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1. INTRODUCCION

Ecte trabaio de investicacion es de tipo descriptivo,
rospectivo v consiste en determinar las caracteristicas
demiolpaicas. clinicas v de dgiagnostico del nino
irpideo: incluve todns los pacientes ague sa
nosticaron con dicha entidad en el Departamento de
atria. del 1.6.5.%. en =1 periodo comprendido de enero
1l a diciembre 1993,

En dicho periodo. se detectaron 100 casos en los cuaies
determing caraciterizar las manifestaciones clinicss vy el
portamiento ds las hormonas tiroideas ante esta

hfermedad. 253 como el tratamiento instituido. Cabe
mencionar gue no se incluyereon en el estudio 50 papeletas,
jicionales = las mencionadas anteriormente. debido a que no
encontraron en el archivo del departamento.

{ E] hipotirpidismo conoénito es la enfermedad endbcrina
 mas frecuente de la infancia v una de las principales causas
de retraso de desarrcllo vy crecimiento si no es tratada
 precozmente.

.
La metodolooisa aque se utilizd fue la revisidén ¥y

rerabacion de datos en 1os reaistros clinicos (ver anexo #1.
de los rcuales se realizaron cuadros estadisticos aque se
_analizaron posteriormente.

E. Entre los resultados se encontréd gue el sexao femenino
tamz 21 &B% de la pohlacién ectudiada. el  rango de edad en
gue fue diagnosticada la enfermedad fue de 1 a 7 afos de edad
 en un 29% de lps casos, siendo anicamente un 8% de pacientes
detectados antes de los & meses los cuales se consideran
_‘rtuengfir:ia.dcls para lograr un desarrolle neurologico e
intelectual completo.

Se encontro qué 58 pacientes fueron llevados a consulta
por presentar llantoc roncos =1 rasos oresentaban retrase del
desarrollo v a 3% casos se les dificultaba la alimentacion.

En =1 48% de ipe rasos se encontrd macroclosia: el 45%
presentaban hernia umbiliical v urn buen numero de pacientes
presentaban abdomen globaoso v fontanelas amplias v abiertas.

Far tiltimo es importante resaltsr cue la mayoris de los
datps encontrardos concuerdan con los revisados en 1z
literatura mandial,



II. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El hipotiroidismo es una enfermedad gue se caracteriza
por la deficiencia de la glandula tiroides, el hipotiroidismo
congénito es uno de los trastornos endocrinos mas frecuentes
en los nifRos Yy, si no se trata puede tener efectos
devastadores sobre el crecimientd y desarrollo. (2,4)

Estudios realizados han calculado que la frecuencia en
general de esta enfermedad es de 1 en 7,000 nacidos vivos,
con predominio del sexo femenino (2:1); se describe la
existencia de un mejor prontstico, cuando el diagndstico se
hace precozmente. (8,9,12).

La etiologia puede ser principalmente por defecto de la
embriogénesis tiroidea, defectos hipotalamo—hipofisiarios,
defectos enzimAticos y efectos de sustancias antitiroideas.
El cuadro clinico clasico cominmmente es ausente al
nacimiento ¥ se hace evidente después de la sexta semana
postnatal, con las caracteristicas faciales tipicas como
pusnte nasal deprimido, parpados hinchados, piel fria,
macroglosia, distensidn abdominal con hernia umbilical, 1la
ictericia prolongada por mas de dos semanas debe hacer
sospechar hipotiroidismo.

El diagndstico se establece cuando los niveles de
T3 (triyodotironina) y T4 {tiroxina) estan anormalmente
bajos. Si el defecto es primariamente tiroideo, los niveles
de TSH (tirotropina) excederan los 20 mu X ml.
Radiograficamente el desarrollo dseo puede observarse
retardado en el momento del nacimiento en el &60% de 1los
nifios.

5in tratamiento los lactantes pueden fallecer por
insuficiencia respiratoria, por obstruccién o por infecciones
interrecurrentes vy 1los que llegan a sobrevivir pueden
convertirse en enanos con retraso mental.

La terapéutica con hormona tiroidea estd indicada y es
efectiva cualguiera sea la causa de hipotiroidismo.
(4,8,92,10,11,12).

El presente estudio se realizd para actualizar datos
sobre las caracteristicas de los nifos hipotiroideos en el
departamento de Pediatria del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social en el periocdo comprendido de enero 1991 a
diciembre 1995,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 gue se detecten en nuestro medio.

IiT. JUSTIFTICACION

Este estudic se realizd por la falta de conocimiento
epidemiclogico. clipico v diagnodstico gue tenemos sohre el
Hipotirpidismo en nifos en nuestro medio. siendo la
enfermedad endocrinaldgica infantil mas frecuente y una de
las principales causas de retrasc del desarrollo.

Se estima que aproximadamente se diagnostican &40 nifos
por afo en el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, se
tomaron datos, de pacientes hipotirecideos detectados en el
periode comprendido de enero de 1991 a diciembre de 19%35.

Con e]lo tendremos un estudio Que avyuda a conocer el
comportamiento real de esta enfermedad en esta institucidn y
se proponen medidas especificas para llegar a un diagndstico
y tratamiento precoz evitando los efectos devastadores gue
produre sobre el crecimiento y desarrollo en los nifos.




IV. OBRJETIVOS

GENERAL

1. Establecer cuadles son las caracteristicas de los nifos
hipotiroideos detectados en el departamento de Pediatria
del Instituto BGuatemalteco de Seguridad Social, durante
el periodo comprendido de 1991-1995.

ESPECIFICOS

1. Determinar la edad v sexo de los pacientes con
hipotiroidismo.
2. Describir las caracteristicas clinicas (sintomas vy

signos) de los nifos hipotiroideos.

3. Determinar cudles fueron los criterios de diagndstico y
de laboratorio mas utilizados.

5. Establecer cual fue el
hipotiroideos.

manejo clinico de los nifos

que toma una

V. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. TIRDIDES:

‘La glandula tirodes, localizada debajo de la laringe y a
ambos lados vy por delante de la traguea, tiene forma de
mariposa, es dura, lisa y de color rojo pardo. Esta formada
por dos lébulos alargados situados a cada lado de la traquea
y unidos por un istmo de tejido delgado, a nivel del
cartilago cricoides o por debajo del mismo.

) Estd irrigada por la arteria tiroidea inferior, rama de
1a subclavia, arteria tiroidea superior, rama de la cardtida
externa v arteria tirpidea media; el excelente riego
sanguineao del tirpides probablemente relacionado con su
funcién endécrina, es del orden de cuatro a seis mililitros
por gramo por minuto o sea aproximadamente 50 veces mas
sangre por gramo que las demas células del cuerpo.

Se encuentra compuesta por gran namero de foliculos
cerrados llenos de una substancia secretoria llamada coloide
v revestidos de celulas epitelioides cuboides que secretan
hacia el interior de los foliculos. El componente principal
del coloide es la wvoluminosa proteina tiroglobulina, que
contiene las hormona tiroides. Cuando la secrecién ha
penetrado ep los foliculos, tiene gque ser absorbida de nuevo
a través del epitelio folicular hacia la sangre antes de
poder actuar sobre el cuerpo. (2,6,7,8).

B. EHBRiDLDBIA Y FISIOLOGIA TIRDIDEA

La glandula tiroidea 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
forma bilobulada y con el crecimiento del
embrién se desplaza en sentido caudal, guedando conectado con
su lugar de origen por el conducto tirogloso; este desaparace
hacia la octava semana, dejando como residuos el foramen
cecum, a nivel del tercio posterior de la lengua y el lébulo
piramidal, en la zona del istmo de la glandula tiroides.

" Durante 21 descenso, la tiroides se une con la region
ventral de la cuarta bolsa faringea, de la que se originan
las células parafoliculares secretoras de calcitonina. Las
glandulas paratiroides tienen su origen en la tercera y
cuarta bolsa faringeas, migran caudalmente junto al timo para
luego separarse de @l vy ubicarse en ambos ldébulios tirpideos.
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Las células de la tiroides fetal son capaces de
sintetizar tiroglobulina hacia el final del segundo mes;
desde la undécima semana, la glandula puede concentrar yodo e
iniciar la sintesis de tiroxina. Después de esta época, la
tiroides fetal concentra en forma significativa el yodo que
pudiera recibir por via trasplacentaria.

El desarrollo embriolédgico de 1la glandula tiroides
ocurre independientemente de 1la presencia de tirotropina
(TSH) hipofisiaria, aunque ésta es necesaria para el
funcionamiento glandular desde el segundo trimestre de
gestacion.

Las hormonas tiroideas son dos: la tiroxina (T4) y la
triyodotironina (T3). La T4 es el principal producto de
secrecifn de la glandula 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 a
la globulina ligante de la tiroxina (TBG) y en menor grado a
la prealbdamina y a la albtimina. Sd4lo una pequena fraccidn
circula libre v es la gue sufre la conversién hacia T3. Esta
ultima circula también, aunque en menor proporcién, -ligada a
TBG y a la albumina. ¥ ;

Durante la vida fetal la deyodacién de T4 se hace de
preferencia en el carbono 5°, con lo que el producto es
transformado a 3°,3',5" triyodotironina, llamada T3 reversa
(rT3), desprovista de accidn hormonal. La placenta es
practicamente impermeable tanto a TSH como a T3 y T4.

Inmediatamente después del parto, posiblemente  en
respuesta al enfriamiento, ocurre una descarga de TSH gue
alcanza un maximo a los 30 minutos, consecuentemente T3 vy T4
aumentan en el plasma hasta el maximo a las 24 horas; dichas
concentraciones disminuyen en forma gradual las siguientes
semanas de vida.

El funcionamiento de la glandula tiroides depende del
estimulo que la hipdfisis ejerce sobre ella a través de TSH;
a su vez, la hipdfisis secreta TSH bajo el estimulo de la
hormona liberadora de tirotropina que es el factor
hipotaldmico liberador de TSH (TRH) generado bajo el impulso
de neurotransmisores. El nivel circulante de hormonas
tirpideas especialmente Ty integra un sistema de
servocontrol que frena la produccién de TSH cuando éste
nivel aumenta y la estimula cuando disminuye. Estos
mecanismos de regulaciédn son funcionantes durante la vida
fetal. (2,4,6,8,9,10,12).

P

C. HIPOTIROIDISMO CONGENITO

El hipotiroidismo se debe a una produccion insuficiente
de hormona tiroidea o al déficit de su receptor. El proceso
puede manifestarse muy al comienzo de 1la vida; si los
sintomas aparecen después de un periodo de funcidn tiroidea
aparentemente normal, el proceso puede ser verdaderamente
adquirido o parecerlo solamente y deberse a uno de los
diversos defectos congénitos en los que las manifestaciones
del déficit aparecen tardiamente. :

El término "cretinismo"” se usa mucho como sindnimo de
hipotiroidismo congénito pero en la actualidad ya se debe
evitar su empleo. (4,10).

INCIDENCIA:=

Estudios realizados en 1os programas de seleccién
neonatal en Estados Unidos y Canada, indican que Ila
frecuencia es de 1 en 3700 v de 1 en 4500 nacidos vivos
respectivamente. Estudios han calculado que la frecuencia en
general de esta enfermedad es de 1 en 7,000 nacidos vivos.
Sin embargo, se ha informado que todos estos nifos no tendran
hipotiroidismo congénito permanente yva que se ha detectado
hipotirodidismo pasajero o transitorio.

: El bhipotiroidismo casi siempre tiene caracter
hereditario; estudios en gemelos hacen profundizar en un
elemento de predisposicidn genética con un factor ambiental
intrauterino desencadenante.

En el hipotirpidismo hay una relacidn inexplicada de 2:1

de mujeres a hombres. (8,9,11).
ETIOLOGIA:
1. Defectos de la embriogénesis tiroidea (disgenesia

tiroidea):
El término disgenesia tiroidea hace referencia a recién

nacidos con glandulas tiroideas ectdpicas o hipoplasicas (o
ambas), asi como aquellos con agenesia tiroidea total.

La disgenesia tiroidea es el factor etiolﬁgicn de la

‘Mayoria de los casos de hipotiroidismo congénito permanente

detectado por programas de rastreo neonatal. La incidencia
afecta a 1:4000 pacidos vivos y es més prevaiente en las
Nifias gque en los varones con una relacién casi de 2:1.




Estudios sugieren que el trastorno es con menor
frecuencia en recién nacidos negros que en blancos.

~ Aungue la disgenesia suele ser esporadica, se han
descrito raros casos familiares y la incidencia es mas alta
en recién nacidos gque presentan sindrome de Down (2,4).

En una tercera parte puede encontrarse por gammagrafia
isotépica ultrasensible, ausencia completa de residuos de
tejido tiroideo (aplasia). En la mayor parte de los demas
lactantes se encuentra tejido tiroideo rudimentario de
localizacion ectdpica en cualgquier lugar situado entre 1la
base de la lengua (tiroides lingual) y su sitio normal en el
cuello.

La mayor parte de los nifios con hipotiroidismo congénito
no tienen sintomas al nacer aunque tengan agenesia completa
de la glandula tircides. Esto se atribuye al paso a través de
la plarenta de cantidades moderadas de la T4 de la madre, que

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

nacer.

Poco se sabe sobre 1los factores que dificultan la
emigracion normal ¥y el desarrollo de la glandula tirocides.
El reciente hallazgo de anticuerpos citotéxicos y blogueantes
del crecimiento en algunos nifios con disgenesia tiroidea y en
sus madres permite sospechar que éste es e£1 mecanismo
patogéenico mas probable. Estd plenamente demostrado el papel
causal de 1lps anticuerpos maternos unidos a la TSH en el
hipotiroidismo congénito transitorio v en la enfermedad de
Graves en el recién nacido.

El tejido tiroideo

ectdpico (lingual ,sublingual,

. subhioideo) puede elaborar cantidades suficientes de hormona
- tiroidea durante muchos afos o puede ser insuficiente al

comenzar la nifiez. Los nifos afectados presentan una masa
que crece en la base de la lengua o en la linea media del
cuello. (8,9,10,11).

2. Defectos Hipotalamo-Hipofisiarios:

Los defectos hipotalamo—hipofisiarios son mucho menos
comunes, ocurren aproximadamente en 1 de cada 100,000 nacidos
vivos y son debidos a un defecto en la sintesis o secrecidn
de tirotropina (TSH) y con mayor frecuencia el déficit de TSH
es secundario a ipsuficiencia del factor liberador de
tirotropina (TRH). B

Existen varios sindromes de deficiencia de TSH:
hipotiroidismo hipotalamico con deficiencia de TRH o

insensibilidad hipofisiaria { o ambas): panhipopituitarismo
con ausencia de la silla turca. La mayor parte de los
lactantes con estas anomalias embriolégicas del hipotalamo y

de la hipéfisis se pueden acompafiar de alteraciones de la
cara ¥ del cerebro anterior, tales como hipertelorismo,
fisura labial palatina, displasia del nervio édptico,
holoprosencefalia, etc.

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

%. Falta de respuesta a la tirotropina:

El hipotiroidismo congénito no bocidgeno ha sido
descrito en hijos de matrimonios consanguineos, que tenian
niveles elevados de TSH biolégicamente activa y captacion
normal de vodo 131, pero con falta de respuesta in vivo y
también in vitro, a la tirotropina.

El origen molecular de la resistencia a la TSH en estos
enfermos es el fallo generalizado de la activacién del AMP
ciclico debido al déficit genético 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 autosémico recesivo; se caracterizan por  la
presencia de bocio, que a mepudo no estad presente en el
periodo neonatal. Aproximadamente el 5% de los casos de
hipotiroidismo congénito se debe a este tipo de defecto.

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

-Alteracidn en el transporte del yodo: Existe incapacidad de
las glandulas salivares y del estomago para concentrar yodo
123. De los catorce casos que. se han descrito, ocho son de
Japén probablemente por la gran cantidad de yodo que contiene
la dieta de los japoneses.
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-Alteracidn de la organificacidn: Después de ser captado el
yoduro por la tiroides, se oxida rapidamente a yodo reactivo
que seguidamente se incorpora a las moléculas de tirosina.
Este proceso necesita la produccidn de perdxido de hidrégeno,
peroxidasa tiroidea vy hematina, actualmente se conocen
defectos que afectan a cada uno de estos elementos. Un dato
caracteristico de estos pacientes con dichos déficit es un
intenso descenso de 1la radioactividad tiroidea cuando se
administra perclorato o tiocianato dos horas después de dar
una dosis de prueba de. yodo radioactivo.

=Sindrome de FPendred: Es un proceso caracterizado por
eutiroidismo clinico, sordera neurosensorial asi como una
descarga parcial (25-50%) rapida de yodo 123 del tiroides
tras la administracién de perclorato oral.

—Alteracidn del acoplamiento de yodotirosina: Después gque el
yodo se une a la tirosina en la molécula de tiroglobulina
para formar vodotirosina, se verifica una organizacidn
intramolecular, gue conduce al acoplamiento de yodotirosinas
para formar divodotironinas.: Se ha sugerido gque los errores
pueden incluir alteraciones en las enzimas de acoplamiento.
(8,11,12,13).

5. Carencia de yodo— cretinismo endémico:

Desde el punto de vista de Salud Publica, se define como
bocio endémico al aumento de tamafio de la glandula tiroides,
palpable por lo menos del tamafio de 1la tltima falange del
pulgar examinador, gque afecta por lo menos al 10% de 1la
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 50 microgramos para el primer afio de vida vy wva
subiendo progresivamente hasta llegar a 150 microgramos en el
nifio de 11 afos, siendo esta cantidad la recomendada para
adolescentes y adultos.

Los cretinos endémicos, aparte de hipotiroidismo tienen
a menudo sordomudez, espasticidad y disfuncidn motora, aungue
muchas veces s=dlo se observan los signos neuroclédgicos en
forma aislada. En algunos se puede detectar la presencia de
bocio, en otros, la glandula se ha atrofiado, debido a su
sobreestimulacidn continuada. (4,8,11).

11

6. Efecto de sustancias antitiroideas:

El hipotiroidismo congénito puede ser la consecuencia de

una exposicidn del feto durante 21 embarazo a un exceso de

yoduros o de sustancias bocidgenas ingeridas por la madre y
que llegan al producto por via trasplacentaria.

Este proceso es transitorio y persiste durante un
periocdo variable después del nacimiento.

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

Otra droga bocidgena ingerida son los yoduros preparados
para el asma. Las madres de estos lactantes suelen tomar
grandes dosis de yoduros durante muchos afos sin presentar
bocio de magnitud ¥y bhan estado eutiroideos durante el
embarazo. La glandula tiroides fetal es muy sensible al
hipotirpidismo inducido por yoduro, debido a la inmadurez del
o de lps mecanismos que reducen la captacién tiroidea de
yoduro en respuesta a los altos niveles plasmaticos de
yoduro. Las concentraciones wurinarias de yodo de los
lactantes afectados suelen superar img/1.

Otras sustancias que han sido asociadas son las
sulfonamidas vy preparados hematinicos con contenido de
cobalto; la amiodarona, un Tfarmaco antiarritmico rico en
yodo. La inyeccién amnidtica de sustancias de contraste
radioldgico usadas durante la amniofetografia también puede
inducir hipotiroidismo transitorio.

El yodo radioactivo administrado durante el embarazo
para el tratamiento de cancer de tiroides b4 del
hipertiroidismo causa lesidn del tiroides fetal. En la
mayoria de 1os casos no se sospechaba el embarazo en el
momento de la administracién de vyodo. La tiroides fetal es
capaz de captar yoduros a los 70-75 dias.

También estad contraindicada la  administracion de yodo
radiocactivo en mujeres que estan lactando, pues se excreta
facilmente por la leche materna. (1,2,4,5,7,9,13).

CUADRD CLINICD:

Las caracteristicas clinicas de hipotiroidismo congénito
suelen no presentarse o son inespecificas o sutiles en 1la
primera etapa de la wvida, de modo que la mayoria de los
pacientes tienen aspecto normal al nacer. Ademas la
aparicidn de estas caracteristicas dependerd de la clase de
defecto, edad del comienzo y duracidn de los sintomas, asi
como la gravedad de la deficiencia de hormona tiroidea.
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Asi, la deteccidén basada en signos y sintomas suele
demorar de & a 12 semanas o mas. En los paises donde se hace
un tamizaje para esta enfermedad en todos los recién nacidos,
se ha podido determinar que menos del 10%Z de los nifios de
esta manera detectados han sido clinicamente diagnosticados.

El crecimiento fetal aun en aguellos portadores de una
atiroidia es normal; su gestacidn suele ser prolongada y el
peso de nacimiento es mayor que el promedio, pero este dato
tiene poco valor diagnéstico. La duracidn prolongada de 1la
ictericia por mas de dos semanas, se debe a la mayor
inmadurez de la glucurono—conjugacion y puede ser el signo
mas precoz.

Algunas caracteristicas clinicas Que no son especificas
podrian permitir sospechar el diagndstico en el periodo
neonatal. Entre éstas cabe mencionar: fascies tosca,
macroglosia, fontanelas amplias (fontanela posterior mayor de
0.5 cm) . tendencia a la hipotermia, tardanza en 1la
eliminacién del meconio, hiperbilirrubinemia, prolongacidén de
la ictericia neonatal, dificultad para la alimentacién, ya
sea por letargo o por la macroglosia. En el primer mes de
vida continuan las dificultades en la alimentaciédn vy
especialmente la inactividad, falta de interés, somnolencia y
puede haber un sindrome de dificultad respiratoria debida en
parte al wmayor tamafo de 1la lengua, provocan episodios
apneicos, respiracién ruidosa y obstruccidén nasal. Los
lactantes afectados lloran poco, duermen mucho, su apetito es
malo vy son en general perezosos. Puede haber estrenimiento
que suele ser rebelde al tratamiento. El abdomen es
voluminoso y suele haber hernia umbilical.

La temperatura es subnormal, a menudo por debajo de los
35 grados centigrados y la piel, especialmente la de las
extremidades , suele ser fria y moteada. Puede haber edema
en genitales y en los miembros. La onda y amplitud del pulso
son lentass frecuentemente se encuentra cardiomegalia ¥y
soplos cardiacos. Pueden cursar con anemia que es resistente
al uso de hematinicos.

Estas manifestaciones van empeorando; el retraso del
desarrollo fisico y mental se acentua en los meses siguientes
v, a 1los 3-6 meses de edad, el cuadro clinico esta
completamente desarrollado; el nifio presenta fascie tosca,la
cabeza se ve proporcionalmente grandes las fontanelas
anterior y posterior se mantienen abiertas. Los ojos estan
muy separados v el puente de la nariz esta deprimido y las
fosas nasales se ven antevertidas; es caracteristica la

‘infiltracidn mixedematosa de los labips, de la lengua, de los

huesos supraclaviculares y de los parpados. La piel es
palida, con un tinte amarillo. El pelo es ralo, seco ¥
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tieso; con mucha frecuencia hay hipertricosis frontal. El
cuello es grueso y corto y su palpacién permite en los casos
de ectopia, ¥ especialmente  los de agenesia tiroidea,
detectar la ausencia de 1la glandula al tocar los anillos
tragueales desnudos. El nifio presenta detencidn del
crecimiento estatural ¥ sus extremidades son cortas,la
denticion esta retrasada.

En aguellos casos en qgue el hipotiroidismo es debido a
algunos de los tipos de defectos enzimaticos o a la accidn de
drogas antitiroideas, lo habitual es encontrar un bocio.

Casi todos los pacientes tienen hipotonia muscular,
aunque hay una forma de hipotiroidismo que se acompafra de
pseudochipertrofia muscular y recibe e1 nombre de sindrome de
Kocher—Debré—Semelaigne, en &1 cual 1lps nifios pueden tener
aspecto atlético con pseudohipertrofia principalmente en las
pantorrillas. La patogenia es desconocida; las alteraciones
histoguimicas v ultraestructurales inespecificas que se
aobservan en la biopsia muscular retroceden y desaparecen con

el tratamiento. Los wvarones tienden a presentar este
sindrome con ma&s frecuencia, el cual se ha observado en
hermanos nacidos de parejas consanguineas. (4, 8, %, 10, 12,

19,90, 22, 2IsuidTsde
DATOS COMPLEMENTARIOS:

Como va se indicd, algunos neonatos pueden escapar a la
deteccion por rastreo debido a una elevacién demorada de TSH
sérica, o a errores en la recoleccidn de la muestra o la
rutina de laboratorio; se estima que podrian pasar
inadvertidos 5-8% de los casos.

En la mayor parte de los programas de rastreo neonatal
se miden T4 sérica y TSH. Si se encuentra una T4 sérica de
cordén de &.0 microgramos por decilitro o menor, con-una TSH
gue supera los 80 uUI/ml sugiere hipotiroidismo primario
congénito (disgenesia tirpidea). Después de los 7 dias de
vida, una T4 sérica < &bug/dl con una TSH >50ull/ml indica
hipotiroidismo primario.

El hipotiroidismo hipotédlamo-hipofisiario es mas dificil
de diagnosticar. £1 +trastorno se caracteriza por una
concentracién sérica de T4 baja con un wvalor de TSH normal.
Con este tamizaje se produce un numerc relativamente elevado
de falsos positivos y falsos negativos. En contraste, un
patrén de T4 y TSH bajas refleja muy cominmente prematurez o
una concentracién baja de globulina fijadora de la tiroxina
(TBG) .
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Radiograficamente el retraso del desarrollo éseo puede
comprobarse desde el nacimiento en un 60% aproximadmente de
los lactantes con hipotiroidismo congénito e indica cierta
carencia de hormona tiroidea durante la vida intrauterina.

Por ejemplo, es comin que falten las epifisis femorales
distales que normalmente ya existen al nacer. En enfermos no
tratados, aumenta la disparidad entre la edad cronoldgica vy
el desarrollo dseo. Es frecuente que 1las metafisis tengan
focos miltiples de osificacidn; asi como también encontramos
frecuentemente deformidad ("en pico de loro") de la 12 ava.
vértebra dorsal o de la primera o segunda vértebras lumbares.

Las radiografias de craneo muestran fontanelas grandes
con suturas amplias; son frecuentes los huesos en medio de
las suturas (wormianos). La silla turca suele ser grande y
redonda; en raros casos hay erosién y adelgazamiento. Puede
haber retraso en la formacién y erupcién de los dientes. A
veces hay cardiomegalia y derrame pericardico.

En los lactantes si la glandula tiroides no se palpa su
ubicacidn y tamafic o en’ pacientes con diagnédstico de

hipotiroidismo congénito estd indicada la gammagrafia. Es
mejor utilizar el yoduro sédico-125 gue el pertecnetato
sodico-Tc 99m.,. para este estudio. El hallazgo de tejido

tiroideo ectdpico es diagndstico de disgenesia tiroidea vy
confirma la necesidad de tratamiento con T4 durante toda la
vida. 8i no se descubre ningin tejido tiropideo hay que
sospechar de aplasia del tiroides, pero esto también ocurre
en los recién nacidos con inmunoglobulina inhibidora unida a
la TSH vy en los lactantes con un defecto de captacién de los
voduros. 3 : | B

En los enfermos con hipotirpidismo bocioso puede ser
necesario un estudio amplio integrado por exploraciones con
radioyodo, pruebas de descarga de perclorato, estudios
dinadmicos, cromatografia y andlisis del tejido tiroideo si es
preciso averiguar la naturaleza bioquimica del defecto.

El electrocardiograma puede mostrar ondas P y T de bajo
voltaje y amplitud disminuida de los complejos GRS.

En el electroencefalograma es frecuente el bajo voltaje.

La deficiencia tiroidea afecta practicamente a todas las
funciones orgénicas, las cuales se encuentran deprimidas y
comprometen a todos los sistemas. Como los requerimientos de
oxigeno estdn reducidos, la eritropoyesis disminuye y es
habitual encontrar anemia, a veces severa, que es de tipo
normocitico-normocrémico; ocasionalmente puede observarse
anemia de tipo macrocitico por mala absorcion de vitamina B12
Y/0 Acido félico.
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La calcemia y fosfemia estadn generalmente dentro de
1imites normales. lLas fosfatasas alcalinas pueden estar

disminuidas.

Tanto la sintesis como la degradacién de proteinas estan

reducidas. El metabolismo graso también se compromete, y una

de sus manifestaciones es la elevacidn de la colesterolemia,
aungue este indice estad menos alterado en el lactante que en
el nifio mayor o en el adulto hipotiroideo.

(4,8,12,18,27). :

PRONDSTICO:

S§in tratamiento los lactantes afectados pueden fallecer
de insuficiencia respiratoria por obstruccidn o por
infecciones interrecurrentes, vy los gue llegan a sobrevivir
pueden convertirse en enanos mentalmente retrasados.

Con el advenimiento de las pruebas de tamizaje neonatal
para la deteccidn de Hipotiroidismo Congénito, el prondstico
de los nifos afectados ha mejorado notablemente.

El diagndstico precoz y un tratamiento suficiente desde
las primeras semanas de la vida logran un crecimiento en
longitud y un desarrollo de inteligencia normales,
comparables al de los hermanos no afectados. No se han
encantrado problemas de aprendizaje independentes de 1la
inteligencia en un grupo de nifios tratados y vigilados
estrechamente durante los primeros 10 afos de vida.

La hormona tirpidea es esencial para el desarrollo
cerebral normal en los primeros meses de la wvida. El
prondstico es reservado para aquellos nifios que han tenido
manifestaciones en las primeras semanas de vida y en los que
la gammagrafia no muestra ni vestigios de tejido tiroideo.

Cuando el hipotiroidismo comienza pasados los 2 afios de
edad, el prondstico en cuanto al logro de un desarrollo
normal es mejor aungue se retrasen el diagnédstico vy el
tratamiento, 1o que indica la gran importancia que tiene la
hormona tiroidea para el desarrollo rapido del cerebro en el
lactante. (810,172,211 ,25,30) .

TRATAMIENTO:

Desde hace muchos anos ha guedado claro que el
tratamiente sustitutivo iddneo cualquiera sea la causa del
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hipotirpidismo congénito es la L-tiroxina sodica dada por wvia
oral, actia como prohormona ya que al desiodiniarse en
tejidos periféricos da lugar a la hormona realmente activa:
Ia triyodotironina. Ademas evita nscilaciones bruscas en las
concentraciones de las hormonas circulantes.

La posibilidad del empleo de T3 como tratamientg
habitual gquedd desechada rapidamente al detectarse claras
elevaciones, intensas vy de corta duracidn de T-3 que dan
lugar a cambios desde =zonas suprafisiolégicas a nivelesg
infranormales, junto con una deficiente supresion de elevadas
concentraciones de TSH.

Teniendo en cuenta los problemas que pueden aparecer con
los preparados de tiroides desecado, por las distintas y
variables proporciones de hormonas tiroideas gue tienen en su
composiciédn, su empleo puede originar pericdos de hipo o de
hiperdosificacidn dependiendo del lote de gléndulas tiroideas
{bovinas) de las que se ha extraido.

Por lo tanto el tratamiento de eleccidn es el reemplazo
con hormona tiroidea exdgena, la L-tiroxina sodica (NaT4) ,
por su potencia uniforme y absorcion confiable. Las dosis
apropiadas de T4 sintética produce niveles séricos normales
de T3 a través de la conversion periférica.

La mejor guia para la adecuacidn del tratamiento es el
dosaje periddico de niveles de T4 v TSH circulantes; durante
las etapas iniciales del tratamiento, también puede ser
valiosa una determinacidon de T3. Los antecedentes y el
examen fisico son importantes en el seguimiento, pero no
siempre es posible descartar los casos de hipotiroidismo o
hipertiroidismo leves sobre la base de la clinica.

La dosis inicial habitual de MaT4 para recién nacidos
hipotiroideos es de 10 a 15 ug/kg/dia o bien una tableta de
50ug de T4 diaria machacada y administrada por via oral con
una pequefia cantidad de liquido. En lactantes la dosis es de
6 a B ug/kg/dia. Y los nifios mayores requieren una dosis de
4 ug/kg/dia. El objetivo del uso de NaT4 es mantener la T4
sérica en el limite superior de rango normal (10-154'ug/dl),
que debe determinar niveles séricos normales de T3 (70—-220
ng/dl).

Los niveles séricos de TSH pueden permanecer elevados en
pacientes adecuadamente tratados. El1 punto de regulacidn de
la realimentacidn bormonal tiroidea-hipéfisis parece estar
alterado en algunos casos de hipotiroidismo congénito, y en
estos recién nacidos la concentracidn sérica de TSH permanece
elevada ante niveles séricos normales e incluso altos de T4.

dentario, de la
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Mas adelante, puede ser necesario confirmar el
diagnistico en algunos lactantes para excluir la posibilidad
de un hipotiroidismo transitorio. LLos lactantes con
hipotiroidismn inducido por anticuerpos blogueantes del
receptor de TSH pueden reguerir tratamiento hasta por 2-5
meses.

La eficacie del tratamiento debe ser controlada
clinicamente por la desaparicidn de Jlos sintomas, por la

reanudaciton del crecimiento y por el progreso del desarrollo
maduracidn esquelética y del desarrollo
psicomotor. La edad osea es  un indice sensible de
deficiencia tiroidea, v el retraso de la maduracion dsea
sugiere que el tratamiento es inadecuado adn cuando hava

mejorado otros signos de hipotiroidismo.

Los tnicos efectos desfavorables de la L—-tiroxina sddica
son los relacionados con su dosis. E1 sobretratamiento puede
provocar taguicardia, nerviosismo excesivo, alteracion de los
patrones de sueRo. La administracidn excesiva de tiroxina
por un periodo prolongado puede causar sinostosis prematura
de las suturas craneales vy avance indebido de la edad osea.
Alguna vez., un nifo mavyor (B-13 afos) con hipotiroidismo
adquirido puede desarrollar un cuadro de pseudotumor cerebral
en los primeros cuatro meses de tratamiento.

Los padres o familiares deben estar prevenidos de los
cambios de conducta y de actividad que hay gue esperar se
produzcan con el tratamiento, ademids deben estar advertidos
que el tratamiento del hipotiroidismo es para toda la vida
del paciente.

(1,4,8,12,14,15,17,26).
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VI. METODDLOGIA

a. TIPO DE ESTUDID:

Estudio retrospectivo, descriptivo.

B. SELECCION DEL OBJETO:

pacientes con diagnostico de
Hipotiroidismo, detectados en el departament9 de Pedlétrza
del Hospital General de Enfermedad Coman, Instituto
Buatemal teco de Seguridad Social, en el periodo de enero 19791

a diciembre de 1995.

Historias clinicas de

C. MARCO MUESTRAL Y TAMARD DE LA MUESTRA:

Se estima que el numero de nifos hipntiro%dens gue son
diagnisticados en éste hospital por ado es aproximadamente de
30 a 60 nifios, aungue no hay una base exacta de este dat05gur
1o que se espera que el estudio cnns?e dg un total de 1 a
300 registros clinicos de pacientes hipotiroideos.

D. SUJETOS DE ESTUDIO

—Cri 1 de Inciusidn: e
go terios Pacientes hijos de afiliados al

Instituto Buatemalteco Seqguridad Sncial;_ con _d;agndsticn
clinico, de laboratorio y gabinete de Hlther}dlETD que,
hayan sido detectados en el departamento de Pediatria en el

perindo ya descrito anteriormente. Expediente clinico
encontrado.
—Criterios de Exclusiotn: ) ]
Pacientes con diagndstico ~ ne
relacionado con el estudio (Hipotiruidismn). ‘Expedlente
clinico no habilitado de paciente diagnosticado con

hipotiroidismo.

E-

VARTABILES

-VARIABLE :
-DEFINICION TEORICA:

—DEFINICION DPERACIONAL =
—ESCALA DE MEDICION:

—VARTABLE :
—DEFINICION TEORICA:

—DEFINICION DPERACIONAL :
—ESCALA DE MEDICION:

-VARIABLE :
—DEFINICION TEORICA:

-DEFINICION DPERACIONAL:

—ESCALA DE MEDICION:

~VARIABLE :
—DEFINICION TEDRICA:

—DEFINICION OPERACTONAL =

—ESCALA DE MEDICION:

-VARIABLE::
—DEFINICION TEORICA:

—DEFINICION OPERACIONAL :

—ESCALA DE MEDICION:
—~VARIABLE:
—DEFINICION TEORICA:

—DEFINICION OPERACIONAL :
—ESCALA DE MEDICION:
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Hipotiroidismo
Actividad deficiente o nula de
la glandula tiroides.
Congénito
Adgquirido.
Nominal.

Sexo.

Condiciédn organica qgue distingue
los masculino de 1o femenino.
Masculino

Femenino.

Nominal.

Edad

Tiempo transcurrido que una
persona ha vivido desde su
nacimiento.
ARDS .
Numérica Continua.

Manifestaciones Clinicas.
Conjunto de sintomas Y signos
que caracterizan una enfermedad.
Con Bocio

Sin Bocio

Crecimiento detenido

Desarrollo psicomotor atrasado.
Nominal.

Diagnédstico de gabinete.

Parte de la medicina que tiene
por objeto la identificacion de
una enfermedad,basandose
examenes complementarios
{laboratorio, gammagrafia,etc)
Hormonas Tiroideas(T3 baja
T4 baja,TSH alta)

USG tiroideo
Gammagrafia.
Nominal.

Tratamiento.

Conjunto de medios que se ponen
en practica para la curacién o
alivio de las enfermedades.
Farmacoldgico.

Nominal.
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RECURS0OS
—HUMANDS =
A. Personal del Archivo del Departamento de Pediatria del

B.

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.

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

-MATERTALES: (FISICOS)

Archivo del departamento de Pediatria del I1.6.5.5.

Registros clinicos de los pacientes de 1la poblacion
estudiada.

Casa médice Roemers. (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 Pediatria del 1.65.S.5.
Biblioteca del Hospital General San Juan de Dios.

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

Departanto de Pediatria del Hospital de Enfermedad
Comin, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.

Boleta de recoleccidn de datos realizada especialmente
para el estudio.
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GRAFICA DE GANTT

ACTIVIDADES
1 *
2 *
3 5
4 *
5 *
6 *
7 *
8 *
g *

10 *

11 *

12 %

1.3 3

14 *

15 *
12345678910 11 12 13 14 15 16 17 18 19
SEMANAS

ACTIVIDADES:

1. SELECCION DEL TEMA DEL PROYECTO DE INVESTIGACION.

2. ELECCION DEL ASESOR Y REVISOR.

3. RECOPILACION DE MATERIAL BIBLIOGRAFICO.

4. ELABORACION DEL PROYECTO CONJUNTAMENTE CON ASESOR Y
REVISOR.

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

6. APROBACION DEL PROYECTO POR LA COORDINACION DE
TESIS.

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

8. EJECUCION DEL TRABAJC DE CAMPO.

-9. PROCESAMIENTC 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 CORRECCIONES.

13. APROBACION DEL INFORME FINAL.

14. IMPRESION DEL INFORME FINAL Y TRAMITES ADMINISTRA-
TIVQS.

15. EXAMEN PUBLICO DE DEFENSA DE LA TESIS.
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CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL
NING HIPOTIROIDEQ
(1.G.5.5. 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.S.
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CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL
NING HIPOTIROIDEQ
(I.G.S.S. 1991-1995)

CUADRO # 2 L ‘
\

PRESENTACION DE DISTRIBUCION POR EDAD
CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y. DE.DIAGNOSTICO DEL NIAD HIPOTIROIPEO

(1.6.5.5. 1991-1995)

CUADRO # 3
EDAD NO CASOs PORCENTAJE | SINTOMAS PREDOMINANTES EN HIPOTIROIDEOS
< 6 MESES 8 8%
6 MESES- 1 ANO 5% 229 ‘ SINTOMAS NO. CASOS PORCENTAJE
1 ANO - 2 ANOS 29 29% LLANTO RONCO 58 58%
= - RETRASG DEL DESARROLLO 31 31%
3 ANOS - 4 ANOS 12 12% DIFICULTAD PARA ALIMENTAR 30 30%
> 4 AROS i 11 11% HIPOACTIVIDAD 28 281
TOTAL 100 100% ESTRERIMIENTO ; 23 23%
DIFICULTAD PARA RESPIRAR 13 13%
OTROS | 4 4%
TOTAL 100 100%
FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE
PEDIATRIA DEL 1.G.S.S. FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL I.6.S.S.
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26 ) i CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL
) : NINO HIPOTIROIDEO
(:G.S.8. 1891-1895) -

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL ‘- CUADRO # 5
NINO HIPOTIRCIDEQ
{I.G.S.S 1921-1995}

CUADRO # 4
H.TIROIDEAS\ | NORMAL BAJO ALTO TOTAL DE
SIGNOS PREDOMINANTES EN PACIENTES HIPOTIROIDEOS VALORES PRUEBAS
T3 12 77 11 100
SIGNOS NO. CASOS PORCENTAJE e = o4 i 150
1. MACROGLOSIA a8 48% ToR e : = oo
2. HERNIA UMBILICAL 45 45% T o5 185 e Fo
3. FONTANELAS 33 33%
ABIERTAS
75 I = _ = ELEJS:\ETEéliEglEsCTIRgg r\snzmcos DEL ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE
GLOBOSO - 9.5
5. PIEL SECA 24 24%
6. MIEMBROS 2 2%
CORTOS
7. BOCIO - : 1 1%
8. OTROS 35 35%

FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVC DEL DEPARTAMENTO DE
PEDIATRIA DEL I.G.S.S.
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CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS, CLINICAS Y DE DIAGNOSTICO DEL
NINO HIPOTIRQIDEO
{1.6.5.5 1991-1885)
CUADRO # 6

TIPO DE TRATAMIENTO

TRATAMIENTO NO. CASOS PORCENTAJE

LEVOTIROXINA 100 100%
OTROS 0 0%
TOTAL 100 100%

FUENTE: REGISTROS MEDICOS DEL ARCHIVO DEL DEPA
PEDIATRIA DEL 1.G.S.S PEPARTAMENTO BE
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VIIil. ANALTSIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

El hipotirpidismo congénito, es una enfermedad frecuente
en el campc de la endocrinologia vy gue regquiere de un
diagndstico Y tratamiento desde las primeras semanas de wvida,
para evitar el efecto irreversible sobre el desarrollo ¥y
crecimiento en el nifc hipotiroideo.

& continuacidn se presentan los resultados y analisis de
jos 100 nifos detectados ¥ estudiados. durante el periodo de
enero 1991 a diciembre 1295, en el departamento de Fediatria.

del Hospital General de Enfermedad Comuin. 1.6.5.5.,  CcON
manifestaciones de hipotiroidismo congeénito.
Desde el inicio hay un dato gue es comparable con la

literatura mundial vy #s el predominic del sexp femenino con

ur. 8% de frecuencia a razon de 2:1 en relacidén al sexo
masculino (32%4). (Ver cuadro #1).
E= importante mencionar gue el lugar de nacimiento

encontrado en estos pacientes es de un 907 de la capital y un
10% para el interior 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 pequenc
porcentajees el que podrd alcanzar el potencial completo de
desarrollo neuroltgico € intelectual; el 15% fue detectado
antes de los 2 anos Y 21 resto entre los 5.y 4 amos de edad,
1p que nNOS desalienta va que todos elins tenian rasgaos
clinicos desde Ssus primeros meses de vida . Sin embargo,
debido a 1la consulta tardia asi como- la falta de tamizaje

para hipotiroidismo congénito en el periodo neonatal no
implementado adn en Guatamala, no Se podran evitar los
efectos irreversibles que provoca esta enfermedad. (ver

cuadro #2).

Entre los antecedentes maternos no se encontraron datos
de importancia que Se relacionen con 1a enfermedad.

Las manifestaciones que llevaron a consul tar
posteriormente son el llanto ronco en un 58% de 1los
pacientes; retrasa en el desarrpllo con 31%: dificultad para
zlimentar al nific 0% e hipoactividad en el 28% de los casos.
{vaer cuadra #31.
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Al ser evaluadoes ins signos principales encontrados
fueron macroolosia (lengua orande) en un 48 % de los. casos:
hernisz umbilical «con 45 %: abdomen aqloboso en  33% o
fontanelas amplias vy abiertas tambiér en um 33% de los casos.
{ver cuadro #4).

Tanto la sintomatologis como 1la signologia es similar =

la literatura mundial revisada vy se correlaciona ceon las
descripciones clésicas de hipotiroidismo congénito primario
encontrado en el 100 % de los casos estudiados.

La valoracién de la funcidn tiroidea fue determinar los
valores de TE. T4 y TSH. encontrando a T3 v T4 por debaic de
los niveles normaies o en el limite inferior (T4 bajo de
4.5mUI/mI). MAsimismo., los nivelee de TSH se encontrarcon por
arriba de 5Smil/ml. invariablemente mavor de &0mlI/m] cuando
1o esperado es 0.3 a2 5 mUI/ml. {ver cuadro #5).

Dtros examenes de oabinete no se realizaron, lo que
puede ser producto de falta de recursos tapto en el hospital
comc e Jos pacientes atentideos.

Estos valores asociados a las caracteristicas clinicas
¥a mencionadas apovaron fuertemente el diagnédstico de
hipotiroidisms congénito primario.

la terapéutica utilizada en el paciente hipotiroideo fue
la levotiroxina sédica por vis oral en el 100% de los casos
revisados, siendo este tratamiento el farmaco de eleccidn
cualguiera sea la causa de esta entidad. (ver cuadro #6&).

El nifio hipotiroideo al ser tratado con el medicamento
indicade presentd una buena evoluciédn em  un 1004, no
encontrandonse mortalidad en el estudieo realirado.
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IX. CONCLUSIONES

El hipotiroidismo es mas frecuente en el sexo femenino
con un &8 % y el sexo masculino en un 32 %, a.razﬁn de
una proporcidén de 2:1, coincidiendo con la literatura
mundial.

La edad en due se diagnosticéd la enfermedad adn es baja
antes de los & meses de vida (B%) debido a su consulta

tardia.

Los sintomas mas frecuentes por los que se consulta ?nn
llanto ronco (98%) 3 retraso del desqrrullc (31%5 3
dificultad para alimentar (30%); hipoactividad (28%4) .

Los signos encontrados mas frecuentes son: macrnqlnsia
(48%):; hernia umbilical {45%) 3 fontanelas amplias ¥y
abiertas (33%) vy abdomen globoso (33%).

Los criterios de diagnéstico utilizados se ba?aran con
los datos de laboratorio de T3-T4 con valores bajos y
TSH aumentada (invariablemente mayor de &0 mUI/ml).

El maneio de los nifios hipotiroideos fue con levot%ruxina
sodica dada por via oral en el 100% de las'paclentes,
siendo el tratamiento de eleccidn en la actualidad.
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X. RECOMENDACIDNES

Se recomienda promover la investigacidn por tamizaje en
el periodo neonatal para hipotiroidismo congénito, con el
objeto de realizar una deteccidn antes de las seis
semanas de vida Yy evitar asi el severo retraso
psicomotriz por su.consulta tardia.

Se insiste en recomendar el seguimiento del paciente, en
conjunto con el endocrindlogo pediatra, la estimulacién

“temprana, la fisioterapia y rehabilitacién para una mejor

evolucidn del nifio hipotiroideo.

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

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

Con el objeto de determinar datos epidemioldgicos,
clinicos y de diagnéstico del nifo hipotiroideo se realiza
esta investigacién de tipo descriptivo y retrospectivo que

~ incluye todos los pacientes hipotiroideos desde enero 1991

a diciembre 1995 en departamento de Pediatria del I1.6.5.5.

Después de las - consideraciones generales sobre 1la
entidad, se analizaron 100 casos durante el periodo vya
sefialado, a los cuales se les aplicd en sus registros
clinicos una boleta de recoleccién para obtener la siguiente
informacidén: edad, sexo, sintomas y signos clinicos, métodos
de diagntstico y tratamiento.

Dentro de los resultados obtenidos se observe que los
datos epidemiolédgicos de Guatemala son similares a los
encontrados en la literatura mundial.

Se ohservd el predominio del sexo femenino a razén de
2:1 en relacidn al masculino. La sintomatologia encontrada
fue principalmente por 1llanto ronco 58% y retraso del
desarrollo (31%). Los signos m&s frecuentes son macroglosia
(48%) y hernia umbilical (45%).

Los métodos de diagnéstico se basaron de acuerdo a las
manifestaciones clinicas confirmandose con datos de
laboratorio de T4 inferior 4.5 mUI/ml y TSH elevado (mavor de
SmUI/ml).

El tratamiento implementado en los 100 casos revisados
fue con levotiroxina sddica oral siendo en 1la actualidad la
terapéutica ideal para el hipotiroidismo congénito primario.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

NUMERC DE REGISTRO MEDICO:

NOMBRE DEL PACIENTE:

SEXO: :
LUGAR DE NACIMIENTO:

ANTECEDENTES :

8.

1€

Jilx

12.

13.

14.

. MOTIVO DE CONSULTA

. OBSERVACIONES:

INGESTA DE MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO: SI NO

CUALES:

. PESO AL HNACER

TALLA AL NACER

STNTOMAS : 11.S5IGNOS:

Llanto ronco_
Estrenimiento

Dificultad al alimentarlo
Retraso en desarrollo
Nificultad para respirar

Macroglosia
Abdomen globoso
Hernia Umbilical
Bocio

Fontanela abierta

Hipoactividad_____ Miembros cortos
Otros Otros
DIAGNOSTICO:
LABORATORIO:
T3 T4 TSH
OTROS:
USG TIROIDEO:
GAMMAGRAFIA :
ENFERMEDADES ASOCIADAS:
TRASTORNOS EKG:
. TRATAMIENTO:
EVOLUCTON: MEJORADD: _____ FALLECIDO:
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