercon sistematizarse, para la deteccidén temprana
de casos de hipotiroidismo congénito, midiendo l!la TSH o la
tiroxina de los recién nacidos. Se ha detectado bastantes casos,
gua han sido seguidos en una cohorte.

Basados en esto, ss. realizé éste trabajo de tesis, con el
propésite principal de conocer y describir la presentacién clinica
de los casos de hipotiroidismo congénito diagnosticados desds 1891
en 2! HGSJD, y asi{ demostrar que basarse en la historia clinica y
en el examen fisico no son suficients criteric para detsctar y/o
diagnosticar a estos pacientes, puesto que los signos y sintomas
son muy sutiles especialmente en los primeros meses de vida, vy,
cuando el cuadro clinico ya es florido ya es muy tarde debido a
gque ol dafio al sistema nervioso central y el retraso mental se han
establecido. Esto justificaria aun wmas, €l efectuar las pruebas de
TSH y tiroxina neonatales. En especial son las nifias las mas
afectadas. '

Se determindé la incidencia de la enfermedad en el HGSJD,
ademéds se tabulé las variables mas frecuentes, como son- edad de
diagnéstico, sexo mas . afectado, el peso al nacer, el cuadro
clinico presentado, relacidn con el mes y el afio de nacimiento, ¥
sl existia una correlacidn astadistica entre los signos y sintomas
y los valores de laboratorio, para lo cual se hize una revision de
los registros clinicos de los casos de hipotiroidismo congénito,
diagnosticados por el programa de prevencién y deteccidén temprana
del departamento de medicina nuclear del HGSJD durante &l periodo
de 1991 a 1997, en el archiveo del HGSJID, siendo un total de 28
Ccas0s.

Fue interesante llegar a los siguientes resultados en esta
investigacién, ya que so pudo confirmar algunos de ellos con otras
revisiones, v.g. gque el sexo mAds fTrecuentemente afectado es el
femenino, que la mayoria de los pacientes durante los primeros
meses de vida presentan muy pocas o ninguna manifestacién clinica
que oriente al diagnéstico, y que los casos que presentaron un
cuadro muy florido en su mayoria eran mayores de 2 meses, por lo
que el dako era evidente y el tratamiento ya no preventivo si no
paliativo. 'La prevalencia  fue mayor en nuestro pais a lo
reportado para otros paises, 1o cual se podria deberse a factores
nutricionales {(déficit de yodo}, afectando ya al feto, y siendo
una causa prevenible, - -
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DEFINICION DEL PROBLEMA

El hipotiroidismo es una enfermedad gue se caracieriza
per la insuficienecia de hormonas por la glandula tiroides. E}
hipotiroidismo congénitoc es unoc de los trastornos endécrinos
m&és frecuentes en los nifos que ss causada por la ausshcia,
localizacién aberrante, malformacién o disfuncién de Ia
glandula tiroides, y si no ss trata = tiempo tiene etectos
devastadores sobre el crecimiento y desarrollo normal, y
ropresenta una de las pocas causas do retraso mental gque
puede ser prevenida si es diagnosticado y tratado
oportunamente (3,24},

Ademds, otra de las causas de hipotireidismo congénito
es la deficiencia de yodo, ya que cuando una comunidad no
tiene suficiente yodo en su medio ambiente, esto repercute
negativaments en los seres humanos al no poder hacer Ia
biosintesis de suficientes hormonas tiroideas, siendo nefasto
para @l individuo en +todo el proceso de vida, desde su
concepecidn, crecimiento y desarrollo, En otras palabras,
esta deficiencia de yodo se traduce on severas altsraciones
‘de la salud, que se denominan ‘"enfermsdades por deficiencia
de yodo®™ o "trastornos por carencia de yodo" (6).

Se sabe que la deficiencia de yodo constituye hoy en dia -

la causa principal de retraso mental susceptiblse de
prevencisén en el mundo. Ademds su carencia reduce la
coordinacién psicomotriz v causa paralisis parcial,

sordomudez, enanismo, deformaciones fisicas y faciales,
cretinismo, dafios neurclégicos Y tacitud, entre’ otras;
ademas, también se ha asociado con mayor probabilidad de
aborto, mortalidad feial tardia vy partos prematurss . Todo lo

anterior aunado a otras deficiencias dg micronutrientes -

llevas & un pais a tener un pobre desarrgllo social ¥ por-.
ende permanecer en &l subdesarrollo. En Guatemala el estudie
realizado de escuelas centinelas, micronutrientes 1ges,
reporta una prevalencia de bocio de 20.4%, por lo gque se
considera endémico en Guatemala ya que tensmos mis del 10% de
bocio en la poblacién, lo gue constituye un problema de salud
piblica para el pals, siendo el &rea con  mayor endemia 1z
regi6én del nor-occidente (38), : o ’

De acuerde a diversas encuestas la incidencia de
hipetiroidismo neonatal en Norte América; Europa y ' Asia

Suroriental, se situa entre 1 en 36089 ¥y L enh 4009 16), de los - -

nifios nacidos vivos, en Brasil es de 1 en 3333'(33),'en'005ta
Riea 1 en 3200 (19}, En Guatemala el estudio’ realizado peor



Garcia Benitez en 1895 reporta wuna incidencia de 1 en 1359
nacidos vivos, con predominio del sexo femenino, con una
relacién de 2:1 (8): ademéds este estudio reporté gue so6lo un
5% de los casos presenté manifestaciones clinicas tempranas,
por le gqgus se hace necesaric impiementar un programa de
tamizaje a nivel nacignal, ya que la incidancia a de ser mas
alta, debido a que los datos reportados son sélo de un
hospital, ¥y de la capital, donde no hay carencia marcada de
yodo (36}.

El hipotiroidismec congénito es da muy dificil
diagnéstico durante el periodo necnatal. En los paises donds
se hace un tamizaje para esta enfermedad en todos los recién
nacidos, s@ ha podido determinar que menos del 10% de los
nitos de esta manera detectades han sido c¢linicamente
diagnosticados (24).

———— i T T



EL YODO ¥ 5y DEF ICIENCIAS

El wyodo fus unc de lce primeros cligoelementos al gue sg je
reconocid importancia en la nutricién, Y ®©s unoc de log mas
valiosos (15), “gy sxistencia en la dieta &5 necesaria ya que su
deficit produce patologias a nivel de la glandula tircides Y esto
una baja produccién de hormonas tiropideas que lusgo tratan de
compensar con la hipsrtrofia de la misma, con ello el bocio. Sg
8abe que la dieta as la fuente principal de Yodo, pero su cantidad
en el suelog ez irregular ¥ existen regiones en las gue e] suslo es
pobre an yodo en @special el 4res Andina; se sabe gus Jlos
alimentos de tipo marinc como los mariscos 'y lasg algas son una
fuente de yodo natural. -

El yodo también es un elemente importante en la embarazada Yy
su deficiencia en el mismo origina bocio en el nific, o en 1
madre, qus al momente do la lactancia pasa cantidades ds yodo a
la leche, ¥ esto depende de g eantidad de yodo que ingiare la
madre {15},

La deficiencia de vyodo y sus complicaciones son up problema
de salud mundial Y s& sabe que existen regiones en las qua gl
suslo as pobre en dicho glementg Y Be vuelve andémico gl boeio,
por dicha causa,

Se estina que un billén de 1a pPoblacidn mundial esta en
riesgo de deticiencia de yodo, 200 millones tienen bocio, 20
millones tienen alglin grado de dafio cerebral y mas de 3 millones
son eregtinos obvios, en los paiszses de América Latina la pobliacién
a riesgo s& estima entre 28 Y 25 miliones en su mayoria en el
area Andina (23,

El impactoe sacio-econémico de los dasordenss por deficiencis
de yodo as variada, y el bocio en los nifios generalmente pasa
desapercibido Y su incidencia es 8lta; su presencia denota un
trastorne hormonal que compromete sl crecimiento ¥ 21 desarrollo,
En el adulto causa molestias fisicas ¥ el riesgo de degengracisn
maligna; to mas critico es el compromiso cersbral, cuya expresion
extrema os el cretinismog (2),

La carencia del yodo afocta el desarrolle socio econdmico de
las comunidades por dos wvias:

1. Individuos con déficit intelectual, biolégico ¥ de energia
fisica, dificil de gducar, no motivados, Y por lo tanto no
rinden en el trabaje con una produceidén precaria. En
Consecuencia se crean dependientes do otres, dae} estado,
desviande =] gasto de los 85Q0a50s recursos, i

2. La agricultura 88, en estas Areas, la mas importante actividad
econdmica y la eris de animales domésticos ¥ su preoducgién, al
igual que los seres humanos, son afoctadas.



INDICADORES DE LA DEFICIENCIA DE YORO

La deficiencia de yodo altera la funcibén tiroidea
disminuyendo la sintesis y secrecison de hormonas tiroideas, y
luego la funcién del eje hipéFfiso~tiroideo y .aumenta la secrecidan
de TSH y con esto la estimulacién tiroidsa y consecutivamente la
hipertrofia de dicha glandula y aparece el boecio (2},

El diagnéstico de deficiencia de yodo es de cardcter regionai
y lo importante es establecer si existe y &l grado de severidad.
Los indicadores para evaluar el grado de deficiencia de yodo son
tres:

a} Excresién urinaria de Yodo.

b} Prevalencia de bocio

¢) Nivel de TSH neonatal

METODOS PARA LA SUPLEMENTACION DE YQDD

Los métodos varian y existen algunas ventajas de unos sobre
otros, dependiendo de como se desoe corregir la deficiencia de
yodo, del impacte de dicha' suplementacién y fTacilidad de
cumplimiento, el método mis apoyado es la suplementacién de yodo a
la sal de consumo humano, y su lugar principal de suplemsntacién
s8 realiza a nivel de los lugares de produccibn Yy es alti donde se
originan algunos de los problemas de su cumplimiente (28}.

Otros métodos alternatives de suplementacién de yodo son:

- Aceite yodado, ya sea inyectado o en dosis orales en capsulas o
gotas para nifos, E& usa para correcciones rapidas de
deficiencia.

= Agua yodada

— Soiucién de lugol via oral.

SITUACION DE LA DEFICIENCIA DE YODO EN CENTRO AMERICA

En Centroamérica ol estudio de enfermedades por deficioncia
de yodo , demuestra una prevalesncia de bocio mayor al 1%, lo que
segin las normas de la OMS es declarada -como endémico eon
Centroamérica. ’

En Guatemala segun la investigacién realizada en 1887, existe
una prevalencia global de 20.4% de bocio, Yy en los 22
departamentos el bocio posee una incidencia mayoyr del 18X, y los
departamentos mas afectados son: Huehuetenango, Jalapa, Alta
Verapaz, Totonicapan, Chimaltenango y Quiche. Los datos sagun
edad, sexo y lugar de residencia, muestran al sexo femenino como
el mids afectado con un 22,5% y en edad y area de residencia es mas
afectada la poblacién mayor de once afos y en la pobliacién urbana.



En Guatemals oxiste legislacién especifica sobry ia yodacidl
de la sal por la incidencia de boucic a principio da siglo, y =
las décadas de los 560 ¥y €@ se logré una mojoria notoriz an esti
‘incidencia, pero por motivos politicos de las EPOCAE SUC2EiVAS B
descuido el control de la calidad de ia sal; en 19806 ze crso e
area de control sanitaric de alimentos gue era ai encargado pari
revisar dicho proceso, en 1892 se crea la ley para I;
fortificacisn do los alimentos entre los gque se incluye el yod:¢
como micronutrinte, y en 983 un acuerde gubernativo para l:
fortificacién de la sal con yodo, perc a pesar de ello existe e;
8l comercio sal con cantidades de yodo que no son los
reglamentarios (2,4}, y en 1995 se encuentran los Ultimos dato:
sobre sl contrel de la yodacién de la sal, pues en 1996 el
programa de dicho control estuvo deficients y &s hasta 1997 que se
ha reestructurado esta goccisén en la seccién de control do calidac
de alimentos del ministerio de salud pablica.

En la actualidad los salineros guatemaltecos expresan oz
problemas que afrontan ya que no toda la sal comercializada ests
yodada, y esto es debido a ios pocos rescursos para mejorar los
métodos de yodacién {radicionales por su costo como instalacién, ¥
ademas existe wun Indice considerabla de sal sin yodar que e
contrabandeada de otros paises vecinos y que no cumple con los
requisitos de la legislacién nacional, ¥y que es comercializada sin
yodo; ¥y a todo este se suma que sl gobierno no cuenta con los
suficientes recurses para realizar mecanismos de control estatal
de estos productos {(4,25). -

En 1295 =e realizé wuna encuesta de mieronutrientes por ‘el
ministerio de educacidén y UNICEF y se obtuvo datos sobre la sal
yodada y que en un 92% esta fortificada, pero la mayoria (81.6%)
por abajo de 30 - 192 ppm que es la norma establecida en
Guatemala, y son los departamentos de Suchitepequez,
Quetzaltenango, Petén y Retalhuleu ios possedores de los
porcentajes mads bajos de fortificacién dentro de las normas
legales, esta eoncuesta se llevé a cabo en las escuelas de nivel
primario en todo =l pais. En la mayoria de los casos la sal
obtenida en las muestras no tenian marca (36},



CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE LA TIRDIDES

La glandula tiroides estid situada en la cara antsrior dal
tercio-inferior del cuello y consiste an dos 1ébulos laterales en
forma de alas de mariposa, ccnectados en la linea msdiaz por una
porcién estrecha degnominada el istmo. Su peso es de
aproximadamente 25 a 3@ gramos (17). Una fina capsula recubre la
glandula, la cual estd compuesta por un gran numerc de vesiculas
que contienen un liquido viscoso amarillento (17). Cada vesicula
o foliculo esta revestida por una capa de epitelio columnar o
cuboideo (13}, :

Las arterias que irrigan la glaéndula son la tirgidea
superior, rama de la carétida externa; la tiroidea inferior, rama
de la subeclavia y a veces una rama adicional, la tircidea media
que proviene del] tronco braguiocefalico o del arco de la aorta.
Las venas forman un plexo superficial de la glandula que origina
las venas tiroidea superior y media, las cuales desembocan en la
yugular interna y la wvena tiroidea inferior gue va al tronco
venuso braquiocefilico, Los linfaticos son numerosos y terminan
en los conductos linfaticos toradcicos y derecho. Los nervios se
derivan de los ganglios medio e inferior del simpatice (17).

EMBRIOLOGIA DE LA TIRGIDES

"La gléndula tiroides se origina en el piso de la faringe
durante ia cuarta semana de gestacién. Comenzando como un
engrosamiento del epitelio, se convierte en un diverticulo gue
toma una - forma bilobulada y con el crecimiento del esmbridén ss=
desplaza en sentido caudal, quedando conectadc con su lugar de
origen por @1 conducto tirogloso; é&sts desaparece hacia la octava
semana, dejando como residucs el foramen cecum, a nivel del tercio
posterior de la ‘lengua y el lébulo piramidal, en la zona del istmo
de la glandula tiroides (3,24},

Durante el descenso, el tiroides se une con la regién ventral
de ia cuarta bolsa faringea, de la que ss originan las cé&lulas
parafoliculares secretoras de caleitonina. Las glandulas
paratiroides tienen su origen en 1la tercera y cuarta bolsa
faringeas, migran caudalmente Jjunto al timo para lusgo separarse
de &1 y ubicarse sn ambos lébulos tiroideos (24).

Las células del tiroides son capaces de= sintetizar
tiroglobulina hacia el final del segundo mes; dosde la undécima
semana, la plandula puede concentrar yodo e iniciar la sintesis de
tiroxina. Después de esta ¢opoca, &! tiroides ¥fetal concentra en
forma significativa el yodo que pudisra recibir peor via
transplacentaria.

El desarrollo embriolégico de la glandula tiroides ocurre
independientemente de la presencia de tirotrofina (TSH)

——— A ([



hipofisiariaz aungue ésta es necesaria para el funciocnamiento
glandular desde e! segunde trimestre de gestacién. La tiroxina e=
2i principal preducie de secrecién de la glandula tireides. La
triyodotironina es sn una peguefia parie secretada por el tiroides
Yy €0 su mayor parte convertida en los tejidos periféricos a partir
da tiroxina por deyodacién del carbome 5°., La tiroxina circula en
el plasma estrechanente ligada a3 la globulina ligante de la
tirogina {(TBG} ¥ on menor grado a la prealbdmina y a la albimina.
{24) .

Ninguna hormona tiroidea materna atraviesa la placenta en
cantidades utiles al feto, con excepcién de la TRH {16,18,28).
Las hormonas tiroideas plasmaticas maternas se encuentran elevadas
debido a que los estrégenos maternos inducen un aumento de la TBG
(i6}. 8Se sabe gue el trofeoblasto puede secretar TRH y otros
pépltidos, pero aun no se sabe s5I su accién es local dentiro de la
placenta o actda en células distantes maternas o fetales (28),

Ei nacimiento estimula la secresién de TSH por el estrés,
frio de la sala de partos, corte del cordén, etc., y alecanza su
pico maximo a los 3@ minutos de vida (hasta B@uU/mii, con un
brusco descenso luegs de 24 horas (18). El alza de TSH y la mayor
conversién periférica de T4 a T3 produce, dentro de las primeras 4
horas de vida, el incremento de T3 y T4 que llegan a cifras
toxicas pico a las 24 horas de vida; disminuyen gradualmenis a
niveles normales lusgo del quinto dia de vida. En la primsra
semana de vida extrauterina, los valores de T3 bajan desde los 300
ng/dl a menos de 2808 ng/dl (16,18).

La T3 reversa (rT3), hormona biolégicamente inactiva, no
aumenta con la elevacién de la TSH:; su concentracién se mantiens
en los mismos wvalores durante 2 semanas y baja en las 4 semanas
siguiantes (18). Puesto que esta hormona se encuentra en
abundancia en &l ligquido amnidético, en el futuro podria ser usada
para el diagnéstico prenatal del hipotiroidismo congénito.

FISIOLOGIA PE LA TIROIDES

La glandula tiroides produce dos hormonas principales:
3,5,3'—triyodotironina (13} y 3,5,3',6'-tetrayodotironina (T4 6
tiroxina), las cusles son de gran importancia en la regulacidén de!
metabolismo, desarrollo y diferenciacién tisular . {(17). La
glandula secreta ademads calcitonina, hormeona importante en el
metabolismo del caleio (13).

. La tirogliobulina, una proteina glicosilada, es @l precursor
de T3 y T4, siende la forma de almacenamisnto de las mismas y el
constituyente principal del coloide, que es el liguido de los
foliculoes (17, Cada molécula de tirogiobulina contiene
aminocadcidos de tirosina que constituyen el substrato principal,
gue se combina con el yodo para formar las hormonas tiroideas. La
tiresina es yodurada primero a monoyodotigq’ina y luego a




divodotirosina; siendo 21 productov de la reaccidén de scoplamiento
de las mismas las moléculas de tiroxina y itriyodotirenina (i3). Lla
razén de T4:T3 en el coloide es de aproximadamente 7:1 (17).

La iiberaciéen a la sangre de T3 y T4 se lleva a cabo por
hidrélisis de la tirogiobulina, poT accidn de la hormona
estimulante del tirecides (TSH © tirotropina)l (17). Esta hormona
se une a receptores especificos en la superficie celular,
activando ia adenilciclasa de la membrana, con el consiguiente
aumento del AMP ciclico en la c¢élula, que actua como segundo
mensajsro activando practicamentie itodos los sistemas de la celula
tiroidea (13).

La hormona de liberacién de tirotropina (TRH} producida por
ia hipéfisis anterior regula la producecisdn de TSH, aumentando la
secresién de la misma (13), Es asi como se forma un mecanismo de
retroalimentacion negativa cuyos componentes primarios son T3, T4,
TSH y TRH. T3 y T4 causan inhibicién de su propia sintesis
evitande la produccién y liberacién de TRH por e] hipotalamo. EI
estimulo para el aumento en la liberacidén de TRH y TSH es una
disminucién en la conceniracidén de hormona tirocidea libre en ia
sangre. T3 y T4 a su vez aumenta la liberacién de somatostatina
{SRIH) del hipotalamo, la <ual inhibe la liberacién de TSH.
Agentes adrenérgicos y dopaminergicos inhiben la liberacién de TRH
y posteriormente pueden tambidn inhibir la liberacién de TSH (17).

T3y T4 viajan en Ia sangre mayormente wunidos a dos
proteinas: la globulina fijadora de tiroxina {TBPA), siendo 1a
primera cuantitativamente y cualitativamente mAds importante. La
pequefta cantidad de la hormona tircidea libre es la responsable
por la actividad biolégica. Cualquier cambio en la concentracisén
de TGE alterarid por lo tanto, la cantidad de T3 y T4 total {(17}.
Las investigaciones muestran gque aproximadamente el 3@-48% de la
‘T4 ecirculante es convertida a T3 en los tejidos periféricos via
monopdeyodacién (9). T3 posee aproximadamente diez veces mas
afinidad para unirse con’ los receptores en el nacleo 'de las
células blanco, pudiendo ejercer asi su accién. Su vida media por
ptro lado es mas corta (17), La vida media de la T3 en plasma es
de 1.5 dias, mientras que al vida media en plasma de la tiroxina
{T4) es de 6.7 dias; una explicacidén posible para la menor vida
media de la T3 es que esta se une a ia TGB mucho menos firmemente
que la T4 (8).

HIPOTIRCIDISMD

El hipotiroidismo es consecuancia de una produccidn
insuficiente de hormonas tiroideas. La alteracién pusde ponerse
de manifiesto en una fase mnuy precoz de la vida. Cuando los
sintomas aparecen tras un periodo de aparente normalidad de la
funcién tiroidea, el transtorno puede ser adquirido o bien
aparentarlo, como consecuencia de algunes defectos congenitos en
los que el déficit se manifiesta tardiamente. Ei término
cretinismo s usa a menudoc come sinénimo de  hipotiroidismo
congénito, pero dgberia evitarse (3).
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HIPOTIROIDISMO CONGENITO

Alteracidén que consiste en ia no produccién de hormonas
tiroideas en &l momento del nacimientoc, & en los primercs meses de
vida, o por el contrario en algunos casos falta la glandula. Las
causas congénitas de hipotiroidisme pueden ser esporddicas o
familiares, con bocio o sin bocio. En muchos cascs, existen
deéficit grave de hormonas tiroideas, gque s8¢ hace sintomatico en
las primeras semanas de vida. En otros existen grades menores de
deficiencia y pueden retrasarse las manifestaciones durante meses
o afios (3,6,24},

Existen dos variedades clinicas descritas:

—- Variedad mixedematoss,
— Variedad neurolégieca.

La variedad mixedamatosa se caracteriza’ por la ausencia de
bocio, irritabilidad, altsracién del reflejo de suceién, y en
general, podriamos decir gue &l cuadro clinico o5 idéntico a}l
producide por la agenesia de la glandula tiroides o cualquier otra
causa capaz de ocasicnar hipotiroidismo durante el periodo de vida
fetal (6}.

El diagnéstico de hipotiroidismeo puede establecerse
tempranamente a través de parametiros bioquimicos y radiolégicos:
nivel de TSH mayor al correspondiente del recién nacido normal, T4
y T3 bajos; ausencia de los centros de osificacién (61.

A medida qus se avanza en sdad, las manifestacionss clinicas
caracieristicas de la deficiencia de hormonas tircideas ge hacen
notorias: altieraciones desl sistema misculo-esquelédtico, retardo de
la maduracién ésea, hipotonia e hipotrofia muscular, infiltracién
del tejide celular subcutdneo, ocasionando la tipica apariencia
mixedematosa {(piel palida (=} infiltradal, alteraciones
neurclégicas, del desarrollo psicomotor, retardo mental
alteraciones del desarrollo sexual (6).

La variedad neurclégica se caracteriza por retardo mental muy
severc. Se asocia a sordo-mudez en un gran porcentaje de los
casos. Contrariamante a lo observado sn la varisdad mixedenatosa,
existe bocio, aungue sl paciente ostd clinicamente eutireideo.
Los niveles de TSH y de T3 y T4, pusden encontrarse dentro del
rango normail, @ discretamente alteradas, pero nunca se observa ila
disminucién tan marcada como la descrita en la variedad
mixedematosa., Los defectos neurclégicos mi&s frecuentes son
alteraciones motoras severas, ataxia y estrabismo (6).



ETICLOGIA

La complejidad 99 1&  optogénesie  del  ois hipétisis—
hipotalamo-tircides s tal), que permite varias anormalidades
potenciales qus pueden ser parmansntes o transitorizs. Ademas de
acuerdo con Delbet Fisher estas anomalias estan dadas por causas
genédticas, autoinmunes y factores exsgenos tales como: carenciales
o iatrogénesis (61},

CAUSAS GENETICAS:

Las causas del hipotiroidismo congénito esporidico no estan
atn claras, aungque hay una mayor incidencia de Ia enfermedad en
las familias de nifios con cretinismo esporadico. Sg han hecho
analisis de los tipos HLA los cuales han sido contradictorios. En
Japén, se ha reportado una asociacién con el HLA tipo AW24 pero
asto no se ha repetido en otros paises. Shepard reporté una alts
incidencia del defecto en s! gusto de las feniltiocarbamidas an
familiares de pacientes con hipotiroidisme congénito (3,6).

CAUSAS INMUNOLOGICAS:

Se han descrito anticuerpos tirocitotéxicos 2n las madres de
nifios con hipotiroidismo neonatal Y 8@ cree que su paso a traves
de la placenta en las fases tempranas del smbarazo, puede ser
responsable de la destruccién de la glandula tirocides fetal (g},

También se ha demostrado hipotiroidismo transitorio en nifics,
por tireoiditis autoinmune y por anticuerpos que blogusan a la TSH,
demostrandeo el efecto de estos anticuerpos a nivel de 1a tiroides
fetal al pasar a través de la placenta. Drexhage y Bottazzoe, en
un estudio realizado en la Provincia des Quebec, demostraron la
presancia de inmunoglobulinas blogueadoraz del crecimiento deo la
glandula tiroides en 3 de cada 4 nifios nacidos con hipotircidismo
congénito (6).

DISGENESIA TIRDIDEA:

Es la causa mas frecuentes dsg hipotiroidismo neonatal. Este
término comprende aguellos recién nacidoes con glandulas tiroides
ectépicas o hipoplasicas, &asi como también aquellos casos con
agenesia total (3,6).

En el 48 al 60% de los casos, hay tejido tiroideo presente y
de la cantidad existente depende sl grado de severidad del
hipotirocidisme. La disgenesia tirocidea es el factor etiolébégico de
la mayoria de los casos de hipotiroidisme congédnito permanente
dotectado por [os programas de rastreo neonatal. La incidoncia
afecta a 1 en 4002 nacidos vivos y es mas prevalente en las nifias
que en los varones con una relacién de casi 2:1, Aunque su
aparicion es esporiadica se citan algunos casos familiares. En sl
Japén se ha observado una incidencia estacional siendo mayor
durante el verano (6). :
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En el sindrome 4o Down la disgenesia tiroidea parece sar npas
frecuente, y en algunos casos sa asocia a tiroiditis autoinmune.
Poco se sabe sobre los Pactorss que dificultan !a emigracién
normal y el desarrolle de la glandula tircides. El reciente
hallazgo de anticuerpos citotoéxicos y bloqueanies ds! crecimiento
en algunos nifios con disgenssia tiroidea y &n sus madres, lo gue
permite sospechar que é&ste es ol mecanisme patogénieco mas
probable. Estd plenamente demostrado el papel . causal de los
anticuerpos materncs unidos a la TSH en e! hipotircidismo
congénito transitorio y en la enfermedad de Graves en sl recian
nacideo (6}, .

El tejido tirocideo ectépico tlingual, sublingual, subhioideo)
puede elaborar cantidades suficientes do hormona tirocides durante
mucheos afios o puede ser insuficiente al comenzar la nifez. Los
nifcs afectados presentan una masa que crece en la base de la
lengua o on la linea media del! cuelle (6).

D ISHORMONQGENES 1S

Es la segunda causa de hipotiroidismo neonatal . La
incidencia as casi igual en ambos sexus y los nifios pueden nacer
con bocio o desarrollarle a los pocos meses de nacidos. La
captacidén de yodo es normal en estos nifios a diferencia de la
disgenesia, donde es muy baja o ausente (6).

HIPOTIROIDISHMO . POR DEFICIT DE TSH:

Estos caso pueden resultar de varias anormalidades en la
sintesis ¥y en ol metabolismo de la TSH. Les nifios afectados
pueden tener un desarrollo anémalo del hipotilamo o de Ia
hipéfisis o una deficiencia esporadica o familiar en la secuencis
de TRH o TSH, =oia o asociada con otras deficiencizs do hormonas
hipofisiarias (6), -

Estos casos son mucho nenos COMUNes, oscurriendo
aproximadamente en 1 de cada 108,099 nacidos vivos. Se han
descrito varios sindromes que incluyen (6):

- Hipotiroidismo hipotalémico con deficiencia o insensibilidad a
TRH. '

- Detficiencia aislada de TSH.

- Panhipopituitarismo familiar.

-~ Ausencia congénita de la hipéfisis y panhipopituitarismo con
ausencia de la silla turca.

HIPOTIRODIDISMO TRANSITORIO:
Puede producirse por diversas causas:
a) Hipotiroxemia transitoria que obedecs a una etapa normal de

desarrollo del sistema tircideo. Se corrige a las cuatro vy
cinco semanas del nacimiento (6),



b) Hipotivoidismg primesio transitorio, se ve mucho en los casos
de nifios premsaturos. El hipotircidismc se dgsarrolla luego de
las dos primsras semanas ds vida (8, ) )

También se observa en las zonas con deficiencis de yodo con
marcada hipotirexinemia, La -excresioén de yode urinarioc .ss baja ¥
8l hipotiroidisme no se corrige espontaneamente s8ino después de
los tres meses de vida, por lo que urge iratamisnto inmediatc, ast{
como asegurar una ingesta adecuada de yodo a ia madre. La
incidencia reportada en Europa g5 de 1/8260 nacidos vivos (6).

Otras de las causas mas frecuentss del hipotiroidismo
transitorioc son 1a iatrogénicas, En USA, la adrinistracién de
drogas antitiroideas a mujeres embarazadas con enfermedad ds
Graves, el exceso de ingesta de yodo Y la persistencia del
fenémeno de Wol f~Chaikotf después de una amhio—fetografia, 1=
reportan como hechos causales de esta afeccidn. En estos casos sl
nifo nace con bocio Y no se recomienda lactancia materna, ya que,
astas sustancias Pueden concentrarse en la leche (8),

CUADRO CLINICO:

Las caracteristicas clinicas del hipotirocidismo congénito
suelen no presentarse o son inespecificas ¢ sutiles en la primera
etapa de la vida, de modo que la mayoria de los pacientes tienen
aspecto normal al nacer. Ademis la aparicién de sstas
caracteristicas dependera de la clase de defecto, edad de comienzo
y duracién de los sintomas, asi{ como de 1Iga gravedad de la
deficiencia de hormonas tirocideas (3,24,

Antes deg los Programas de deteccidn naonatal, esta enfermedad
raramente se detectaba en el recisn nacido, ya que los signos y
sintomas no suelen ser le suficientemente manifiestos, Puede
sospecharse y confirmarse el diagnéstico durante las primeras
iemanas de vida si ss dotectan las manifestaciones iniciales,
1enos caracteristicas. Los lactantes hipotiroideos pueden tensr
in peso significativamente mayor al nacer, comparadcs con los
iecnatos normales, pero esta observacidn tiene gscaso valor para .
1l diagnéstico, La prolongacién de la ietericia fisiolégica, por’
'straso de la maduracién de Ia glucuronoconjugacién, pusde ser el
‘igno més precoz. A menudo aparecen durante el primer mes de vida
ificultades en la alimentacién, inactividad, falta de interés,
omnolencia y crisis de sofocacidén durante las tomas, Las
ificul tades respiratorias, en parte debidas al gran tamafko de ia
engua, comprenden episodios de 3pfea, respiracién ruidesa y
bstruecién nasal, Los lactantes 1loran poco, duermen . mucho,
ienen escaso apetito Y generaimente permanecen inactivos. Pueds
xistir estrefiimiento, que no suele mejorar con el tratamiento., Ei-
bdomen es grande y suele existir hernia umbilical, Y puede gue la
aida del cordén sea tardia (alrededor de los 15 dias) (3,7,24);
ambién sa pueds palpar apertura permanente de la fontanela
ssterior; la temperatura ss infranormal, a menudo por debajo de
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los 35°C, y la piel, espocialmente on las exiremidades, susie se
fria y moteada. FPuede existir odema de genitsles y extrsmidades
@l pulso e lento; son comunss los sopios  cardiacos y 1
cardiomegalia; a menude existe anemia, que es refractaria a
tratamiente con hematinicos; come los sintomas &e instauray
gradualmente; con frecuencia el diagnético ss retrasa (3,24},

Estas manifestaciones van progresando. El retraso del
desarrolle fisico y mental se va haciendo mayor durante los mese:
posteriores, y de los 3 a § meses de edad &! cuadro clinico est:
completamente desarrollado. Cuando existe un déficit parcial de
hormonas tirocideas, los sintomas suelen ser mas leves, =1 sindroms
es incompleto y su comienzo estad retrasado. Aungque la leche
materna contiene cantidades coneiderables de hormonas tircideas,
ospecialmente T3, la lactancia materna es insuficiente pars
proteger al lactante con hipotiroidisme congénito y no influye
sobre las pruebas de deteccidén tiroidea necnatal {3,24), :

DIAGNOSTICO

El Hipotiroidismo c¢ongénite es una patologia en la cual el
diagnéstico de laboratorio juega un papel importante, pues menos
del 3% presentan sintomas caracteristicos en los primeros dias ds
vida.

El RIA, se define como un método de competicién o saturacidn
de uniones protéicas especificas. Esta unién es reversible y
entra en juego un componente protéico marcado Ag ¥ uno no marcado
S que compite para unirse a un antisueroc.

Permite un diagnéstico serolégico facil y exacto de
hipotiroidismo, pues mide T4, T4 libre, T3, TSH v TGB; tiene una
alta sensibilidad y cuantifica la severidad quimica del desorden.
(29)

A la fecha, las pruebas rutinarias para el diagnéstico son:
T4 y TSH, y como pruebas confirmatorias: indice sérico de T4
libre, rT3, TGB , T3 y respussta a la hormona liberadora de
tirotropina. (27,29)

En el Hipotiroidismo Congénito los niveles de T3 y T4 estin
ancrnalments bajos o estédn en el limite inferior aceptable. Si el
defecto es primariamente tircideo, los niveles de TSH en suUEeToC
excederan las 20 ul/ml y habitualmente estarin por encima da los
1e@uU/ml. En la mayoria de los estudios de tamizaje que se
realizan en e! periodo neonatal se miden los niveles de T4, pero
2] diagnéstico es confirmado con la medicién de TSH. (1,11,12)

Entre las ventajas de medir TSH estan: una frecusncia baja
de resultados falsos positivos, el analisis de TSH es mis sensiblse
que los andlisis de T4 para hipotircidismo primario, y ios niveles
séricos se estabilizan on el periodo post-natal mas rapido que los
de T4.
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La medicion combinada de T4 y TSH ofrecsn ia veantaja de gue
identifica teocdas las formas de insuficiencia tircidea ¥y la
frecuencia de falseos positivoz es mucho mas baja.

La combinacién de las determinacionss de T4 seguidas de TSH
fallard ocasionalmente para identificar a un nific que presente T4
en limite normal pero con una concentracidn claramente elevada ds
. TSH. Por otra parte utilizando dnicamente TSH, noe se
identificaran los nifios cuyos valores de T4 son bajos en las
primeras semanas de vida con concentracion normal de TSH.

Otro método Gtil es 1la evaluacidén dsl desarrollo ObOsso
‘radiograficamente, en el 60% de los nifiose con Hipotircidimo
Congénito, se observara retardo a nivel de la epifisis distal
femoral. La epifisis tiene a menude miltiples puntos de
osificacién y es frecuente la deformidad dorsal 12 o lumbares 1 y
2; En el electrocardicgrama se observan las ondas P y T con bhajo
voltaje y un QRS con la amplitud disminuida. (28)

TRATAMIENTO:

Debe ser comenzadeo inmediatamente después de confirmade el
diagnéstico y las dosis deben ser ajustados al peso de! nifio. EIl
farmaco de eleccién es la L-tiroxina sédica (L-T4) administrada
por via oral. Este tratamiento provee tanto T4 y T3 ya que a
nivel periférico la T4 es desyodada a T3 (3).

La dosis es doe 6 - B uvg/Kg, y en nifios mayores la dosis ss
reduce a 4 ug/Kg y puede recibir de entrada de 186 - 150 ug/24hrs
{(3,5). Algunos autores recomiendan sl uso de una dosis inicial
estandard de 25 ug diarios si no es recién nacido prematuro y/o de
bajo peso. El reemplazo so inicia a dosis plenas en todos los
infantes, excepto en aquellos con enfermedades cardiacas
congénitas o cardiopatia mixedematosa por reportes de muerte
subitos por ello se inicia con el 25% de la dosis de sosten y se
incrementa en 25% diariamente.

La L-T4 es inestable en solucidén y ocada dosis debe ser
preparada al momento de su administracién. La tableta se disuelve
en la férmula o en agua y se administra con gotero dirsctamente en
la boca del neonato. Si la dosis necesaria no se puede obtener de
las tabletas, se puede administrar una que se ajuste para ei
promedio de 2 dias. Persistencia de TSH alta en nifios con L-T4
administrada con biberon s2 explica por la fijacién de la molécula
a éste. El tratamiento buscéd alcanzar un aumento en la actividad,
crecimiento corporal y esquelético del recién nacido. Sin embargo
puede que la respuesta inicial sea cambio ds habito corporal
{pérdida de peso, cambio faciales y desaparecimiento de mixidemal.
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Siempre s& buscan evidencias de tratamiento excesivo como:

irritabilidad, exitabilidad, sudoracibn, diarrea, temblor,
taguieardia, craneosinostosis y disfuncién cerebral. Ei wmejor
parametiro de |a efectividad de un tratamiesnto es encontrar la TSH
normal con valores de T4 superiores al 75 percentil (mitad

superior de! intervalo normal para ia edad) .

El necnato se evalia clinica y bioclinicamente {(Ta, T3RU,
TSH) a las dos o cuatroc semanas del comienzo del tratamiento, cada
tres meses en el primer afie, y cada cuatro messes en 8] segundo
afio. Al haber readecuaciones de dosis, debe esperarse por lo menos
cuatro semanas para evaluar la efectividad con valores hormonales
séricos. Si con esto la concentracién de T4 no aumenta hasta la
mitad superior del limite normal, o si la TSH no disminuye en
menos de 20 all/ml en las siguientss 6 a 9 semanss es indicio de
dosificacién subdéptima. Las dosis ‘siempre deben ser
particularizadas v eavaluadas para evitar hipertircidismos
subclinicos ¥ con ello dafio a la matriz 6sea (10).

EFECTOS DEL TRATAMIENTO PRECOZ DEL HIFDTIROIDISMG NEONATAL SOBRE
EL DESARROLLO CEREBRAL

Las hormonas tiroideas tiene un papel muy importante en el
desarrolle del sistema nerviosa central. ) Los efectos mas
resaltantes se observan durante el proceso de maduracion, cuando
la ausencia de hormeonas tircideas produce multiples alteraciones
bioguimicas y neurclégicas que finalmente conducen =  retardo
mental irreversible (6},

La hormona T3 es muy importante para el cerebro, y se han
demostrado receptores para T3, los cuales no estan distribuidos
uniformemente en 1a corteza cerebral, encontrandose la mayor
concentracién de estos receptores en la corteza, en el hipocampo y
en la amigdala cerebral, y niveles mas bajos en el talio cerebral
y en el cerebro, en una relacién de 9:1. Estos receptores son nuy
activos durante las semanas 14 a 18, aun cuando los niveles de T3
Yy T4 son muy bajos en la sangre fetal (6}, .

En el cerebro, érganc que madura predominantements en ol
periodo postnatal, las células de Purkinge son las Gnieas nesuronas
eferentes de la corteza y se forman justo despuds del nacimiento;
sugiriendose que el hipotiroidismo produce la muerte de las
celulas de la capa interna, por lo que el patrén verdadero de
interconexién deductiva persiste, difiriendo los circuitos
internsuronales cualitativa y cuantitativamente de los circuitos
normales (6). o -

En el desarrolle del sistema auditive, el hipotiroidismo
neonatal induce cambios irreversibles dse la funcién auditiva, io
cual es facilmente detectable al examinar la respuesia
audioméirica. Esta susceptibilidad a la dsficiencia de hormonas



tiroideas ocurre antes de los 5 a 18 dias de vida post natal y 5@ -
va & los 12 diag do edad, ¥ se pusde prevenir iniciapndo al
tratamisnto antes de la fecha. Catos anatémiecos recientes
sugieren qua ostos cambios son muy sensibles a grados minimos de
hipotiroidismo y que existe un periodo critico muy cortio, durante
el ecual el dafic puede ‘hacerse irreversible si no se hace
tratamiento sustitutive en el periede adecuado. Ademas, las
hormonas tiroideas son importantes para la actividad de engimas
como la glutamil-transferasa, la cual tiene gran importancia en la
maduracién y diferenciacién de los astrocitos (6).

En los casos de hipotiroidismo neonatal, no tratados se
produce retardo mental permanente. El 85% de los nifios tendra un
coeficisnte intelectual anormal si no son tratados antes de los
tres meses de edad, por lo. gue ios estudios respectivos han
demostrado ¢laramente qué el tratamiente precoz del hipotircidismo
neonatal permite un desarrolle normal en la gran mayoria de los
nifios (6}, '
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METODOLOGIA

- Tipo de estudio: Se realizé un eostudioc deseriptive de
les datoe de wuna cohorte; se revisé las manifestaciones
clinicas presentadas por los casos captados de
hipotiroidismo congenito por al programa, 45 deteccidn
temprana del Hospital Gensral San Juan De Dios. durante el
periodo de 18991-1887,

Seleccidn del objeto de estudio: Se incluyeron todos los
recién nacidos diagnosticados por el programa de deteccién
temprana de hipotiroidismo congénito del HGSJDD, a partir de
1891, )

Seleaccién de la muestra: Se incluyesron la totalidad de
casos detectados.

Criterios de lnclusién: Se incluyeron en el estudio todos los
recién nacidos con diagnéstico de hipotireoidismo congénito,
sin importar edad gestacional, peso y sexo, que cumplieron
los siguientes criterios:

- TSH neonatal por arriba de 2 desviaciones estandar de la
media del dia, y/o presenten niveles de T4 neonatal por
debajo de 2 desviaciones estandar de la media del dia.

- Los pacientes gue cumplieron con e! criterio anterior
fueron citados para realizar niveles de TSH y T4 séricos
para confirmacidn de diagnbésticoj; &i se encontraban
normales se clasificaban como hipotiroidismo transitorio y
si se encontraban anormales, eran referidos a consulta
externa con el especialista como hipotircidismo congénito
para tratamiento y seguimiento.

— Pacientes que fueron referidos al laboratoric de medicina
nuclear para que sg les realizaran TSH y Tiroxina sérices,
ingresando de esta forma al programa de TSH, y que fueron
diagnosticados como hipotiroideos.

Criterios de Exclusién: Pacientes que no cumplieron los
criterios anteriores, o nifios gue nacieron en dia festive por
falta de personal, a quienes no se midieron TSH y Té&4; y
pacientes con sospecha de hipotiroidisme congénite gque no
acudieron a al cita para confirmacién del diagnéstico.

Variables independientes: TSH, T4, edad, sexo.

Variables dependientes: Hipoagtividad, llante ronco, beocig,
dificultad para alimentarse, ictericia prolongada, soplo,
hipotermia, hipotonia, retardo en la eliminacién del meconio
o estrefiimiento, macroglosia blanda, hernia umbilical, caida
tardia del cordén, Tontanela persistente y/o amplia, pisl
marmérea, prematurez, asfixia perinatal, cuello certo, alto
peso al nacer, edad ésea retardada.
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VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL [DEFINICION OPERACIDMNAL| ESCALA |UNIDAD
MEDICION|IMED DA
Caracteristicas gue
diferencian al! macho Se tomardé el sexo

SEXD de la hembra an la registrado en el Nominai]| F o M
mayoria de las espa- expediente eclinico.
cies (3,24).

Tiempo transcurrido Edad registrada en
desde el nacimiento diss, encontrada en dias

EDAD hasta la realizacidn ta papeleta al wmomen—-|Numérica o
de la toma, evaluado to de la evaluacidn mesas
en afio/mesas/dias clinica,

(3,24).
Hormona sintetizada Valor obtenido de ia
en g1 l6bulo anterior| hormona encontrado
TSH de la hipéfisis qua en 8] registro médi-
sstimuia la preducci-| co. Numérica| mu/ml
én de T3 y T4 en el
tiroides y su secre-
sién al torrents san-
guineo (17).
Hormona producida en Valor obtenido de la
ta glandula tiroides hormona encontrado
T4 resul tade de la unién| en el regisiro médi- [Numérica; musml
de dos moléculas de co. '
diyodotirenina (17},
Paciegnte con activi- Presencia de signos
Hipo- dad disminuida, faltaj de hipoactividad re- Si
actividad de interés hacia el pertiados al momento Nominal o
‘medio y semnolencia de la svaluacién, re— No
(3. gistrados en la paps-—
leata, -
Paciente con llanto Presancia de llanto
Llanto de tono grave y de ronco al momenteo de Nominal 51
Ronco poca intensidad (34).| la evaiuacién regis-— o
trado an la papeleta. No
Aumsnte del tamafio de| Presencis de bocio
la glandula tiroides {1ébuvlo mayor al ta-

Bocio causado por la defi- maho de la falange Si
ciencia de yodo du- distal del pulgar del [Nominal o
rante @l embarazo individuol a la pal=- No
(3,28} pacién al momento de

1a evaluacién regis-
trado @n la papeieta.
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YVARIABLE DEF INICION COMCEPTUAL| DEFINICIDN DPERACIONAL| ESCALA {WNIDAD
MED{CiON|MED DA
Paciente con hiposue—j Fresencia de signds de
Dificultad| cién, vémitos y aho- dificultad para mamar, Si
: para gamiento frecuente deglutir y succionar, |Nominal o
Alimentarse| (2,24}, repcrtados @n la pape- No
leta al momento de la
evaluacidn. .
Colorscidén amarilla Fresenica de ictericia
jctericia de la pisl gque dura clinica al examinar al’ Si
Prelongada] wés de | semana en nifio, registrada en 1ajNominal [}
nifos & término y de papelata. No
mas d& Z s&manas en
nifios preterming.
(3,24}
Temperatura corporal Nifip gque al momento de
Hipotermia| por debaje ds los la evaluacién presentod
35°C {3}). manos frias, pies fri-
os al tacto siwple, o Si
gue la madre refiera Nominal o
gue e8! nific s mantie- No
ne Tric, o hipotermia
por debajo de lovs 36°C
registrado en la pape-—
leta. ‘
Expuleibn de meconio Pacisnte que presente
Retardo &n después de las 24 ho-) eliminacién de meconio
la elimina-| ras da nacido, o dis-{| retardada o estrefii-
cién de me—| minucidén de la fre- mignto 21 momentoe de 5i
conio o es—| cuencia de las eva- la svaluacidén, repor—- [Nominal o
trefiimientol cuaciones y/o aumento| tado en la papeleta. No
de la consistencia de
las heces que difi-
culta la ‘evacuacidn
13,24),
Se define como el ta-| Hallazgo reportado al
Macroglosia| mafic aumentado de la momento de la evalua-—
lengua (34). ci6n como macroglosia, S5i
lengua grande o pro- Nominatl o
trusién de la lengua, No
registrado en la pape—|
leta.
Defecto de la pared Hallazge reportado, al] 5i
Hernia anterior del abdomen momento de la evalus~ [(Nominal .3
Umbilical debida a flacidez de cibén, en la papeleta. No
{31 los rectos anteriores




VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL! DEFINICION ODPERACIONAL! ESCALA |UNIDAD
- YMEDICION|MEDIDA
Gaids del cordén Paciente que reporte

Caida Tar-~ umbilical alrededor caida tardia del cor- |Nominal 5i

dia del de los 15 dias (7). dén umbilical, repor- - [}

Cordédn tado en ia papeieta. Mo

Fontan=zia posterior Hallazgo reportiado sn
Fontanela que a! nacimiento aun| el momento de la sva- S5i
Amplia es persistente o fon-| luacién como fontanela Nominal o]
tanelas mayores de amplia o fontanela No
2.5 cm (24). posterior abierta, en
la papeleta.
Eg la disminucién del| Paciente que a la ava-

Hipotonia tone muscular (34). juacidn presente hipo~|Nominal Si
tonia, reportada en la Q
papsleta. No

Son ruidos gue apare—| Hallazgo reportado en
. cen an relacién con el momento da la eva-—

Soplio sl ciclo cardiaco en luacién en 1a pepeleta
la regidn precordial 5i
o0 =n su vecindad, coen Nominal ]
unas caractgristicas No
acdsticas comparadas
por Leannec al ruido
del fuslle al avivar
8l fuwgo (341.
Es un sindrome que se| Paciente gque al momen-
caracteriza por de- to de 1a evaluacién

Asfixia presién cardiorrespi~| presente asfixis peri- 5i

Parinatal ratoria secundaria a natal, reportado en la|Nominal o

hipoxemia y/o0 isque- papeleta. No
mia tisular, derivado
de patologias mater—
nas o fetales {(26).
Se denomina recién Paciente gque por Ba—
nacido pretérmine o llard sea clasificado
prematuro a aque! cu-| cowo pramaturc al na—

Prematurez ya edad gestacional cer, reportado en la Si’
al nacer s ubica en—| papeleta. Nominal =}
tre las 20 y 37 sema- Mo
nas, calculadas desde
el primer dia de la
ultima mestruacién
{26).




[T,

VARIABLE

DEFINICiON CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

ESCALA [ UNIDAL
MEDICION|MEDIDA
Presencia de manchas Hallazgo reportade en
Fiel en la piel secundario| la papeleta al momento 5i
Marmérea a alteraciones circu-| de la evaluacion, {Nominal .o
latorias a nivei de No
la piel (3.24}.
Calculo de la esdad Pacientie que en las
que puede ser deter— radiografias pressnts
Edad minado por radiogra- preoblemas en los nu- 3i
Osea fias del esqueleto, cleos de osificacibén, |Nominal o
ebservando cuidles e reportato en la pape- No
plifisis estén abier- leta.
tas y cuales estin
cerradas (13},
Recidn nacido de més Paclente gug en la pa-—) S5
Alto Paso de 4200 gramos (26). pelota reporte un pasc|Nominal [}
mayor de 4089 gramos No
al nacer.
Cuello de forms re- Hailazgo reportado en
Cuello dondeada por desapa- la papeleta al momento Si
Corto ricion del relieve de ia evaluacién. Nomina i o
' dal esternocleidomas—| | Ne

toideo ¥y de los cana-—
les preiraqueales(34}
(34
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RECURSOS:

Materiales:

a- Econdmicos:
- Materiales de escritorio.
- Fotocopias.
- Transporte.

b- Fisicos: Seccién de archivo de medicina nuclear de HGSJDD,
biblioteca del centre de investigaciones del HGESIDD,
biblioteca general del HGSJDD, Biblioteca de UNICEF,
biblioteca de la facultad de Ciencias Médicas, Biblioteca
de la facultad de Ciencias Quimicas, DGSS; computadora,
impresora, discos para computadora.

Humanos: Personal del departamento de medicina nuclear del
HGSJDD, personal de las bibliotecas y del centro deo
invetigacian.

FPLAN DE RECOLECCION DE DATDS

La informacién se recabé de los registro médicos de los
pacientes con diagnéstico de hipotiroidismo congénito gque
llenaron con los criterios de inclusién arriba mencionados,
por medio del instrumento disefiado para tal fin, el cual
contaba con datos generales por paciente con determinacién de
edad, sexo, fecha de nacimiento, ademés ss anotarén los
niveles de TSH y T4 neonatal y los resultados de los niveles
de TSH y T4 séricos confirmatorios y los signos y sintomas
como macroglosia, ietericia, hernia umbilical, hipeoactividad,
Ilanto ronco, bocic, dificultad para alimentarse, hipotermia,
retardo en al eliminacién de meconio, fontanela persistente,
hipotionia, piel marmérea, soplo cardiaco, edad és@a, cusllo
corto, alto peso al nacer, prematurez y asfixia perinatal,
las cuales eran de caracter nominal, por lo que se anotarén
como presente o ausente, y luego de recolectada la
informacién se procesé en una computadora en el EPIS5 un
programa disefiado para tal fin.

La informaciaon se obtuvo de los registros médicos de los
pacientes con diagnéstico de Hipotiroidismo congénito; dicha
informacién fue recolectada dirsctamente per @l tesista.
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Cuadro No. 1: Distribucién de las variables sexo, odad de
diagnéstico, cuadro citinico Y peso de nifios con
Hipotiroidisme Congénito a su diagnéstico inicial, HGSJD,
18991 - marzo 1887.

Variable Froecuencia Forcentaje
n = 28 casus

Mascul ino 7 25%
Sexo

Femenino 21 o 75%

Menor de 3@ Dias . 17, 60.7%
Edad

Mayor de 39 Dias 11 39.3%
Cuadro con sintomas 25 o9%
Glinico

sin sintomas 3 . 11i%
Peso mas de 250¢ grs 17 50.7%

al :

Nacer menos de 2509 grs i1 38.3%

Fuente: Bolieta de recovleccién de datos.

| MGREAD ot 1A mmmmm DF SAN CABIRC IF GUATENALD
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Cuadro No.
=dad, pess al

nacer,

Tiroxina

Z: Variabilidad, media ¥ desviaciin estandar de
TSH neonatal,

necnatal,

control y  Tiroxina contrel de nifies con Hipotiroidismo
Congeniteo, HGSJD. 1591 - marzo 1897,
Variable Desviacion
n = 28 Rango Mediz Estandar
Edad 6 - 270 dias 74 dias 8t dias
Peso al 1384 — 4545 3868 gramos 759 grs
nacer gramos
TSH Neonatal .20 - 280 41.96 mu/ml 44.38 mu/m)
mu/sml
Tiroxina 2.6 - 18 5,15 musml Z2.83 mu/ml
Neonatal mu/sml
TSH Control ?.068 - 200 36.50 mus/m! 47 .88 mulml
mu/ml
Tiroxina 8.27 - 14 6.19 mu/ml 4.88 mus/mi
Control mu/ml

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

Cuadro No. 3: Distribucién de los

casos diagnosticados y
confirmados seguan-al

afio de nacimisnto, HESID, 1881 - ma.rzo

1897.
Afic i Ne. de casos
1881 8
1992 2
1993 2
1994 | 7
1895 5
1998 ‘ 5
1997 1

Fuente: Boleta de recoleceién de datos.

T
7 N o

aupe e

* . - .“
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tadro No. 4: Distribucién de la frecuencia de los signos o sintomas
'portados segin s8] sexo. HGSJD, 1891 — marzo 1897.

Signo Saxo
Q

Sintoma M F

1 jHipoactividad 3 7
2 jMacrogliosia 1 3
3 [Fontanela amplia 1 <]
4 [Hernia umbilical 3 5
5 [Llanto renco 1 5
6 |lcterieia i 5
7 |Edad osez retardada i 5
8 |Hipotermia 2 3
9 |Estrefiimiento 1 4
i@ |jHipotonia 1 4
11 |Piel marmorea @ 5
12 |Soplo cardiaco 1 3
13 {Cuellio corto 1 3
14 {Pificultad para alimsntarse 1 -2
15 {Alto peso al nacer 2 @
Total : 20 87

ente: Boleta de recoleccidn de datos.

X e T T T



Cuadro No. 5: Diferencias en los valores de T5H neonatal
segun pressencia o ausencia de signos y/o sintomas iniciales
al efectuarse diagnéstico, HGSJD, 1891 - marzoc 19%87.

Signo o sintoma
TSH Neonatal

ho= 20 + - | cHi= P
Hipoactividad & | 14 13.85 @.55216
Llanto ronco 3 17 29 9.17193

‘Bacio 2 29 1] 1
Dificul tad p/comar 2 18 12.59 ®.63373
lctericia ‘ 6 14 | 18.83 | 0.32040
Hipotermia 5 ; 15 | 289 | o.61087
Estrefiimiento 4 ] if 15.83 ©.358321
Macroglosia 3 | 17 20 @9.17193
Hernia umbilical 5 15 16.44 ?.35314

|Catda tardia cordén 2 20 o 1
|Fontanela ampiia 4 16 15.83 9.39321
Hipotonia | 1 19 | ze | 8.17193
Soplo 1 18 | 2o ®.17183

Prematurez @ | 2B 2 1

Asfixia perinatal @ | 2e ] 1
‘Pial marmorsa 3 17 14.77 ©.46801
lcuello corto 1 19 20 2.17193
|Edad 6sea retardada 3 17 | ze 2.17193
Alte psso al nacer 2 18 | 12.s8 | @.63373

Fuente: Boleta de recoleccién de datos,



Cuadro No. 6: Diferencia

{confirmatorial segun

sintomas iniciales al

presencia

de lo

s

[+]

afectuarse sl
HGSJD, 1991 - marzoc 1897.

vajores de
ausencia de
diagnéstico.

TSH caniroc!
signos v/o

Signo o sintoma
TEH Control
n = 24 + - CHiz P
Hipoactividad 8 16 24 2.48380
Llanto ronco 3 21 z4 @.40380
Bocio @ 24 2 1
Dificul tad p/comer 3 21 24 2.4038@
lctericia 5 19 24 2.402360
Hipotarmia 4 29 24 9.4838@
Estrefiimiento 4 28 24 @.40380
Macroglosia g 15 24 @.40380
Hernia umbilical 5 18 24 2.40300
Caida tardia cordén ] 24 @ 1
Fontanela amplia 9 15 24 ?.40380
Hipotonia 4 20 24 2.49380
Soplo 3 21 24 2.40380
Prematurez @ 24 @ 1
Asfixia perinatal ] 24 2 1
FPie! marmorea 3 21 24 2.40380
Cusllo corto 4 20 24 @.4038@
Edad 4sea retardada g 18 24 2.40388
Alto peso al nacer 2 22 24 2.40380
Fuente: Boleta de recoleccién de datos.
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Cuadrg Na. ¥: Difersrncia sn
{confirmatoria}l segin presencia

sintomas iniciales ai

los valores de Tiroxina control

o

efectuarse el
HGESJD, 1821 - marzo 1957,

ausencia ds
diagnostico.

signos y/o

Signo o sintoma
Tirexina controi

n = 29 + - CHI? P
Hipoactividad 7 13 20 9.35457
Ltanto ronco 3 17 20 @.39457

Bocio 2 29 e 1
Dificul tad p/comer 3 17 ze @.384587
‘Ictericia 5 i5 28 @.39457
Hipotermia 4 16 29 2.39457
‘Estreﬁimiento 4 16 22 ©.39457
Macroglosia 9 11 20 @.39457
[Hernia umbiltical 4 18 20 2.,38457

Caida tardia cordén] @ 29 @ 1
Fontenela amplia 9 131 28 2.39457
Hipatonia 4 i 20 @.39457
Soplo 2 18 29 @.39457

Prematurez 2 29 @ 1

Asfixia perinatal @ 20 [ 1
Piel marmorea 3 17 20 @.38457
jCusiio corto 4 .iE 20 9.35457
|Edad és®a retardada B 14 2@ ©.359457
‘Alto peso al nacer 1 i9 28 $.39457

Fuante: Boleta de recoleccién de datos.
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Grafica # 1: Distribucién de los Cescs
segin el mes de nacimiento.
Fuente: Boleta de recolecelén de datos.
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y signos en pacientes con H.C.
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4 o més
437

Asintométioo
5%

1 Sintoma o signo
247

3 Sintomas o signos
14%

2 Sintomas o signos
14%
sexo femenino

Gréfica # 3:Distribucidn segun el nimero
de signos o sintemas presentados.
Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.
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Gréfica # 4:Distribucién segin el nimero
de gignos o sintomas presentados.
Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.




ANALISIS DE LOS RESULTADOS

La frecuencia c¢on que se vio a mujeres afectadas de
hipotiroidismo congénito es similar a lo reportado por Fisher en
1897 (i1} y otros autores (24,34), lo gue demuestra nuevamsnte
que debe efectuarse el examen de TSH neonatal a todo recién
nacido, y especiaimente a nifias. Los reportes de paises del area
Andina (2,24) muestran también una frecuencia mayor de rnifas
afectadas por esta condicién. Ciertamente; no todos los casos
detectados por el examen de TSH nsonatal alta en el HGSID pudieron
ser confirmados, ya gque un 25% de los casos no reconsultd al ser
citados para efectuarse el examen confirmatorie; quizd prejuicios
cul turales hayan hechec gue al vardén no ss le dejara sacar sangre
para evitarle "dafo", c¢omo se ha observado en repeortes de centros
de salud rurales (386).

La baja incidencia de alto pesc al! nacer, puede deberse a gue
on nuestro pais las mujeres tisnden & ser de estatura corta vy
malnutridas cronicamente, ellas mismas han sido de bajo psso al
nacer, y/o a factores raciales y nuiricionales durante el
gmbarazo., Considerande =21 alto porcentaje de bajoc peso al nacer sen
el area urbana guatemalteca (Z1%)(37,38) y la alta incidencia da
hipotiroidismo congénito sncontrado, se sugiere fuertemente que el
problema sea de origen nutricional, apoyado por el hecho de gue
tenemos un alto porcentaje de bocio endémico en nusstro pais, por
déficit de yoado (20}.

Por otro lade, hay que hacer notar que los pacientes que se
diagnosticarcn en el programa después del mes de edad, la mayoria
nacié an hoespitales privados o fueron casos referidos para
diagnostico y tratamiento desde el interior del pais (5E%), donde
no existen los programas de tamizaje con prusbas de TSH neonatal.

Cuando son rveferidos los casos tardiamenter y se efectda
pruebas confirmatorias deo diagnéstico c¢on TSH y T4 séricas, ya es
cuande 8! niko ha sufrido el dafic al sistema nervicso, y el
tratamiento ya no es eficaz para eovitar el retraso mental
secundario, que fueron 11 casos detectados. De estos pacisntss
diagnosticados tardiamente, 5 de |los detectados en el periodo
posnatal, habian nacide en el HGSJD, y a todos se les habia
efoctuado prueba de TSH neonatal. Sélo i caso al gue no se ieo
realizé TSH neonatal nacié en dia domingo, dia en que no se
realizan las pruebas de TSH neonatal por falta de personal.

La sensibilidad calculada de la prueba fue del B9®X con una
especificidad de 95%, el valor predictivo negativo calculado fue
de 98%. Ello nos indicd que Ia prueba es un buen instrumento de
detececién y confirmacidén diagnéstica.

En lo gque respecta al cuadro clinico presentado, existe una

alta incidencia de signos y sintomas, lo que difiere de lo
reportado por paises de sur—américa (24) donde el 18% de los casos
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nresents manifestacionas clinicas tempranas. Esto también e
diferente a lo encontrado por Garcia en el HGSJD en 1855, quie
reporta un 5% de pacientes con manifestaciones clinicas tempranas

Hay que tomar en cuenta que muchos de los casos inciuidos e
el grupe de pacientes con sintomas y/0 signos positivos, teni
reportados sélo 1 4 2 de ellos (19 casos!, y los cuales a la hor
de la evaluacién podrian pasar desaparcibidos por encontrars
alsiados. Ademds, hay que tomar en cuenta gque del grupo co
cuatro ¢ més signos y/o sintomas reportados (11 casos), 6 caso
pertenectian al grupo que se diagnosticé después del mes de vida
cuzndo ia enfermedad se hace mas evidente debido al dafe producid
al SNC, wmanifestado por retraso mental y fallo en el desarrollo
También vimos que el 77% de los sintomas ¥ signos reportados s
obsarvaron principalmente en casos de sexo femenino, lo que s
explicaria per la mayor proporcién de mujeres diagnosticadas.

Con respecto a la baja incidencia de casos diagnosticado
antes del afio 1994, cabe mencionar que ! programs inici
seriadamente el tamizaje hasta 1994, cuands se conté ya co
persona! fijo pagado por al programa. Anftes, se dependia de
numerc peguefic de recién nacidos a los que los médicos residents
extrajeran ia muestra, De 1984 al 96 se realizaron 21860 prueba
de TSH y/o T4 neonatal, diagnosticandose en este periodo un tota
de 13 casos, de los cuales 14 nacieron en el hespital y se le
realizé TSH neonatal al dia de egresso, y siendo los otros 5 nifio
referidos de otros hospitales, lo gque nos dio una incidencia de
caso en 1561 nacidos vivos. Esta es una incidencia muy aita si 1;
comparamos con lo reportado en otros paises.como Brasii, con 1 e
3333 m.v. 1{33), Costa Rica con 1 en 3200 (19}, Norte América
Eurcpa vy Asia Surcriental con 1 en 3080 a 4000 nacidos vivos(B).

Como se muestra en la grafica i, se da una mayor incidenci;
de casos a principics de aho, disminuyende a mediados. Esto podri;
ser de interés para otros investigadores, para ver porgue sq
comporta esta enfermedad asi, ya que segun informes del Japén s:
hay relacién con las estaciones, con mayores incidencias en e
verano (G).

Finalmente, en los cuadros 5, & y 7, mostramos gue al trats:
de encontrar una relacién entre signos y sintomas con los valors:
de TSH neonatales, o con los valores TSH y T4 contrel, la:
correlaciones calculadas no son significativas, lo qgue indie:
probablemente que no existid para los casos una relacidén entrs
hallazgos clinicos y los vaiores de laboratorio. Cabe mencional
que no s&@ realizé el cidlculo de la correlacién entre signos 3
sintomas con la tiroxina neonatal por no haber suficientes datos,
pues séloc al 18% de los casos se les realizé esta prueba.
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CONCLUSITONES

La incidencia de Hipotiroidismo Congénito segun los
datos del estudio en el HGSJD ds Guatemala es de 1 en
1561 nacidos viveos. Este dato puede ser mayor, ya que un
25% de los pacientes a los gque se les realiza TSH
neonatal y la presentan elevada, se pierden, Y& sea
porque no hay direccién para localizarlos o porgue no
acuden a la cita de confirmacién. Hay que considerar
ademas, a los nifos que no se les hace TSH neonatal por
nacer en dia domingo o festivo, les cuales son
aproximadamente 2509 al afio, en donde podrian escaparse
por lo menos 2 casos con este problema cada afio.

Los signos y sintomas encontrados en ©ol sstudio, son
parecidos a los que la literatura reporta, pero nuestros
nifios presentan un cuadro clinico was florido.

No se encontré asociacion estadistica antre la
frecuencia de hallazgos clinicos y los valores de TSH
neonatal, ni con la de valores de TSH y tiroxina séricas
de contirol; consideramos de relevants importancia el
realizar la prusbas de tamizaje para diagnédstico
temprano de hipotirocidismo congénito y prevencién de

retraso mental con la TSH - neonatal, para todo recién -

nacide guatemalteco,

———— .t | i {A



| R ————— )

RECOMENDACIONES

Realizar las pruebas de TSH neonatal a todo recisén
nacide en el HGSID, no importande si este nace en
domingo o dia festivo, ya sea tenjendo personal especial
para estos dias o capacitando a los médicos residentes
de pediatria y obstetricia,

Lograr que los Thospitales nacionales y qua lops
hospitales privados realicsen pruebas de TSH neonatal,
por medio de alguna ley. En ol &rea rural debera tenerse
& mano los insumos necesariovs en los puestos de salud, a
donde acuden todos los recién nacidos atendidos por las
comadronas para asi aprovechar la oportunidad v tomarles
la muestra de TSH neonatal ¥y enviarla al ecentro de
raferencia.

Difundir 2 los padres de los nifios nacidos en el HGSJD y
al piblico en general, sobre la importancia que tienen
las pruebas de tamizaje. Hacer campafias de informacisén a
nivel poblacional, para que exista conciencia social del
problema.

Realizar controles periédicos de sal por parte del
Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, des la
seccidén de control de calidad de alimentos, en las areas
urbanas como en las rurales, ¥a que sélo el 29% de éstas
se& encuentra suplementada adecuadamente con yodo, vy
disminuir la incidencia de Hipotiroidismo Congénito, a
la vez disminuir la cantidad de boecio en la poblacién
guatemalteca,

Suplementar con yodo otras fuentes alimentarias.
Efectuar programas terapéuticos/preventivos con yodo
oral en aceite,
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RESUMEN

Se realizé un estudic descriptivo de los datos de una cohorte
de nifics con diagnodéstico de hipotiroidismo congénitc captados por
el programa de deteccidén temprana de H.C. y prevencién del retraso
mental del Hospital General San Juan de Dies entre 1981 y 1897,
con la intencién de determinar si existia una asociacién entre ios
hallazgos clinicos {signos y /o sintomas) y los valores de
laboratorio de TSH y tiroxina.

Se incluyeron 28 nihos, 75% de sexo femenino y 25% masculino.
Los datos se obtuvieron de la revisién de los registros clinicos
de todes los casos diagnosticades en el periodo. Una boleta
especifica disefiada para la recoleccién de los datos sirvié como
instrumento de base, luege todos ios datos fueron grabados en
programas de computacién para su andiisis estadistico. Se efectud
andlisis univariado y correlacién para investigar asociaciones.

Se investigé 27 variables por case, entre datos generaies,
datos del nacimiento, los valores de TSH y-tiroxina y los signos
y/o sintomas reportados. Hipoactividad, fontanela amplia vy
macroglosia fueron ios sintomas mAs reportados. 9 de cada 1¢ casos
presenté al menos uno o varios signos y/o sintomas reportados. El
génerco femenino presenté cuadros clinicos mas floridos. No se
encontré asociacién entre signos y sintomas y los niveles de TSH y
de tiroxina neonatales.
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ANEZD 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATDS

NOMBRE DEL NIRQO:

EDAD: _SEX0: M - F

FECHA ©E MACIMIENTD: PESO AL NACER:

VALGRES DE: TSH NEONATAL: T4 NEONATAL:
VALORES DE: TSH SERICOS: e - T4 SERICODS:

SIGNOS ¥ SINTOMAS:

HIPOACTIVIDAD: . evveveonneneaenoaSl ~ NO
LLANTO RONCO:...... sremcaaveeoB3]l — NO
BOCIO: . ..., cesneseSl —= NOD
DIFICULTAD PARA ALIMENTARSE:..S] - NO
ICTERICIA PROLONGADAz.........51 ~ ND
HIPCTERMIA: ... ..., tEceeraaan Sl - ND

RETARDO EN LA ELIMINACION DE MECONIC O ESTRERIMIENTOD: .S1 - NO

MACROGLUSIA: v euvne.. LI Sl - ND
HERNIA UMBILICAL:.............8] - NO
CAIDA TARDIA DEL CORDON:......S] - NO
FONTANELA AMPL1A:.............S51 - NO
HIPOTONIA:............ tasesene 5] - NO
SOPLOz . it nrensvannnsronenseSl ~ NO
PREMATUREZ:......... rrsrecevan Sl - NoO
ASFIXIA PERINATAL:............81 - NO
PIEL MARMOREA: ........00veae..S1 - NO
EDAD OSEA RETARDADA:......... +S51 - ND
ALTO PESD AL NACER:.....0uvv.. SI - NO
CUELLO CORTO:........ rrsteneaa 5] - NO
— 47 -
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ANEXD 2
PROTOCOLD DE SEGUIMIENTC DEL PACIENTE CON

HIPOTIROIDISMD CONGENITO
DATOS GENERALES
NOMBRE :
No. DE HISTORIA CLINICA: —_—
FECHA DE NACIMIENTO:
-FECHA DE DETECCION: -
.FECHA DE INICIO DE TRATAMIENTO:
DGsIs: meg/dia  MEDICAMENTQ:

DATOS INICIALES DEL RECIEN NACIDOD
TSH NEONATAL: T4 NEONATAL:
CONTROL:
TSH ZERICO: T4 SERICO:
T3 CONTROL: FT4 CONTROL:
ANTICUERPOS ANTITIRGIDEDS: 1.- PQSITIVO
2.~ NEGATIVD

PESO AL NACER: GRAMOS, SEXO: 1.- M 2.~ F
TALLA AL NACER: CM. EDAD GESTACIONAL: SEMANAS
PERIMETRO CEFALICO: CM,
TIPO DE PARTQ:
OBSERVACION:
CENTELLOGRAMA TIRODIDED:
FECHA:
2D@é ARO DE ViDA, HALLAZGODS:
AUDIOMETRIA: 1.- NORMAL 2.~ ANDRMAL
SER ARO DE VIDA, RESULTADO:
DIAGNOSTICD FINAL: 1.- (CAUSA DIRECTA)

2.~ (CAUSA BASICA)

3.- {ASOCIADAS)
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ANEXO 2

SIGNOS FISICOS DEL RECIEN NACIDO O DE LA PRIMERA CONSULTA:

EXAMEN FISICO

FASCIES TIPICA . euuuennererrrasssrsrernnnvens PR -1 {
HIPDACTIVIDAD: . ..... P -
LLANTD RONCOZ.2vssessssassasennnnnsnncssesssenanansasaSI
BOCID: vsvrsasanssesensasasnnnnnnnnvnnrssrn -3
DIFICULTAD PARA ALIMENTARSE!....:ssvascvecscacoscesesasSI
ICTERICIA PROLONGADA: w1 uuennunscacanssovanasansansnes S1
HIPOTERMIAT .o vnvencnnnneranncens <
RETARDO EN LA ELIMINACION DE MECONIO O ESTREWNIMIENTO:.S!
MACROGLOSIAZ + v ovuscrvnonnmoncnnnncnsnn aseneeonnnanaens 51
HERNIA UMBILICALZ ccvucrorrrarcrnsasnncnsssosnsancnnces sI
CAIDA TARDIA DEL CORDONf.......vvvs-. B
FONTANELA AMPLIAZ. cvuvvnecnsraronvensnnaccsvnvosanssseSI
HIPOTONIAZ o vecncraensanseeasnnrneciososecnnosansenone sI
CARDIOPATIA ASDCIADA. «vvevnrerrsrrrnscnancnrorsesnnnnns SI
PREMATUREZ: . v vunennn Ceeeeraraeraeneans Ceenan RS- 11
ASFIXIA PERINATALZ.uvvvrvrasssesnsanansnscesssassnnsessSI

CUELLO CORTO: s vvvsvvrrrsnsmcssensnrnnmsrrsnnsraarsenewasl
SINDROME DE DOWN. .- vveuvvrrrscnctansssssrisovivsosnsanssal
SINDROME DE TURNER. . ... cecceseaccsnnarsnscvssnsnscaans S1
SX DIFICULTAD RESPIRATORIA. .. .co v vicrcnncecnnrsrnanans S1
RADIOLOGIA. - cervnecesnasrsernrsorsssosrvsonssrarsvosnnadl

EDAD DSEA. ... nrerinnncnnnes SEMANAS

NOTA: DDS1S TERAPEUTICA CON LEVOTIROXINA SODICA RECOMENDADA.

INICIAL: 50 ug/dia para recisgn nacidos a término

12 ug/kg/dia para prematuros (<37 semanas)
a partir del 6tc mes: B a 106 meg/kg/dia
a pariir de los 12 meses: 109 a 150 ug/m?/dia

Los nifios con "cardiopatia congénita” con compromiso

hemodinamico severc reciben sélo el 50% de la dosis.

Si aparecen sintomas de "sobredosificacién® disminuiria en

sélo un 25%,

m’ﬁﬁ M b
8

m.s SIRan py S&¥ Lupyge
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ANEXD 2

DATOS DE LA MADRE

EDAD: ARNOS

TSH MATERNO:

T4 MATERNG:

FT4 MATERNO:

T3 MATERNO:

ANTICUERPUS ANTITIRDIDEONS: 1.- POSITIVD Z2.— NEGATIVD

ANTICUERPQOS ANTIMICRUSOMALES: 1.~ POSITIVD Z2.- NEGATIVO

ANTICUERPOS ANTITIROGLOBULINA: .- POSITIVD 2.~ NEGATIVD

ANTECEDENTES MATERNOS Y HALLAZGOS DEL EXAMEN FISICO:

BOCIO. i iv i v ivnnnnns eeeaaa P et Vereren PR3
H[PUTIROID!SMD. ..... Feeae e P e eaas Cedesean 51
HIPERTIROIDISMG, u v v iunnssnnnn L TS
TIRODIDITIS...... R R T IR Veesaen LI N -3
TIROXINA TERAPEUTICA. . vvvrvivnnerrnrn.. 1w oS
TIROSTATICOS (METIMAZOL, PRDPILTIDURACILD?.........SI
BETA-BLOQUEADORES, Chbeaeas e et a st s Sl
L[TIO....................... P e s TN Sl

MEDICAMENTOS CON YODO EN SU CDNTENIDD v .
MED10S DE CONTRASTE RADIOLOGICD......... DI |
MEDTOS DESINFECTANTES QUE CDNT]ENEN YODO....uv..., .81

OTROS:

ANTECEDENTES DE LA FAMILIA: 1.- NO 2.- 381
TIRCGIDES: 1.~ NO 2.~ 51

ESPECIFIQUE:

OTRO ENDOCRINGLOGO: 1.- NO 2.~ SI

ESPECIFIQUE:;




ANEXD 2

HOJA DE FLUJO PARA EL SEGUIMIENTO DE PACIENTES HIPOTIRDIDEDS

DETECTADOS EN EL PROUOGRAMA DE PREVENCION DEL RETRASC MENTAL

FECHA EDAD TALLA FPESQ cc EDAD EDAD TSH T4 T3 Q.
DENTAL} OSEA

RN

i—~4s

NOTA
5 = Semanas *
n. = meses ?

no efectuar
evaluacion clinica lo determina

un

TODDS LOS CONTROLES SON EFECTUADOS EN CONSULTA EXTERNA

i} = CENTELLOGRAMA TIROIDED 2} = AUDIDMETRIA

3) = COCIENTE INTELECTUAL O DEL DESARROLLD (USAR EDIN U DENVER HASTA EL
5TO ANO DE VIDA)
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