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El hipotiroidismo congénito es una de las principalas ea
de retraso mental prevenible er. la actual idad~ ss clas.ific
primario~ secundario, terciario e ialrogénicc. Es muy frec\.
ver ni~os que llegan con el diagn6stico de cretinos a la. con~
externa de Padialria del Hospital General San Juan De Dios {He
para seguimiento, lo cual es muy triste, ya que esto pudo
evitado con una simple prueba de sangre al nacer.

Desde 1991 el HGSJD lleva a cabo pruebas de tamizaje,
hasta en 1994 pudieron sistematizarse. para la detección tem¡
de casos de hipotiroidismo congénito. midiendo la TSH e
liroxina de los !"ecién nacidos. Se ha detectado bastantes cc
que han sido seguidos en una cohorte.

Basadas en esto. se real iz6 éste trabajo de tesis, cc
prop6sito principal de conocer y describir la presentaci6n clJ
de los casos de hipotiroidismo congénito diagnosticados desde
en el HGSJD. y así demostrar que basarse en la historiaelíni
en el examen fisico no son suficiente criteriopara detectar
diagnosticar a estos pacientes. puesto que los signos y sint
son muy sutiles especialmente en los primeros meses de vida
cuando el cuadro elinioo ya es florido ya es muy tarde debi
que el daño al sistema nervioso central y el retraso mental SE
establecido. Esto justificaria aún mas, el efectuar las prueb~
TSH y liroxina neonatales. En especial son Ia.s niñas las
afectadas.

Se determinó la incidencia de la. enfermedad en el HC
adamas se tabu16 las variables mas frecuentes, como son eda
diagnóstico,sexo más afectado, el peso al nacer. el Cl
cllnico presentado. relaci6n con el mes y el año de nacimient
si existia una correlaci6n estadística entre los signos y 5in1
y los valores de laboratorio,para lo cual se hizo una revisié
los registros clinicos de los casos de hipotiroidismocongér
diagnosticados por el programa de prevenci6n y detecci6n tem~
del departamento de medicina nuclear del HGSJD durante el peI
de 1991 a 1997. en el archivo del HGSJD, siendo un total d
casos.

Fue interesante llegar a los si gu ientes resu 1tados en
investigaci6n, ya que se pudo confirmar algunos de ellos con t
revisiones. v.g. que el sexo mas frecuentemente afectado e
femenino. que la mayoria de los pacientes durante los prin
meses de vida presentan muy pocaS o ninguna manifestación clJ
que oriente al diagn6stico, y que los casos que pr8sentart
cuadro muy florido en su mayoria eran mayores de 2 meses, pc
que el daflo era evidente y el tratamiento ya no preventivo I
paliativo. La prevalencia fue mayor en nuestro pais
reportado para otros países, 10 cual se podria deberse a fac1
nutricionales (déficit de yodo). afectando ya al feto. y si
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DEFINiCION DEL PROBLEMA

El hipotiroidismo es una enfermedad qua se caracteriza
por la insuficiencia de hormonas por la glándula tiroides. El
hipotiroidismo congénito es uno de los trastornos endócrinos
más frecuentes en los niftos que es causada por la ausencia,
local ización aberrante. malformaci6n o disi'unción de la
glándula tircides, Y si no se trata a tiempo tiene efectos
devastadores sobra el crecimiento y desarrol lo normal. y
representa una de las pocas causas de retraso mental qua
puede ser prevenida si es diagnosticado y tratado
oportunamente (3,24J.

Además. otra de las causas de hipotiroidismo congénito
es Ia deficiencia de yodo. ya que cuando una comunidad no
tiene suficiente yodo en su medio ambiente, esto repercute
negativamente en los seres humanos al no poder hacer la
biosintesis de suficientes hormonas tiroideas. siendo nefasto
para el individuo en todo el proceso de vida, desde su
concepción, crecimiento y desarrollo. En otras palabras,

esta deficiencia de yodo se traduce en severas alteraciones
de la salud. que se denominan "enfermedades por deficiencia
de yodo~ o "trastornos por carencia de yodo~ (6J.

Se sabe que la deficiencia de yodo constituye hoy en dio.
la causa principal de retraso mental susceptible de
prevención en el mundo. Además su carencia reduce la
coordinaci6n psicomotriz Y causa parál isis parcial,
sordomudez, enanismo, deformaciones fisicas y faciales,
cretinismo. daños neurológicos y lacitud. entre otras;
además, también se ha asociado con mayor probabilidad de
aborto. mortalidad fetal tardia y partos prematuros. Todo lo
anterior aunado a otras deficiencias de micronutrientes
llevas a un pais a tener un pobre desarrollo social y por
ende permanecer en el subdesarrollo. En Guatemala el estudio
realizado de escuelas centinelas, micronutrientes 1995.
reporta una prevalencia de bocio de 20.4%, por lo que se
considera endémico en Guatemala ya que tenemos más del 10% de
bocio en la población. lo que constituye un problema de salud
públ ica para el pais. siendo el área con ma.yorendemia la
región del nor-occidente (36).

De acuerdo a diversas encuestas la incidencia de
hipotiroidismo neonatal en Norte América. Europa y Asia
Suroriental, se situa entre 1 en 3000 y 1 en 4000 (5)r de los
niños nacidos vivos. en Brasil es de 1 en 3333 (33), en Costa
Rica 1 en 3200 (19). En Guatemala el estudio realizado por
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Garc i a Beni tez en 1995 reporta una i ne idene ia de l en 1350
nacidos vívO$~ con predominio del sexo femenino. c~n

una

re!oción de 2~1 t6}~ además este Batudio report6 que solo un
5% de los casos presentó manifestaciones clinicas tempranas,
por lo que s8 hace necesario imp¡e~en~ar' ~n

programa~e

tamizaje a nivel nacionaJ~ ya que la lneldencla a de ser mas
alta, debido a que los dat.os reportados son. s610 de un
hospi ta l. Y de i a capi ta 1, donde no hay carenc la marcada de

yodo' 36} .

El hipotiroidismo congénito es de muy dificil

di~gn6stico durante el periodo neonatal. En los paises do~de
68 hace un tamizaje p&ra esta enfermedad en todos .los reelén
nacidos. se ha podido determinar que meno~ del 1.°".

de los

ni ños de esla manera detectados han sldo e 11nlcamente
diagnosticados (24)~
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JUSTIF ICACION

En Guatemala. ei estudio de Román sobre Hipotiroidi.smc
real izado en el IGGS, en 1996. reporta que solo el 8% {8} de
los casos fue diagnosticado antes de los 6 meses de edad y el
estudio de Garcia sobre preva16'ncia de Hipotiroidismo
Congénito del afio 1995 reporta un 5% de manifestaciones
clínicas tempranas.

Por otro lado, en muchos paises del mundo, se realizan
programas de tamizaj8 para' detecci6n de enfermedades
congénitas. como el Hipotiroidismo Congénito y la
Fenilcetonuria, los cuales reportan una incidencia aproximada
de 1 en 4000 nacidos vivos en general (2); en Guatemala se
esta intentando implementar dicho programa de tamizaje en el
Hospital General San Juan De Dios (HGSJDDJ, en donde el
estudio de Garc1a mostr6 una prevalencia de 1 en 1350 nacidos
vivos. no teniendo datos a nivel nacional, porque s610 en el
HGSJDD se realizan pruebas de tamizaje. por lo que la
prevalencia puede ser mayor, calculándose en 1 en 1000
nacidos vivos.

Por lo anterior y debido a que Jos hallazgos cllnicos
del hipotiroidismo congénito en el periodo nsonatal. si los
hay. pueden ser muy sutiles, escasos o ausentes; y ya que
mientras más temprano se inicie in útero el hipotiroidismo.
más seguro es que en el nsonato encontremos signos cllnicos,
con más probabi I idad de que haya daño mental (10J, se hizo
necesario describir la presentaci6n clinica de estos casos en
nuestro pais. demostrando que el examen flsico y la historia
son poco confiables para hacer diagn6stico de Hipotiroidisma
Congénito, mostrando la importancia de implementar un
programa de este tipo a nivel naciar l. para asl poder
prevenir una causa de retraso mental f,ecuente, ya que el
costo de mantener a un paciente que ya sufri6 daflo mental es
de Q 375.000.00 al afio por paciente, y la prueba de tamizaje
cuesta alrededor de Q 20.00 por nifio, y unos Q 26.00 la
prueba de tamizaje con confirmaci6n, según un estudio
realizado por Rodas en 1995 en el Hospital General San JUan
de Dios.

Además, si la deficiencia de yodo es la principal causa
de hipotiroidismo en nuestro país, y que esto afecta desde
muy temprano al feto (10). esto aumenta la posibil idad de
tener manifestaciones cl inicas en el recién nacido. lo que
conll eva a una mayor probabi 1idad de que tenga dafio a nivel
de sistema nervioso central. Hay otras causas de
hipotiroidismo congénito (ectopia. agenesia.
dirhomonogenésis), que son causa de retraso mental y que
también son detectados por la medici6n de TSH .neonatal.
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OBJETIVOS

GEN!:RAL:

Establecer si existe una relación entre hallazgos
el1nic06 (signos y sintomas: y los valores de laboratorio de
TSH y T4.

ESPECIFICOS:

- Descr"ibir las caracterlsticas
hipotiroidismo congenito.

físicas de los nifios con

- Describir los síntomas reportados.

- Demostrar la importancia de la TSH y T4 neonata1. para el
diagnóstico temprano de Hipotiroidismo Congénito.

- 7 -
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EL YODO Y SU DEFICIENCIAS

El. yodo 'fue uno de Ice primeros el igoelementos al que S8 le
reconoci6 importancia en la n\ltrición~ y es uno de ¡,os más
valiosos (15). Su existencia. en la dieta es necesaria ya que su
déficit produce patologias a nivel de la glándula tiroidel; y esto
una baja producción de hormonas tiroideas que luego tratan de
compensar- con la hipertrofia de la lDisma~ con ello el bocio. Se
sabe que la dieta es la fuente principal de yodo, pero su cantidad
en el suelo es irregular y existen regiones en las que el suelo es
pobre en yodo en espec ia 1 si ál'sa Andina; se sabe que los
al imentos de tipo marino como 105 maX'iscos y las algas son una
fuente de yodo natural.

El yodo también es un elemento importante en la embarazada y
s,oudefic~encia en el mismo origina bocio en el nif'lo, o en la
madre, que al momento de la lactancia pasa cantidades de yodo a
la leche, y esto depende de la cantidad de yodo que ingiere la
madre (15).

La deficiencia de yodo y sus complicaciones son un problema
de salud mundial y se sabe que existen regiones en las que el
suelo es pobre en dicho elemento y se vuelve endémico el bocio.
por dicha causa.

Se estima que un billón de la población mundial esta en
riesgo de deficiencia de yodo, 200 millones tienen bocio~ 20
millones tienen algún grado de dai'io cerebral y más de 3 millones
son cretinos obvios, en los países de América Latina la población
a riesgo se estima entre 20 y 25 mi 11 ollas en su mayoria en el
area Andina (21.

El impacto socio-económico de 106 desordenes por defi~iencia
de yodo es variada, y el bocio en los niPíos generalmente pasa
desapercibido y su incidencia es al ta; su presencia denota un
trastorno hormonal que compromete el crecimiento y el desarrollo.
En el adulto causa molestias fisicas y el riesgo de degeneración
maligna; lo más critico es el compromiso cerebral. cuya expresión
extrema es el cretinismo (2)~

La carencia del yodo afecta el
las comunidades por dos vias:

desarrollo socio económico de

1. Individuos con déficit intelectual, biológico y de energia
f1sica. dificil de educar, no motivados, y por lo tanto no
rinden en el trabajo con una producción precaria. En
consecuencia ss" crean dependientes de otros, del estado.
desviando el gasto de los escasos recursos.

2. La agricultura es, en estas áreas, la más importante actividad
económica y la cría de animales domésticos y su producción. al
igual que los seres humanos. son afectadas.
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INDICADORES DE LA DEFICIENCIA DE YODO

La deficiencia de yodo altera la función tiroidea
disminuyendo ~a sintesis y secreción de hormonas tiroideas, y
luego la func16n del eje hipófiso-tiroideo y aumenta la secreción
de TSH y con esto la estimulación tiroidea y consecutivamente la
hipertrofia de dicha glándula y aparece el bocio (2).

El diagnóstico de deficiencia de yodo es de carácter regional
y lo importante es establecer si existe y el grado de severidad.
Los indicadores para evaluar el grado de deficienoia de yodo son
tres:

aJ
bJ
cJ

Excresi6n urinaria de Yodo.
Prevalencia de bocio
Nivel de TSH neonataI

MEIDDOS PARA LA SUPLEMENTACION DE YODO

Los métodos varian y existen algunas ventajas de unos sobre
otros. dependiendo de como se desee corregir la deficiencia de
yodo. del impacto de dicha suplementación y facil idad de
cumplimiento, el método mas apoyado es la suplementaci6n de yodo a
la sal de consumo humano, y su lugar principal da suplementaci6n
se realiza a nivel de los lugares de producción y es alli donde se
originan algunos de los problemas de su cumplimiento (20).

Otros métodos alternativos de suplementación de yodo son:

I

r

I

I

- Aceite yodado, ya sea inyectado o en
gotas para ni flos, se usa para
deficiencia.

- Agua yodada

- Solución de lugo~ via oral.

dosis orales en capsulas o
correcoiones rápidas de

SITUACION DE LA DEFICIENCIA DE YODO EN CENTRO AMERICA

En Centroamérica el estydio de enfermedades por deficiencia
de yodo. demuestra una prevalencia de bocio mayor al 10", lo que
según 1as normas de la OMS es dec I arada como endémico en
Centroamérica.

En Guatemala segun la investigaci6n realizada en 19B7. existe
una prevalencia global de 20.4% de bocio, y en los 22
departamentos el bocio posee una incidencia mayor del 10". y los
departamentos mas afectados son: Huehuetenango, Jalapa. Alta
Verapaz, Totonicapan, Chimaltenango y Quiche. Los datos segun
edad, sexo y lugar de residencia, . muestran al sexo femenino como
el más afectado con un 22.5% y en edad y área de residencia es más
afectada la población mayor de once aPíos y en :a población urbana.

1
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En Guatemala exiEte legislaci6n especifica sobre !a yodaci6n
da la s.al por la incidencia de booi::; a p~inci~ic da siglo, y El!)
1as décadas de los 50 y 60 se iogr6 una rnejcria notoria, sr. ;:o;,,:la
incidencia, pero por motivos politicos de las épocas sucesivas se
descuido el control de la calidad de la 6a1; en 1980 se creo el
área de control sanitario de alimentos que e~a al encargado para
revisar dicho proceso. en 1892 se crea la ley para la
fortificación da los alimentos entre los que se incluye el yodo
como micronutrinte, Y en 1993 un acuerdo gubernativo para la
fortificación de la sal con yodo. pero a pesar de ello existe en
el comerc i o 5a 1 con cant idades de yodo que no son los
reglamentarios (2,4), Y en 1995.. se encuentran los últimos datos

sobre el control de la yodaci6n de la sal. pues en 1996 el
programa de dicho control estuvo deficiente y es hasta 1997 que 58
ha reestructurado esta secci6n en la secci6n da control de calidad
de alimentos del ministerio de salud pública,

En la aotualidad los salineI"os guatemaltecos expresan los
problemas que afrontan ya que no toda la sal comercializada esta
yodada. y esto es debido a los pocos recuI"SOS paI"a mejorar los
métodos de yodación tradicionales por su costo como instalaci6n. y
además existe un indice considerable de sal sin yodar que es
contrabandeada de otros paises vecinos y que no cumpla con los
requisitos de la legislaci6n nacional. y que es comercializada sin
yodo; y a todo esto se suma que el gobierno no cuenta con los
suficientes recursos para realizar mecanismos de control estatal
de estos productos (4,25).

En 1995 se real izó una encuesta de micronutrientes por "el
ministerio de educaci6n y UNICEF y se obtuvo datos sobre la sal
yodada y que en un 92% esta fortificada, pero la mayoria (61.6%)
por abajo de 30 100 ppm que es la norma establecida en
Guatemala, y son los departamentos de Suchitepéquez,
Quetzal tenango. Petén y Retal huIeu los poseedores de los

porcentajes más bajos de fortificaci6n dentro de las normas
legales, esta encuesta se llev6 a cabo en las escuelas de nivel
primario en todo el pais. En la mayoria de los casos la sal
obtenida en las muestras no tenian marca (36).
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CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE LA TIR01DES

La glándula Uroidas está situada en la cara anterior de!
tercio inferior del cue! lo y consiste en dos 16bulos- laterales en
form~ de alas de mariposa, conectados en la llnea media por una
porcl~n estrecha denominada el istmo. Su paso es de
aproxlmadamente 25 a 30 gramos (17). Una fina cá¡::;E:ularecubre la
glándula, la cual está compuesta por un gran nómsro de vesiculas
que contienen un 1 iquido viscoso amaI'illento (17J. Cada vesicula
o foliculo esta revestida por una capa de epitelio COIUffi!1ar o
cuboideo (13).

Las arterias que irrigan la glándula son la tiroidea
superior. rama de la car6tida externa~ la tiroide~ inferior, rama
de la subclavia y a veces una rama adicional. la tiroidea media
que proviene del tronco braquiocefálico o del arco de la aorta.
Las venas forman un plexo superficial de la gJándula que origina
las venas tiroidea superior y media, las cuales desembocan en la
yugular interna y la vena tiroidea inferior que va al tronco
venoso braquiocefál ico. Los 1infáticos son numerosos y terminan
en los conductos Iinfáticos torá.cicos y derecho. Los nervios se
derivan de los ganglios medio e inferior del simpático (i7).

EMBRIOLOGIA DE LA TIROIDES

La glándula tiroides se origina en el piso de la faringe
durante la cuarta semana de gestaci6n. Comenzando como un
engrosamiento del epitelio, se convierte en un divertículo que
toma una forma bilobulada y con el crecimiento del embri6n se
desplaza en sentido caudal. quedando conectado con su lugar de
origen por el conducto tirogloso; éste desaparece hacia la octava
semana, dejando como residuos el foramen cecum, a nivel del tercio
posterior de la .Iengua y el lóbulo piramidal, en Ja zona del istmo
de la glándula tiroides (3,24J.

Durante el descenso, el tiroides se une con la región ventral
de la cuarta bolsa faringea, de la que se originan las células
parafoliculares secretoras de calcitonina. Las glándulas
paratiroides tienen su origen en la tercera y cuarta bolsa
faringeas. mi gran cauda 1mente junto al timo para 1uego separarse
de él y ubicarse en ambos 16bulos tiroideos (24).

Las células del tiroides son capaces de sintetizar
tiroglobul ina hacia el final del segundo mes; desde la undécima
semana, la glándula puede concentrar yodo e iniciar la síntesis de
tiroxina. Después de esta época, el tiroides fetal concentra en
forma significativa el yodo que pudiera recibir por vía
transplacentaria.

El desarrollo embriol6gico de la
independientemente de la presencia

glándu:~ tiroides
de tirotrofina

ocurre
(TSH)

- 11 -
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hipofisiaria aunque ésta es nee - .

glanduAar de,sde el segundo t.t'ime6t;:a~~a
spara. ,eX funcionamiento

gi pr-incipat pi'oduotode &SCI'8Ci6 . jtIstaclon. La tiroxina es

triyodotironina es en una pequef'ia
n CI~ .a glándula liroideso La

y en su mayor parte convertida en l~~r te ~~ecretad~ po:: el liroides

de tiroxina por deyodaci6n del carbono
;~ldO~ pa:lfé:1COS a partir

el plasma estrechamente ligada I
. a ~lroxl~a circula en

tiroxina (TBG) y en menor grado al
a glo~u!lna Ilganta de la

(24)
a a prealbumlna y a la albúmina.

Ninguna hormona tiroidea matern .
cantidades útiles al feto ea

a. atravlesa la placenta en

Las hormonas liroideas Pla~mát.tca:X~:~~16n.
de la TRH (16, 18,28).

debido a que ]06 estrógenos maternos '.
rnas se encuentran elevadas

(16). Se sabe que el tl'ofobl t
Inducen un aumento de la TBG

péptidos. pero aun no se sabe s~s s: PUB?: secretal' TRH y otros

placenta o actúa en células d' t t
aCCI n es local dentro de la

15 an es maternas o fatales (28).

El nacimiento estimula la s .

f::ío de .la sala de partos. corte edc:les~:;d de TSH por el estrés,

pICO maxlmo a los 30 minutos d . 6n, etc., y alcanza su

brusco descenso luego de 24 hora
e(l~~da

(hasta 80uU/ml), con un

conversi6n periférica de T4 T3s
. El alza de TSH y la mayor

horas de vida. el incremen~o d
prc;.~ucel dentro de las primeras 4

t6xicas pico a las 24 h d
e. y T4 que llegan a cifras

. oras e vlda' dis .
nlveles normales lue g o del' t

I mlnuyen gradualmente a
.

qUln o día de vid E .
semana de vlda extrauterina 1 I

a. n la prImera

ng/dl a menos de 200 ng/dl ;16~~8~~
ores de T3 bajan desde los 300

La T3 reversa (rT3) I hormona b' l. .
aumenta con la elevación da I TSH

10 óglcamente lnactiva, no

en los mismos valores durant az . su concentración se mantiene

siguientes (18) Puesto
e semanas y baja en las 4 semanas

abundancia en si 1 íquido amn~~~'
esta hormona se encuentra en

para el diagnóstico prenatal ~ tC
h°.'

e
t ~ e~ :uturo podría ser usadae lpO lroldlsmo congénito.

FISIOLOGIA DE LA TIROIDES

3
~a g~ándula tiroides produce dos h . .

~5,3 -trlyodotironina (T3) 3 .. ormonas prlnclpales:

tlroxina), las cuales son de
y

ra
.5..3 .5 -te.trayodotironina (T4 6

netabolismo, desarrollo dg.f
n lmp.ort~ncla en la regulación del

slándula secreta ada á
y ~ erenclaclón tisular (17) La

n t b . m s calcltonina hor'
.

e ~ olls~o del calcio (13).
,mona lmportante en el

La tiroglobulina u t í
:le T3 y T4. siendo la'forn:aP;o

e na glicosilada, es el precursor

~onstituyente principal del
e lal.~acenamiento de las mismas y el

folículos (17) e d
co 01 e, que es el liquido de los

~minoacidos deo tiroSi~aa
u:olécula. de tiroglobulina contiene

lua se combina con el d
q constltuyen el substrato principal

;irosina es yodu d
yo o. para formar las hormonas tiroideas. L~

ra a prlmero a monoyodotirosina y luego a

- 12 -
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diyodotiI.OGina~ siando sI producto de la reacción de acoplamiento
de las mism~s las moléculas de tiroxín~ y triyodotironina (13). La
razón de T4:T3 en el coloide es de aproximadamente 7:1 (17).

La Iiberaci6r. 8l la e;&rlgre d9 T3 Y
T4 se

¡ ¡eva él. ca>bo por

hidró!isis de I~ tiroglabulina. por acción de la hormona
estimulante dal tiroides (TSH o tirotropinal

(17) o Esta hormona

se une a receptores especificas en la superficie celular,
~ctivando la adenilciclasa de la membrana, con el consiguiente
aumente del AMP c1clico en la célula, que actúa como segundo
mensajero activando prácticamente todos los sistemas de la célula
tiroidea {13J.

.

La hormona de liberación da ti.rotropina (TRHJ producida por
la hip6fisis anterior regula la producción d9 TSH. aumentando la
secresión de la misma (13J. Es ~si como se forr.aC\ un mecanismo da
retroal imentación negativa cuyos componentes primarios son T3. T4.
TSH y TRH. T3 Y T4 causan inhibición de su propia s1ntesis
evitando la producción y liberaci6n de TRH por el hipotalamoo El
estimulo para el aumento en la liberación de TRH

y TSH es una

disminución en la concentración de hormona tiroidea 1ibre en la.
sangre. T3 Y T4 a su vez aumenta la 1iberación de somatostatina
(SRIH) del hipotalamo, la cual inhibe la liberaci6n de TSH.
Agentes adrenérgicos Y dapaminérgicos inhiben la liberaci6n de TRH

y posteriormente pueden también inhibir la liberación de TSH (17).

T3 Y T4 viajan en 1a sangre mayormente unidos a dos
proteínas: la globulina fijadora de tiroxina

(TBPA), siendo la

pr imera cuant i ta ti vamente y cua 1 i ta ti vamente más importante. La

pequeña cantidad de la hormona tiroidea libre es la responsable
por la actividad biológica. Cualquier cambio en la concentraci6n
da TGB alteraré por lo tanto. la cantidad de T3 y T4 total (17).
Las investigaciones muestran que aproximadamente el 30-40% de la

'T4 circulante es convertida a T3 en los tejidos periféricos vía
monodayodación (9). T3 posee aproximadamente diez veces més
afinidad para unirse con los receptores en el núcleo de las
células blanco, pudiendo ejercer así su acción. Su vida media por
otro lado es mas corta (17). La vida media de la T3 en plasma es

de 1.5 días. mientras que al vida media en plasma de la tiroxina
(T4) es de 6.7 días; una explicación posible para la menor vida
media de la T3 es que esta S8 une a la TGB mucho menos firmemente
que la T4 (9).

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es consecuencia de una producci6n
insuficiente de hormonas tiroideas. La alteración puede ponerse
de manifiesto en una fase muy precoz de la vida. Cuando los
s!ntomas aparecen tras un periodo de aparente normal idad de la
función tiroidea. el transtorno puede ser adquirido o bien
aparentarlo. como consecuencia de algunos defectos congénitos en
los que el déficit se manifiesta tardiamente. El término
cretinismo se usa a menudo como sinónimo de hipotiroidismo
congénito. pero deberia evitarse (3).

- 13 -

!.



HIPOTIROIDISMO CONGENI1ü

Alte:ración que consista en ia no producc.i6n d.a htH'monas
tiroideas en el momento del nacimiento. 6 en 106 primeros meses da-
vida, o por el contrario "en algunos casos faJita la glándula. LaG
causas congénitas de hipotiroidismc pueden ser esporádicas o
fami! iares. con bocio o sin bocio. En muchos casos, existen
défi eit grava de hormonas ti roi deas, que se hace si !ltomá t. ieo en
las primeras: semanas de vida. En otros existen grados menores de
deficiencia y pueden retrasarse las manifestaciones durante mesas
o aftos (3.6.24).

Existen dos variedades clinicas descritas:

- Variedad mixedematosa..
- Variedad neurologica.

La variedad JIIixedamatosase caracteriz:a1por la ausencia de
bocio, irritabilidad, alteraci6n del reflejo de succi6n, yen
general, podriamos decir que el cuadro cl1nico es idéntico al
producido por la agenesia de la glándula tiroides o cualquier otra
causa capaz de ocasionar hipotiroidismo durante el periodo de vida
fetal (6).

El diagn6stico de hipotiroidismc puede establecerse
tempranamente a través de parámetros bioquimicos y radiológicos;
nivel de TSH mayor al correspondiente del recién nacido normal. T4
y T3 bajos; ausencia de los centros de osifica~ión (6).

A medida que se avanza en edad, las manifestaciones clínicas
característicasde la defioiencia de hormonas tiroideas se hacen
notorias: alteraciones del sistema músculo-esquelético. retardo de
la maduración ósea, hipotonia e hipotrofia muscular. infiltración
del tejido celular subcutáneo, ocasionando la tipica apariencia
mixedematosa (piel pál ida e infi1trada), alteraciones
neuro16gicas, del desarrol lo psicomotor, retardo mental
alteraciones del desarrollo sexual (6).

La variedad neuro16gica se caracteriza por retardo mental muy
severo. Se asocia a sordo-mudez en un gran porcentaje de los
casos. Contrariamente a lo observado en la variedad mixedematosa-
existe bocio, aunque el paciente está clinicamente eutiroideo.
Los niveles de TSH y de T3 y T4, pueden encontrarse dentro del
rango normal, o discretamente alteradas, pero nunca se observa la
disminución tan marcada como la descrita en la variedad
mixedematosa. Los defectos neurol6gicos más frecuentes son
alteracionesmotoras severas,ataxia y estrabismo (6).
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ETIOLOGIA

. L~ comp~ej~dad
ds 1& ontogénesis Ó~! s,;a 'ilip6fisis-

hlPotá~amo-tl:rolde6 es tal, que permite va~~ias anorma.lidad.es
potencIales que pueden ser permanentes o tr-an¡;i torias. Además de
acuerdo con Del}bst Fisher estas anomalla6 e6tán dadas por causas
genéticas, autoinmunes y factores ex6genos tales como: carenciales
o iatrogénesis (51.

CAUSAS GENETICAS:

Las causas de I hipot i roi d i smo congén ito esporád i eo no están
aún claras, aunque hay una mayor incidencia de la enfermedad en
las famil ias da nil'1os con cretinismo esporádico. Se han hecho
análisis de los tipos HLA los cuales han sido contradictorias. En
Jap6n. se ha reportado una asociación con el HLA tipo AW24 pero

~st~ no ~e ha repetido en otros paises. Shepard reportó una alta
IncIdencIa del defecto en el gusto de las feniltiocarbamidas en
familiares de pacientes con hipotiroidismo congénito (3,6).

CAUSAS INMUNOLOGICAS:

Se han descrito anticuerpos tirocitot6xicos en ¡as madres de
niños con hipotiroidismo nsonatal y se cree que su paso a través
de la placenta en las fases tempranas del embarazo, puede ser
responsable de la destrucci6n de la glándula tiroides fetal (6).

También se ha demostrado hipotiroidismo transitorio en ni~os
por tiroiditis autoinmune y por anticuerpos que bloquean a la TSH:
demostrando el efecto da estos anticuerpos a nivel de la tiroides
fetal al pasar a través de la placenta. Drexhage y Bottazzo en
un estudio real izado en la Provincia de Quebec. demostraron' la
presencia de inmunoglobulinas bloqueadoras: del crecimiento de la
glándula tiroides en 3 de cada 4 niños nacidos con hipotiroidismo
congénito (6). .

DISGENESIA TIRDIDEA:

Es la causa más frecuente de hipotiroidismo neonata!. Este
término comprende aquellos recién nacidos con glándulas tiroides
ect6picas o hipoplásicas, así como también aquellos casos con
agenesia total (3,6).

En el 40 al 60% de los casos, hay tejido tiroideo presente y
de la cantidad existente depende el grado de severidad del
hipotiroidismo. La disgenesia tiroidea es el factor etiol6gico de
la mayoria de los casos de hipotiroidismo congénito permanente
detectado por los programas de rastreo neonatal. La incidencia
afecta a 1 en 4000 nacidos vivos y es más prevalente en las nil'1as
que ~n. los varones .con una. relaci6n de casi 2:1. Aunque su
aparICIón es esporádIca se cItan algunos casos familiares. En el
Jap6n se ha observado una incidencia estacional siendo mayor
durante el verano (5).
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En 8~ ~indruma de Down la disgenesia ti~oi~e~ ~arece ~er más".

- casos se asocia a tlroldltls autolnrnunsofrecuente.
b
y er. 3.

b
lguno

¡
s

factores que dificultan la emigraciónse 613.e so re os
.

E .
t

PoCO
1 d 110 de la glándula lirOldesa 1 reClen enormal y e e~arro

.tot6xicos y bloqueantes del crecimientoh Ilazgo de antlcuerpos CI

d l

a .
ñ dl's genesia tiroidea y en sus ma res. o quealgunos nI os con

.
t é .

..

en
éste 8S el mecanIsmo po.. og nlCO m sper~i

~~e
sos~:~:ar p I';~:",ente demostrado el papel"" c~usal de. lospre a .

"d s a la TSH en el hlpotlrolctlsmoanticu~rpos mat~r
t
no~ U

yn~nO la enfermedad de Graves en el reciéncongénIto tranSl 01'10
nacido (6).

El tejido tiroideo ect6pico (lingual, sublingu~l.. SUbhiOide~)
¡abora~ cantidades suficientes de hormona tlrold~a duran epuede e

fías o uede ser insu'ficie:mtsal comenzar la n1fíez. Los
m~:h~Sa~ectadosP presentan una masa qua cr~ce en la base de la
~~~;ua o en la ¡1nea media del cuello (6).

DISHORMONOGENESIS:

Es la segunda causa de hipotiroidismo. neonatal. La
.

'dencia es casi igual en ambos sexos y los nlfíos pue~en nae~r1nel

b' desarrollarlo a los pocos meses de nacl.dos. a
~:;ta~~~~ d: yodo es narma.l en estos nifías a di'ferencla de la
disgenesia, donde es muy baJa o ausente (6).

HIPOTIROIDISMO POR DEFICIT DE TSH.

resultar de varias anormalidades en la
slnte;7;0; c::o etu::~:bOI ismo de la TSH. Los nifios

afe~tad~sdesarrollo anómalo del hlpotálamo o e a
~~e~~~s¡:n~run~ndeficiencia esporádica o familiar en la secuenciad~P TRH o TSH, sola o ~sociada con otras deficiencias de hormonas
hi p ofisiarias (6).

dmu cho menos comunes, ocurrien oEstos casos son

S h1 d cada 100,000 nacidos vivos. e anaproximadamente en e
descrito varios sindromes que incluyen (6):

h . t 1< l' C O con deficiencia o insensibilidad a- Hipotiroidismo lpO a clm
TRH.

- Deficiencia aislada de TSH.
- Panhipopituitarismo familiar..

..- Ausencia congénita de la hlpóf1S1S y panhipopituitarismo con
ausencia de la silla turca.

HIPOTlROlDlSMO TRANSITORIO.

Puede producirse por diversas causas:

b d a una etapa normal de
a) Hipotiroxemia transitoria. q~e o e ece

desarrollo del sistema tlroldeo. Se corrige a las cuatro y
cinco semanas del nacimiento (6).
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b} H.í.p~tiroidii:>mo
prim&X"io transitorio. se ve mucho en los casos

de niños premat.uros.
F.J. hipotiroidismo S6 deóarrolla luego delas dos primeras semanas de vida (61.

Ta:nbién se CJbserva en las zonGS Con deficiencia de yodo con
marcada hipotircxinemia. La exc~esión de yodo

urinario es baja yel h i pot i ro i d i SIDO no se
COI'l"ige espontáneamente sino después delos tre~ meses de vida, por lo que urge tratamiento

inmediato, as1como asegurar una ingesta adecuada
de yodo a la madre. Lain~idencia reportada en Europa es de 1/8260 nacidos vivos (6).

,1 Otras de las causas más
frecuentas de! hipotiroidismotransitorio son la iatrogénicas.
En USA, la administración

de
drogas antitiroideas a mujeres

embarazadas con anfermedad deGraves. el exceso de ingesta da yodo y
la perEistencia delfen6meno de WoAf-Ghaikoff despué~ de una

amnio-fetografía, serepol"tan Como hechos
causalsf> de estC:l, afección. En estus casos alniño nace Con bocio y no se recomienda Ia.ctanciamaterna. ya que,estas sustancias pueden

concentrarse en la leche (6).

CUADRO CLlNICO,

Las características
cl1nicas del hipotiroidismo congénitosuelen no presentarse o son inespecíficas

o sutiles en la primeraetapa de la vida, de modo que la mayoria de los pacientes

tienenaspecto normal al nacer.
Además la aparición de estascaracterí&ticas dependerá de la clase de defecto, edad de comienzoy duraci6n de los síntomas, así como de la gravedad de la

deficiencia de hormonas tiroideas (3.24).

Antes de los programas de detección
neonatal, esta enfermedadraramente se detectaba en el recién nacido. ya que los signos y

síntomas no suelen ser lo
suficientemente manifiestos. PuedesOspecharse y confirmarse el. diagnóstico durante las primerassemanas de vida si se detectan las manifestaciones

iniciales,menos carac ter í st i cas. Los I actantes hipot i ro i daos pueden tener
Un peso significativamente mayor al nacer. comparados con losneonatos normales, pero esta observación tiene escaso valor para
el diagn6stieo9:/ La prolongación de l~ ictericia

fisiológica, porretraso de la maduración de la
glucuronoconjVgación, puede ser elSigno más precoz. A menudo apar-ecan durante el primer mes de vida

dificul tades en la a.iimentación,
inactividad, falta de interés,somnolencia y crisis de sofocación

durante las tomas.
Lasdificultades respiratorias, en parte debidas al gran

tama"o de la
lengua, comprenden episodios de apnea. respiración

ruidosa yObstrucción nasal. Los Jactantes
lloran poco. duermen mucho,tienen escaso apeti to y general mente permanecen i nact i vos. PuedeeXistir estreñimiento, que no suele mejorar con el tratamiento.

El
abdomen es grande y

suele existir hernia umbi Jica), y
puede que laCaída del cordón sea tardia (alrededor de los 15 días) (3,7,24);

también se puede palpar
apertura permanente de la fontanelaPOsterior; la temperatura es infranormal,

a menudo por debajo de
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los 35<iC. y la piel. 6spscia.lmente en lac extremidades. s\.!eie t;el-
fria y moteada. Puede existir edema de sen~talss y extremidada60
el pulso es lento¡ sl)n c.omunes 1~6 s.oplo..; cardiacos

'!
la

cardiomegalia¡ a menudo eXiste anem~a. que es refractarIa al
tratamiento con hematinicos¡ como los sintomas se instauran
gradualmente, con frecuencia el diagn6tico se retrasa (3.2410

Estas manifestaciones van progresando. El retraso del
desarrollo f1sico y mental se va haciendo mayor durante los meses
posteriores, y da los 3 a 6 meses de edad el cuadro clínico está
completamente desarrol tado. C,:ando existe un déficit parcial de
hormonas tiroideas, los síntomas suelen ser más leves, el síndrome
es incompleto y su comienzo esté. retrasado. Aunque la leche
materna contiene cantidades considerables de hormonas tiroideas.
especialmente T3, la lactancia materna es insuficiente para
proteger al lactante con hipotiroidismo congénito y no influye
sobre las pruebas de detección tiroidea neonatal (3,24).

DIAGNOSTICO

El Hipotiroidismo congénito es una patología en la cual el
diagn6stico de laboratorio juega un papel importante, pues menos
del 3% presentan síntomas característicos en los primeros dias de
vida.

El RIA, se define como un método de competición o saturaci6n
de uniones protéicas especificas. Esta uni6n es reversible y
entra en juego un componente protéico marcado Ag y uno no marcado
S que compite para unirse a un antisuero.

Permite un diagn6stico serol6gico fácil y exacto de
nipotiroidismo, pues mide T4, T4 1ibre, T3, TSH y TGB; tiene una
alta sensibi Iidad y cuantifica la severidad quimica del desorden.
(29 )

A la fecha, las pruebas rutinarias para el diagn6stico son:
T4 y TSH, y como pruebas confirmatorias: índice sérico de T4
libre, rT3, TGB T3 Y respuesta a la hormona Iiberadora de
tirotropina. (27,29)

En el Hipotiroidismo Congénito los niveles de T3 y T4 están
anormal mente bajos o están en el limite inferior aceptable. Si el
defecto es primariamente tiroideo, los niveles de TSH en suero
excederan las 20 uU/ml y habitualmente estarán por encima de los
100uU/ml. En la mayoria de los estudios de tamizaje que se
real izan en el periodo neonatal se miden los niveles de T4. pero
el diagn6stico es confirmado con la medici6n de TSH. (1,11,12)

Entre las ventajas de medir TSH estan: una frecuencia baja
de resultados falsos positivos, el análisis de TSH es más sensible
que los análisis de T4 para hipotiroidismo primario, y los niveles
séricos se estabilizan en el periodo post-natal mé.s ré.pido que 105
de T4.
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la medici6n combinads. de T4 't TSH ofrecen ia ventaja, de que
identifica todas las formas da insuficiencia tiroidsa y aa
frecuencia de falsos positivos es mucho más baja.

La combinaci6n de las determinaciones de T4 seguidas de TSH
fallará ocasionalmente para identificar a un nifio que presente T4
en limite normal pero con una concentración claramente elevada de
TSH. Por otra parte utilizando únicamente TSH, no se
identificaran los niPíos cuyos valores de T4 60n bajos en las
primeras semanas de vida con concentración normal de TSH.

Otro método útil es la evaluaci6n del desarrollo 6seo
radiográficamente, en el 60% de los niPíos con Hipotiroidimo
Congénito. se observará retardo a nivel de la epifisis distal
fernoral. La epifisis tiene a menudo múltiples puntos de
osificación y es frecuente la. deformidad dorsal 12 o lumbares 1.y
2; En el electrocardiograma se observan las ondas P y T con baJo
voltaje y un Q.RS con la amplitud disminuida. (29)

TRATAMIENTO,

I

L

Debe ser comenzado inmediatamente después de confirmado ej
diagn6stico y las dosis deben ser ajustados al peso del niPío. El
fármaco de elecci6n es la L-tiroxina s6dica <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 de 6 - 8 ug/Kg, y en nii'íos mayores la dosis se
reduce a 4 ug/Kg y puede recibir de entrada de 100 - 15~ u~/~4~rs
(3,5). Algunos autores recomiendan el uso de una dOS1S 101c1al
estandard de 25 ug diarios si no es recién nacido prematuro y/o de
bajo peso. El reemplazo se inicia a dosis plenas en todos los
infantes, excepto en aquel los con enfermedades cardiacas
congénitas o cardiopatia mixedematosa por re~ortes de muerle
súbitos por ello se inicia con el 25% de la dOS16 de sosten y se
incrementa en 25% diariamente.

La L-T4 es inestable en soluci6n y cada dosis debe ser
preparada al momento de su administraci6n. La table:a se disuelve
en la fórmula c en agua y se administra con gotero d1rectamente en
la boca del neonato. Si la dosis necesaria no se puede obtener de
las tabletas, se puede administrar una que se aj~ste para el
promedio de 2 dias. Persistencia de TSH alta en n1f'\os con L-T4
administrada con biberon se explica por la fijaci6n de la molécula
a éste. El tratamiento busc6 alcanzar un aumento en la actividad.
crecimiento corporal y esquelético del recién nacido. Sin embargo
puede que la respuesta inicial sea cambio. de hábito .corporal
(pérdida de peso, cambio faciales y desaparec1mianto de mlxidema).
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Siempre se buscan evidencias da tratamiento excesivo como:
irritabilidad~ exitabilidadj sudo~acibn, diarrea. temblor.
taquicardia., craneosinostosis y disfunci6n cerebral. El mejor
parámetrc de la efectividad de un tratamiento es encontrar la TSH
norma 1 con va lores de T4 superioras al 75 percent i¡ (mitad
superior del intervalo normal par& ía edad).

El neonato se evalúa clinica y bioclíni'camente (T4. T3RU,
TSH) a las dos o cuatro semanas del comienzo del tratamiento, cada
tres meses en sI primer arío. y cada cuatro meses en el segundo
año. Al haber raadecuaciones de dosis, debe esperarse por lo menos
cuatro semanas para evaluar la e~ectividad con valores hormonales
séricDS. Si con esto la concentraci6n de T4 no aumenta hasta la
mitad superior del limite normal, o si la TSH no disminuye en
menos de 20 mU/ml en las siguientes 6 a S semanas es indicio de
dosificaci6n sub6ptima. Las dosis siempre deban ser
particularizadas y evaluadas para evitar hipertiroidismos
subclinicos y con ello dafio a la matriz 6sea (10).

EFECTOS DEL TRATAMIENTO PRECOZ DEL HIPOTIROIDISMO NEONATAL SOBRE
EL DESARROLLO CEREBRAL

Las hormonas tiroideas tiene un papel muy importante en el
desarrollo del sistema nerviosa central. Los efectos más
resa] tantes se observan durante el proceso de maduraci6n, cuando
la ausencia de hormonas tiroideas produce múltiples alteraciones
bioquimicas y neurológicas que finalmente conducen a 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 la corteza cerebral, encontrandose la mayor
concentración de estos receptores en la corteza, enel hipocampo y
en la amigdala cerebral. y niveles más bajos en el tallo cerebral
y en el cerebro, en una relación de 9:1. Estos receptores son muy
activos durante las semanas 14 a 16. aun cuando los niveles de T3
y T4 son muy bajos en 1a sangre feta 1 (6).

En el cerebro, órgano que madura predominantemente en el
periodo postnatal. las células de Purkinge son las únicas neuronas
eferentes de la corteza y se forman justo después del nacimiento;
sugiriendose que el hipotiroidismo produce la muerte de las
células de la capa interna, por lo que el patrón verdadero de
interconexi6n deductiva persiste, difiriendo los circuitos
interneuronales cualitativa y cuantitativamente de los circuitos
normales (6).

En el desarrol lo del sistema auditivo, el hipotiroidismo
neonatal induce cambios irreversibles de la función auditiva, lo
cual es fácilmente detectable al examinar la resp.uesta
audiométrica. Esta susceptibi 1 idad a I a deficiencia de hormonas
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tircideas ocurre ~ntss da ]os 5 a 10 d1as de yi~a post natal y S8
vs a los 12 1ja~ da &dad, y se puede prevenir iniciando el
tr'atamieotc ant¡;s dEl la fech",o Datos anat6micos recientes
6ugieren que estos cambiDE son muy sensibles a grados mínimos de
hipotiroidismo y que existe ~n periodo critico muy corto, dur~nte
el cual el dai10 pL.ede hacerse irreversible si no se hace
tratamiento sustitutivo en ei periodo adecuado. Además. las
hormonas tir-oideas son importantes para la actividad de enzimas
como la glutamil-transferasa, la cual tiene gran importancia en la
maduración y diferenciación de los &strocitos (6).

En los casos de hipotiroidismo neo natal. no tratados se
produce retardo mental perma.nente. El 65% de los nif'ios tendrá un
coeficiente intelectual anormal si no son tratados antes de los
tres meses da edad, por lo que los estudios respectivos hi:l.n

demostrado claramente que el tratamiento precoz del hipotiroidislliO
neonatal permite un desarI'Qllo normal en la gran mayoría de 105
niños (6).
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VARIABLE DEFINICrON CONCEPTUAL DEFINICIDN OPERACIONAL ESC', LA UNIDAD
IMED!CJON "EDIDA

I

Caracteristicas que
diferencia.n .1 macho Se tomar6 el sexo

SEXO de la hembra .n la re§: istrado .n el Nominal F M Io
mayoria de '.s espe- expediente c I inico.

I

cies (3,24).

Tiempo transcurrido Edad registrada en
desde el nacimiento d ias. encontrada en dlas

EDAD hasta ,. realización ,. papeleta .1 momen- Numérica o
de 1a toma, evaluado to de ,. evaluación meses
en ai'ío/meses/dias c I inica.
(3,24) .

Hormona s.intetizada Valor obtenido d. ,.
en el lóbulo anterior hormona encontrado

TSH de ,. hipófis.is que en el registro médi-
estimula l. producci- co. Numérica mu/ml
6n de T3 y T4 en el
tiroides y su secre-
si6n ., torrente san-
guineo (17).

Hormona producida en Valor obtenido de ,.
,. g!ándula tiroides hormona encontrado

T4 resultado de l. unión en el registro médi- Numérica mu/ml
de dos moléculas de co.
diyodotironina (17).

Paciente con activi- Presencia de signos
Hipo- dad disminuida, falta de hipoactividad re- Si

actividad de interés hacia el portados .1 momento Nominal o
medio y somnolencia de l. evaluaci6n, re- No
(31. gistrados en ,. pape-

leta.

Paciente con llanto Presencia de 11anto
Llanto de tono g ra ve y de ronco .1 momento de Nominal Si
Ronco poca intensidad (34J. l. evaluación regie:- o

trado en ,. papeleta. No

Aumento del tamai'lo de Presencia de bocio
,. glándula tiroides ( lóbulo mayor .1 ta-

Bocio causado por ,. defi- mai'íode l. fal ange Si
ciencia de yodo du- distal del pul ga.r del Nominal o
rante el embarazo individuol . l. pal- No
(3,281 pación ., momento de

,. evaluación regis-
trado en ,. papeleta.

METODO LOG ¡A

Tipo da estudio: Se realiz6
los datos de una cohorte~ 56
clinicas presentadas por 10&
hipotiroidismo congenito por el
temprana del Hospital General San
periodo de 1991-1997.

un estudio descriptivo de
revisó 1a6 manifestaciones

casos. captados de
programa" de :;ietecci6n

Juan De Dios, durante el

Selección del objeto de estudio: Se incluyeron todos los
recién nacidos diagnosticados por el programa de detección
temprana de hipotiroidismo congénito del HGSJDD, a partir de
1991.

Selección de
casos detectados.

la muestra: Se la totalidad dei nc Iuyeron

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

- TSH neona~al 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 que cumplieron con el criterio anterior
fueron citados para rea Iizar niveIes de TSH y T4 séricos
para confirmación de diagn6stico; si se encontraban
normales se clasificaban como hipotiroidismo transitorio y
si se encontraban anormales, eran referidos a consulta
externa con el especialista como hipotiroidismocongénito
para tratamiento y seguimiento.

- Pacientes que fueron referidos al 1aboratorio de medicina
nuclear para que se les realizaran TSH y Tiroxina séricos,
ingresando de esta forma al programa de TSH, y que fueron
diagnosticados como hipotiroideos.

Criterios
criterios
fal ta de
pacientes
acudieron

~ Exclusión: Pacientes que no cumplieron los
anteriores, o nifiosque nacieron en dia festivo por
personal, a quienes no se midieron TSH y T4; Y
con sospecha de hipotiroidismo congénito que no
a al cita para confirmación del diagnostico.

Variables independientes: TSH, T4, edad. sexo.

Variables deoendientes: Hipoactividad", llanto ronco, bocio,
dificultad para alimentarse, ictericia prolongada, soplo,
hipotermia, hipotonia, retardo en la eliminaci6n del meconio
o estrefiimiento, macroglosia blanda, hernia umbilical, caída
tardia del cord6n, fontanela persistente y/o ampl ia, piel
marmórea, prematurez, asfixia perinatal, cuello corto, alto
peso al nacer, edad ósea retardada.
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VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERACIONAL ESCALA UNIDAD
IMEDICION MEDIDA

pacient¡:. con hip06UC- Presencia. de signos:: de

Dificultadl oi6n, ....6mitos y aho- dificul ta.dpara mamClT', Si
para I gamiento frecuente deglutir y t<uccionc>.r, Nomina.l o

Al imentarf;8 {3, 24 J . reportados en 'a pa.pe- No
leta a] momento de ]a
evaluación.

Coloración amaril la Prssenica de ictericia
Ictericia de la piel que dura e 11 ntea a] examinar a] Si
Pro Jonga.da mh de 1 semana en nil'ío, registrada en ] a Nomi OCl! o

nil'loz a término y de ~apeleta. No
mOs de 2 ssmanaos en
nif'¡ospretérmi no.
(3,241

Temperatura corpora.l Nil'ío que a] momento de
Hipotermia por debajo de ]0. ]a evaluaci6n pr85snt6

35°C (3). manos fria.s, pies fri-
o. a' tacto simple. o Si
que ]a m",dre refiera Nominal o
que e] ni fío .e mantie- No
ne frio, o hipotermia
por deba jo de ]0. 36°C
registrado en 'a pape-
1sta.

Expulsi6n de meconio Paciente que presente
Retardo en después de ]a. 24 ho- el iminaci6n de meconio
]a elimina- ra. de nacido, o dis- retardada o estrei'íi-
ci6n de me- rninuci6n de ]a fre- miento a] momento de Si
conia o es- cuencia de ]a. eva- ] a evaluaci6n. repor- Nominal o
tref\illliento cuaciones y/o aumento tado en la papeleta. No

de ] a consistencia de
la. heces que difi-
culta ]a evacuaci6n
! 3,241.

Se define como e] ta- Hallazgo repo rtad o al
Macroglasia maf\o aumentado de ]a momento de ] a evalua-

lengua (341. ci60 como macrogJosia, SI
lengua grande o pro- Nominal o
trusi6n de ] a lengua, No
registrado en ] a pape-
leta.

Defecto de 'a
pared Hall azgo reportado, a] Si

Hernia anterior del abdomen momento de la eva!u3- Nominal o
Umbi I ica.1 debida a flacidez de ci6n, en la papeleta. No

131 lo. rectos anteriores

- 24 -
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VAR!ABLE I::EF INICJON CONCEPTUAL DEFINIC!ON OPERACIONAL ESCALA UNIDAD
MED!CrON MEDIDA

C;:;.!dadel eo rd 6 n Paciente que reporte
Caída Tar- umbi! iea! alrededor caída tard ia del cor- Nominal Si

dla del de ]0. 15 d ias (7). d6n umbi I ical. repor- o
Cord6n tado en ] a papeJeta.. No

Fontanela posterior H;;r..llazgo reportado en
Fontanela que a] nacimiento Cl.ún e] momento de la eva- Si

Ampl ia es persistente o fon- luaci6n como fontanela Nominal o
tane las mayores de ampl ia o fonta,nela No
0.5 cm (24). posterior- abierta, en

]a papeleta.

E. ]. disminuci6n del Paciente que a ] a eva-
Hipotonia tono muscular (34). Juación presente hipo- Nomina¡ Si

tonia, reportada en la o
papeJeta. No

Son ruidos que apare- Hallazgo reportado en
cen en relación con e] momento de ] a eva.-

Soplo e] ciclo cardiaco en luaci6n en ]a pepeleta
la regi6n precordial Si
o en su vecindad, con Nominal o
unas características No
acústicas comparadas
por Leannec al ruido
del fue1 le a] avivar
el fuego (34).

E. un sindrome que .e Faciente que a] momen-
caracteriza por de- to de ] a evaluación

Asfixia pre¡;ión card iorrespi- presente asfixia peri- Si
Perinatal ratoria secundaria a nata 1, reportado en la Nominal o

hipoxemia y/o isque- papeleta. No
mia tisular, derivado
de patologias ma.ter-
na. o fatales (26).

Se denomina recién Paciente que por Ba-
nacido pretérmino o 11 ard .ea c!asific..do
prematuro a aquel cu- como pre>m;;>.turoa] na-

Prematurez ya edad gestacional cer, rl?portado en ]a Si
a] nacer .e ubica en- papeleta. Nomina.1 o
tre ]a. 20 y 37 sema.- No
na.s, calculadas desde
e] primer dia de ] a
ú ! ti ma mestruación
(261.

-~
-1

I
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VARIABLE

Piel
Marm6rea

Edad
Osea

Alto Peso

Cual lo
Corto

~.

DEFINJCION CONCEPTUAL

PreE'sncia. da mancha,s.
en la. piel secundario
a. alteraciones circu-
latorias a nivel de
la piel i3,24).

Cálculo de la edad
que puede ser deter-
minado por radiogra-
flas del esqueleto,
obs.ervando cuáles e-
pifisis están abier-
tas y cuáles están
cerradas (13).

Recién nacido de más
de 4000 gramos (26¡.

Cual lo de forma re-
dondeada por desapa-
rici6n del rel ieve
del Bsternocleidomas-
taidsa y de los cana-
les pretraquAales(34)
(34J

-,~
DEFINICION OPERACIONAL ESCALA UNIDAD

MED1CIOI'J MEDIDA

Hallazgo reportado en
la papeleta al momento
de la evaluación. Nominal

Paciente que en las
radiografias presente
problemas en los nú-
cleos de osificación,
reportado en la pape-
leta.

Nominal

Paciente que en la pa-
Nominalpeleta reporte un peso

mayor de 4000 gramos
al nacer.

Hallazgo reportado en
la papeleta al momento
de la evaluaci6n. Nominal

- 26 -
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RECURSOS,

Materiales:
a- Económicos:

- Materiales de
- Fotocopias.
- Transporte.

escritorio.

b- Fisicos: Sección de archivo de medicina nuclear de HGSJDD,
bibl ioteca del centra de investigaciones del HGSJDD,
bibl ioteca general del HGSJDD, Bibl iataca de UNICEF,
biblioteca de la facultad de Ciencias Médicas, Biblioteca
de la facultad de Ciencias Quimicas, DGSS; computadora,
impresora, discos para computadora.

Humanos: Persona 1 de 1 departamento de mad i c i na nuc I Bar de I
HGSJDD, personal de las bibliotecas y

del centro deinvetigaci6n.

PLAN DE RECOLECC ION DE DATOS

La información se recabó de los registro médicos de los
pacientes con diagn6stico de hipotiroidismo congénito que
llenaron con los criterios de inclusi6n arriba mencionados,
par medío del instrumento

disel'íado para tal fin, el cualcontaba con datos generales por paciente con determinaci6n de
edad, sexo, fecha de nacimiento, además se anotar6n los

niveles de TSH y T4 neonatal y los resultados de los niveles.de TSH y T4 séricos confírmatorios y los signos y sintomas
como macroglosia, ictericia. hernia umbil ical, hipoactividad,
llanto ronco, bocio, dificultad para alimentarse, hipotermia,
retardo en al el iminaci6n de meconio, fontanela persistente,
hipotonia, piel marmórea, soplo cardíáco, edad ósea, cuel lo
corto, alto peso al nacer, prematurez y

asfixia perinatal,las cuales eran de ca.racter nominal, por lo que S8 anotarén
como presente o ausente, y

luego de recoIBctada lainformación se proce6ó en una. computadora en el EPI5 un
programa diseñado para tal fin.

La información se obtuvo de los registros médicos d. los
pacientes con diagnóstico de Hipotiroidismocongénito; dicha
información fue recolectada directamente p0r el t&sista.

,

I
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GRAFICA DE GANIT

ACTIVIDADES:

1.- Selección de tema.
2.- Elección de asesor y revisor.
3.- Recolección de material bibliografico.
4.- Aprobación de tema en el Hasp. Gral. San Juan de

Dios
5.- Elaboración de protocolo de Tesis
6.- Aprobación de p~oyecto por la coordinación de tesis

de la USAC y en el hospital posteriormente.
7.- Diseño del instrumento de recolección de datos y

programas de computación de análisis de datos.
Ejecución del trabajo de campo.
Procesamiento da datos.
Análisis de resultados.
Elaboración de conclusiones,
resumen (i nforme fina 1 ) .

12.- Aprobación de informe final.
13.- Impresión de tesis.

8.-
9.-

10.-
11.- recomendac i anas
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XXXX
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SEMANAS

xx = UNA SEMANA.
Fecha de Inicio: 6 de Febrero de 1997.
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Variable Frecuencia Porcentaje
n = 28 ca50S

..-
Mascu 1 i no 7 25%

Sexo
Femenino 21 75%

Menor de 30 Dias 17 60.7%
Edad

Mayor de 30 Dias 11 39.3%

Cuadro con síntomas 25 69%
Clinico

sin síntomas 3 11%

Pese más de 2500 grs 17 60.7"
al

Nacer menos de 2500 gr. 11 39.3%

-- ~\
r

- --

Cuadro No. 1: Distribución de
diagnóstico. cuadro clinico
Hipotiroidismo Congénito a su
1991 - marzo 1997.

las variables sexo, edad de
y peso de ni~os con

diagnóstico inicial. HGSJD.

Fuente; Boleta de recolección de datos.

.,
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Variable Desviación
n = 26 Rango Media Estandar

Edad 6 - 270 di as 74 dias 61 dias

Peso al 1364 - 4545 3066 gramos 759 gr.
nacer gramos

-
TSH Neonatal 0.20 - 200 41.96 mu/ml 44.38 mu/ml

IDu/ml

Tiroxina 0.06 - 10 5.15 mu/ml 2.63 rnu/ml
Neonatal mu/ml

TSH Control 0.06 - 200 36.50 mu/ml 47.86 mu/ml
IDu/ml

Tiroxina 0.27 - 14 6.19 mu/ml 4.88 mu/ml
Control mu/ml

A~o No. de casos

1991 6

1992 2

1993 2

1994 7

1995 5

1996 5

1997 1

Signo Sexo
o

Sintoma M F

1 Hipoactividad 3 7

2 Macroglosia. 1 6

3 Fontanel;;, aropl ia 1 6

4 Hernia urobilical 3 5

5 Llanto ronco 1 5

6 Ictericia 1 5

7 Edad 05ea retardada 1 5

6 Hipotermia 2 3

9 Estreñimiento 1 4

10 Hipotonia. 1 4

11 Piel marmorea 0 5

12 Soplo cardiaco 1 3

13 Cuello corto 1 3

14 Dificultad para alimentarse 1 2

15 Alto peso al nacer 2 0

Total 20 67

~ - -

Cuadro No.
edad. pe::::o

contr,:,! y
Congérd to,

?: Variabilidad, media y desvia::<:-n estandar de
",) nacer, TSH nsonatal. Tiroxina. nsonatal. TSH
Tircxin3 control de niños con Hipotiroidismo
dGSJD, 1991 - marzo 1997.

Fuente: Boleta de recolección de datos.

Cuadro No. 3: Distribuci6n
confirmados segun- el ai'ío de
1997.

de los casos diagnosticados y
nacimiento. HGSJD, 1991 - marzo

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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~dro Ne. 4: Distribución de la frecuencia de los signos o sintomas
~portados según el sexo. HGSJD, 1991 - marzo 1997.

-nte: Boleta de recolecci6n de datos.
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Signo o síntoma
TSH Neonatal

n = 20 + - CHI' P

Hipoactividad 6 14 13.65 0.55216

Ll ante ronco 3 17 20 0.17193

Bocio 0 20 0 1

Dificultad pleamar 2 18 12.59 0.63373

Ictericia 6 14 16.83 0.32940

Hipotermia 5 15 12.89 0.61087

Estreríimiento 4 16 15.83 0.38321

Macroglosia 3 17 20 0.17193

Hernia umbilical 5 15 16.44 0.35314

Caída tardía cordón 0 20 0 1

Fontanela aropl ia 4 16 15.83 0.39321

Hipotonia 1 19 20 0.17193

Soplo 1 19 20 0.17193

Prsmaturez 0 .20 0 1

Asfixia perinatal 0 20 0 1

Piel marmorea 3 17 14.77 0.46801

Cual lo corto 1 19 20 0.17193

Edad ó¡;ea. retardada 3 17 20 0.17193

Alto peso al nacer 2 18 12.59 0.63373

Signo o sintoma

TSH Control
CHP p

24 + -n =
Hipoactividad 8 16 24 0.40360

3 21 24 0.40380
Ll anto ronco

0 24 0 1
Bocio

p/camer 3 21 24 0.40380
Dificultad

5 19 24 0.40380
Ictericia

Hipotermia 4 20 24 0.40360

Estret\imiento 4 20 24 0.40360

9 15 24 0.40380
Macroglosia

umbilical 5 19 24 0.40360
Hernia

tardia cord6n 0 24 0 1
Caida

aropl ia 9 15 24 0.40380
Fontanela

4 20 24 0.40380
Hipotonia

3 21 24 0.40380
Soplo

0 24 0 1
Prematurez

per i na ta 1 0 24 0 1
Asfixia

3 21 24 0.40380
Piel marmorsa

corto 4 20 24 0.40360
Cuello

retardada 6 16 24 e.40368
Edad 6Dea

al n¡¡cer 2 22 24 0.48360
Alto peDo

1""'- - --~
CuadroNo. 5: Diferencias en los vaJores de TSH O::2úna1.ilj
según presencia o ausencia de signos y/o sintomas iniciales
al efectuarse diagnóstico. HGSJD, 1991 - marzo 1997.

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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Cuadro No. 6: Diferencia de los valores de
(confirmatoria) según presencia o ausencia de
síntomas iniciales al efectuarse el diagnostico.
HGSJD. 1991 - marzo 1997.

TSH control
signos ylo

1

I
I
I
I

Fuente: Boleta de recolecci6n de datos.
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Signo o sintoma
Tiroxina control

n = 20 + - CHJ ~P

Hipoactividad 7 13 20 0.39457

Llanto ronco 3 17 20 0.39457

Bocio 0 20 0 1

Dificul tad pleamar 3 17 20 0.39457

Ictericia 5 15 20 0.39457

Hipotermia 4 16 20 0.::19457

Estrei'íimiento 4 16 20 0.39457

Macrogiosia 9 11 20 0.39457

Hernia umbilical 4 16 20 0.39457

Calda tardia cordón 0 20 0 1

Fontenela ampl ia 9 11 20 0.39457

Hipotonia 4 16 20 0.39457

Soplo 2 18 20 0.39457

Prematurez 0 20 0 1

Asfixia perinatal 0 20 0 1

Piel marmorea 3 17 20 0.39457

Cuello corto 4 16 20 0.39457

Edad ósea retardada 6 14 20 0.39457

Alto pego al nacer 1 19 20 0.39457

.
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Frecuencia

,.. ---

Cuadro No. 7: Diierencia en :06 valores de Tiroxina control
{confirmatorial según presencia o ausencia de signos y/o
s1ntomas inicia:e~ ~l efectuarse el diagnóstico.
HG3JD, 1991 - marzo 1997.

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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Frecuencia

6

5

4

3

2

o
2 3

---

I
I

I
I

I

4 5 126 7 B 9 10 11

Mes
Gr&.!ica *1: Distribución de loS' Casos
see;ún el mes de nacimiento.
Fuente: Boleta de recolección de datos.

Signo o Síntoma

Hipoactividad
Ilacroglosie.

Fontanela AmpUa
Hernia Umbilical

Uanto Ronco
Ictericia

Edad Osee. Ret.al'dada
Piel Marmórea
Estrefiimiento

Hipotermia
Hlpotonie.

Soplo
Cuello Corto

Dificultad p/eamer
Alto Peso al Nacer

Bocio
Caída Tardfa. Cordón

Premalur.z
Asfixia PerinaW

o
O
O
O

O

Gráfica iI 2: Frecuencia de los síntomas
y signos en pacientes con H,'C,
Fuente: Bolela de recolecclon de datos.

. I
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4 o más
43~

1 Síntoma o signo
24%

signos

Asintomático
5~

2 Síntomas o signos
14~

Bexo femenino

Gráfica 11 3:Distribución según el número
de signos o síntomaB presentados.
Fuente: Boleta de recoleoción de datos.

1 Síntoma o signo
0%

2 Síntomas o
28~

3 Síntomas o signos
14~

"o más:
28~

sexo masoulino

Gráfica 114:Distribución según el número
de atines o síntomas presentados.
Fuente: Boleta de recoleooión de datos.
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS
I

La frecuencia con que se vio a mujeres afectadas de
hipotiroidismocongénito es similar a lo reportado por Fisher en
1997 (11) Y otros autores (24,34), lo que demuestra nuevamente
que debe efectuarse el examen de TSH neona.tal a todo recién
nacido. y especialmente a nifias. Los reportes de paises del área
Andina (2,24) muestran también una f~ecuencia mayor de nifias
afectadas po~ esta condici6n. Cie~tamente, no todos los casos
detectados por el examen de TSH nsonatal alta en el HGSJD pudie~on
ser confirmados. ya que un 25" de 105 casos no reconsul tó al ser
citados para efectua~se el examen confirmatorio; quiz. prejuicios
culturales hayan hecho que al varón no se le dejara sacar sangre
para evitarle "daf.o", como se ha observado en reportes de centros
de salud rurales (36).

I

La baja incidencia de alto peso al nacer, puede deberse a que
en nuestro paLs las mujeres tienden a ser de estatura corta y
malnutridas cronicamente, ellas mismas han sido de bajo peso al
nacer, y/o a factores raciales y nutricionales durante el
embarazo. Conside~ando el alto porcentaje de bajo peso al nace~ en
el ársa urbana guatemalteca (21")(37,38) y la alta incidencia de
hipotiroidismo congénito encont~ado, se sugiere fue~temente que el
problema sea de origen nutricional, apoyado por el hecho de que
tenemos un alto porcentaje de bocio endémico en nuestro pais, por
déficit de yodo (20).

Por otro la.do, hay que hacer notar que los pacientes que se
diagnosticaron en el programa después del mes de edad, la mayoria
nació en hospitales privados o fueron casos referidos para
diagnostico y tratamiento desde el interior del pa1s (55"), donde
no existen los programas de tamizaje con pruebas de TSH nsonatal.

Cuando son referidos los casos tardiamente y se efectúa
pruebas confirmatorias de diagn6stico con TSH y T4 séricas, ya es
cuando el niño ha sufrido el daño al sistema nervioso, y el
tratamientoya no es eficaz para evitar el retraso mental
secundario, que fueron 11 casos detectados. De estos pacientes
diagnosticados tardíamente, 5 de los detectados en el periodo
posnatal, habían nacido en el HGSJD, y a todos se les había
efectuado prueba de TSH neona ta 1 . 5610 1 caso a1 que no se 1e
realizó TSH neonatal naci6 en dia domingo, dia en que no se
realizan las pruebas de TSH neonatal por falta de personal.

La sens i b i 1 i dad ca 1cu 1ada de I a prueba. fue de1 8e" con una
especificidad de 95%. el valor predictivo negativo calcula.do fue
de 99". Ello nos indicó que la prueba es un buen instrumento de
detecci6n y confirmación diagnóstica. I

I

,1
En lo que respecta al cuadro cl1nico presentado, existe una

alta incidencia de signos y sintomas, lo qU6 difiere de lo
reportado por paises de sur-américa (24) donde el 10" de los casos

'~.
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presenta manif'estacionss el inicas tempranas. Esto también
diferent.=

""

lo encontrado por Garcia en el HGSJD en 1995 ,1':110
reporta un 5% de pacientes con manifestaciones clinicas tem~r:~~ens,

Hay qua tomar en cuenta que muchos de los casos incluido
eL grupo de pacientes con sintomas y/o signos positivos, t:n~nreporta,dos sólo 1 6 2 de ellos (10 casos). y los cuales a la h a
de la evaluaci6n podrian pasar desapercibidos por encontr

ora
arse>aislados. Además, hay que tomar en cuenta que del grupo

cuatro o más signos y/o sintomas reportados (11 casos). 6 ca~on
pertenecían al grupo que se diagnosticó después del mes de

vid
Os

cuando la enfermedad se hace más evidente debido al daño prOduCi~'
al SNC. man i festado por retrase menta 1 y fa110 en el desarro11 o
También vimos qUe:J: el 77% de los sintomas y signos reportados ~.
observaron principalmente en casos de sexo femenino. lo qUe

s:explicaria por la mayor proporci6n de mujeres diagnosticadas.

Con respecto a la. baja incidencia de Casos diagnosticados
antes del año 1994. cabe mencionar que ,el programa inició 1.
seriadamente el tamizaje hasta 1994. cuando se contó ya Con
personal fijo pagado por el programa. Antes. se dependía del
número pequeño de recién nacidos a los que los médicos residentes
extrajeran la muestra. De 1994 al 96 se realizaron 21860 pruebas
de TSH y/o T4 neonatal. diagnosticandose en este período un total
de 19 casos, de los cuales 14 nacieron en el hospital y se les
realizó TSH neonatal al día de agreso. y siendo los otros 5 nii\os
referidos de otros hospitales, lo que nos dio una incidencia de 1
caso en 1561 nacidos vivos. Esta es una incidencia muy alta si la
comparamos con lo reportado en otros paises ,como Brasil. con 1 en
3333 n.v. (33), Costa Rica con 1 en 3200 (191. Norte América.

I
Europa y Asia Suroriental con 1 en 3000 a 4000 nacidos vivos(6). 2.

Como se muestra en la gráfica 1, se da una mayor incidencia.
de casos a principios de año. disminuyendo a mediados. Esto podria
ser de interés para otros investigadores, para ver porque se ~3.
comporta esta enfermedad asi, ya que según informes del Japón si
hay relación con las estaciones. con mayores incidencias en el
verano (6).

Finalmente, en los cuadros 5. 6 Y 7. mostramos que al tratar
de encontrar una relaci6n entre signos y síntomas con los valores
de TSH neonatales. o con los valores TSH y T4 control. las
correlaciones calculadas no son significativas, lo que indica
probablemente qua no existió para los casos una relaci6n entre
hallazgos el1nic05 y los valores de laboratorio. Cabe mencionar
que no se real izó el cálculo de la correlación entre t:;ignos Y
aintomas con la tiroxina neonatal por no haber suficientes datos.
pues sólo al 18% de los casos se les realizó esta prueba.

CONCLUS lONES

La incidencia de Hipotiroidismo Congénito según los
datos del estudio en el HGSJD de Guatemala es de 1 en
1561 nacid06 vivos. Este dato puede ser mayor. ya que un
25% de los pacientes a los que se les realiza TSH
neonatal y la presentan elevada. se pierden. ya sea
porque no hay dirección para localizarlos o porque no
acuden a la cita de confirmación. Hay que considerar
además, a los ni~os que no se ¡es hace TSH neonatal por
nacer en dia domingo o festivo. los cuales son
aproximadame~te 2500 al a~o. en donde podrían escaparse
por lo menos 2 casos con este problema cada año.

Los signos y sintomas encontrados en el estudio. son
parecidos a los que la literatura reporta. pero nuestros
niños presentan un cuadro clinico más florido.

No se encontró asociación estadistica entre la
frecuencia de hallazgos el inic06 y los valores de TSH
neonatal, ni con la de valores de TSH y tiroxina séricas
de control; consideramos de relevante importancia el
real izar la pruebas de tamizaje para diagnóstico
temprano de hipotiroidismo congénito y prevenci6n de
retraso mental con la TSH nsonatal. para todo recién
nacido guatemalteco.
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RECOMENDAC 1ONES

1.- Realizar las pruebas de TSH neonatal a todo r8cié
nacido en el HGSJD. no importando si este nace en
domingo o dia festivo, ya sea teniendo personal aspeCia~
para estos días o capacitando a los médicos residentes
de pediatr1a y obstetricia.

- ,-
1

I
I

RESUMEN

I

I

Se realizó un estudio descriptivo de lo~ datos de una cohorte
de niños con diagnóstico de hipotiroidismo congénito captados por
el programa de detección temprana de H.C. y prevención del retraso
mental del Hospital General San Juan de Dios. entre 1991 y 1997,
con la intención de determinar si exist1a una asociación entre los
hallazgos c1101005 (signos y /0 sintomas: y los valores de
laboratoriode TSH y tiroxina.

2;- Lograr que los hospitales nacionales y que los
hospitales privados real icen pruebas de TSH nsonatal
por medio de alguna ley. En el área rural deberá teners~
a mano los insumos necesarios en los puestos de salud, a
donde acuden todos los recién nacidos atendidos por las
comadronas para asi aprovechar la oportunidad y tomarles
la muestra de TSH neonatal y enviarla al centro de
referencia.

Se incluyeron 28 niños, 75% de sexo femenino y 25% masculino.
Los datos se obtuvieron de la revisión de los registros cl inicos
de todos los casos diagnosticados en el periodo. Una boleta
especifica diseñada para la recolección de 106 datos sirvió como
instrumento de base. luego todos íos datos fueron grabados en
programas de computación para su análisis estadistico. Se efectuó
análisis univariado y correlación para investigar asociaciones.

Se investigó 27 variables por caso, entre datos generales,
datos del nacimiento, los valores de TSH y liroxina y los signos
y/o síntomas reportados. Hipoactividad, fontanela amplia y
macroglosia fueron los síntomas más reportados. 9 de cada 10 casos
presentó al menos uno o varios signos y/o sintomas reportados. El
género femenino presentó cuadros clinicos más floridos. No se
encontró asociación entre signos y sintomas y los niveles de TSH y
de tiroxina neonatales.

3.- Difundir a los padres de los niños nacidos en el HGSJD y
al públ ico en general, sobre la importancia que tienen
las pruebas de tamizaje. Hacer campañas de información a
nivel poblacional. para que exista conciencia social del
problema.

4,- Realizar controles periódicos de sal por parte del
Ministerio de Salud Públiea y Asistencia Social, de la
secci6n de control de cal idad de alimentos, en las áreas
urbanas como en las rurales, ya que sólo el 29% de éstas
se encuentra suplementada adecuadamente con yodo. y
disminuir la incidencia de Hipotiroidismo Congénito. a
la vez disminuir la cantidad de bocio en la poblaci6n
guatemalteca.

5.- Suplementar con yodo otras. fuentes al imentarias.
Efectuar programas terapéuticos/preventivos con yodo
oral en aceite.
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ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE DEL NIÑO:

EDAD: M FSEXO:

VALORES DE: TSH NEONATAL:

PESO AL NACER:FECHA DE NACIMIENTO:

VALORES DE: TSH SERICOS:

SIGNOS Y SINTOI'lAS:

HIPOACTlVIDAD: .51

LLANTO RONCO: .51

BOCIO: .51

DIFICULTAD PARA ALIMENTARSE:..SI

ICTERICIA PROLONGADA: SI

HIPOTERMIA: .SI

T4 NEONATAL:

T4 SERICOS:

NO

NO

NO

NO

NO

NO

MACROGLOS lA: . . . . . . . . . . . . . . . . . . S I

RETARDO EN LA ELIMINACION DE MECONIO O ESTREÑIMIENTO:.SI - NO

NO

HERNIA UMBILICAL: SI

CAlDA TARDIA DEL CORDON: SI

FONTANELA AMPLIA: SI

HIPOTONIA: .51

SOPLO: .51

PREMATUREZ: .51

ASFIXIA PERINATAL: SI

PIEL MARMOREA: .51

EDAD OSEA RETARDADA: SI

ALTO PESO AL NACER: SI

CUELLO CORTO: .51
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NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

- -

1

,

I

I

I
I

I

I

I

I
I
I
I

I

j----



...

ANEXO 2

PROTOCOLO DE SEGU I MIENTO DEL PAC I ENTE CON
HIPOTIROIDISMO CONGENITO

DATOS GENERALES

NOMBRE:

No. DE HISTORIA CLINICA:

FECHA DE NACIMIENTO,

FECHA DE DETECCION,

.FECHA DE INICIO DE TRATAMIENTO,__-

DOSIS: rncg/dia MEDICAMENTO:

DATOS INICIALES DEL RECIEN NACIDO

TSH NEONATAL, T4 NEONATAL:

CONTROL:
TSH SERICO, T4 SERICO:

T3 CONTRO L , FT4 CONTROL,

ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS, 1.- POSITIVO

2.- NEGATIVO

PESO AL NACER: GRAMOS. SEXO: 1.- M 2.- F

TALLA AL NACER: CM. EDAD GESTACIONAL: SEMANAS

PERIMETRO CEFALICO: CM.

TIPO DE PARTO:

OBSERVACION:

CENTELLOGRAMA TIROIDEO:

FECHA:

2D0 A~O DE VIDA, HALLAZGOS:

AUDIOMETRIA: 1.- NORMAL 2.- ANORMAL

3ER A~O DE VIDA, RESULTADO,

DIAGNOSTICO FINAL: 1.- (CAUSA DIRECTA)

2.- ¡CAUSA BASICA)

3.- ¡ASOCIADAS)

- 48 -
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ANEXO 2

SIGNOS FISICOS DEL RECIEN NACIDO O DE LA PRIMERA CONSULTA:

EXAMEN FISICO

FASCIES TI PICA .SI - NO
H I POACT IVI DAD: . . . . . . .. . . . . ; . .. . . . . .. .. . .. . . . . . .. . . . . . . S 1 - NO

LLANTO RONCO, ..SI - NO
BOCIO: .SI - NO
DIFICULTAD PARA ALIMENTARSE: ..SI - NO
ICTERICIA PROLONGADA: ..SI - NO
HIPOTERMIA: .SI - NO
RETARDO EN LA ELIMINACION DE MECONIO O ESTREÑIMIENTO:.SI - NO
MACROGLOS lA: .. . . . . . . .. . . .. . . .. . . . . . . . . .. . .. .. . . .. . .. .. S 1 - NO
HERNIA UMBILICAL, .SI - NO
CAlDA TARDIA DEL CORDON: .SI - NO
FONTANELA AMPLI A: . .. .. . .. .. . .. . .. . . . .. . .. . . . . . .. . . . . . . S I - NO

HIPOTONIA: .SI - NO
CARDIOPATIA ASOCIADA ... .SI - NO
PREMATUREZ: .SI - NO
ASFIXIA PERINATAL: ..SI - NO
PIEL MARMOREA: ..SI - NO
CUELLO CORTO: ..SI - NO
SINDROME DE DOIIIN .SI - NO
SINDROME DE TURNER .SI - NO
SX DIFICULTAD RESPIRATORIA .SI - NO
RAD I OLOG 1A. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . S I - NO

I

\

EDADOSEA..................... SEMANAS

NOTA: DOSIS TERAPEUTICA CON LEVOTIROXINA SODICA RECOMENDADA.
INICIAL: 50 ug/dia para recién nacidos a término

10 ug/kg/dia para prematuros (37 semanas)
a partir del 6to mes: 6 a 10 mcg/kg/dia
a partir de los 12 meses: 100 a 150 ug/m2/dia

Los nifios con wcardiopatia congénitaM con compromiso
hemodinamico severo reciben s610 el 50% de la dosis.

Si aparecen s1ntomas
sólo un 25%.

de RsobredositicaciónR disminuirla en

l
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FECHA EDAD TALLA PESO CC EDAD EDAD -1 7SH 74 T3 IQ

DENTAL OSEA

RN ----i

1-45

3 m.

6 m. I

---1---
9 m.

12 m.

16 m.

2 a.
.

2.5 a.

3 a.

3.5 a.

4 a.

4.5 a.

5 a.

5.5 ..

I 6 ..

7 a.

6 ..

.......

ANEXO 2

DATOS DE LA MADRE

EDAD: AÑOS

TSH MATERNO:-

T4 MATERNO: --
FT4 MATERNO:

T3 MATERNO: --
ANT 1CUERPOS A'IT ITI RO 1DEOS:

ANTTCUERPOS ANTiMiCROSOMALES:

1.- POSITIVO 2.- NEGATIVO

1.- POSITIVO 2.- NEGATIVO

2. - NEGATI vaANTICUERPOS ANTITIROGLOB ULINA
'
. 1.- POSITIVO

ANTECEDENTES MATERNOS Y HALLAZGOS DEL EXAMEN FISICO:

BOCIO .

H I POT I RO 1 D 1 SMO.

. . . . . . . . . .
-

.

"

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . S 1

HIPERTIROIDISMO""""""""""""""""'"
.SI

TIROIDITIS
... .SI

TlROXINA TERÁPEÜi-icÁ"""""""""''''''''''''
.SI

TIROSTATICOS (METIMAZÓL"PRÓPÍLTió"""""
.SI

BETA-BLOQUEADORES.'
URACILOI .SI

LITlO...
'"''''

..SI

MEDICAMENTOS CON'YODO'EN'SÜ'CONi-ENiD"""""'"
..SI

MEDIOS DE CONTRASTE RADIOLOGICO
O .SI

MEDIOS DESINFECTANTES QUE CONTIENE SIN YODO ..SI

OTROS:

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO

ANTECEDENTES DE LA FAMILIA: 2.- SI1.- NO

TIROIDES: 1.- NO 2.- SI

ESPECIFIQUE:

OTRO ENDOCRINOLOGO: 2.- SI1.- NO

ESPECIFIQUE:

.,50 -
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ANEXO 2

¡JA DE FLUJO PARA EL SEGUIMIENTO DE PACIENTES HIPOTIROIDEOS

¡rECTADOS EN EL PROGRAMA DE PREVENCION DEL RETRASO MENTAL

IiOTA:
s = semanas
~. = meses
~. = at'íos

* = no efectuar

? = 6yaluaci6n clinica lo determina

IODOS LOS CONTROLES SON EFECTUADOS EN CONSULTA EXTERNA
II = CENTELLOGRAMA TIROIDEO 2) = AUDJOMETRIA

3) = COCIENTE INTELECTUAL O DEL DESARROLLO IUSAR EDIN O DENVER HASTA EL
5TD AÑO DE VIDA)

I

-\
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	ANEXO 1 
	HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
	NOMBRE DEL NIÑO: 
	EDAD: 
	SEXO: 
	VALORES DE: TSH NEONATAL: 
	PESO AL NACER: 
	FECHA DE NACIMIENTO: 
	VALORES DE: TSH SERICOS: 
	SIGNOS Y SINTOI'lAS: 
	HIPOACTlVIDAD: .51 
	LLANTO RONCO: .51 
	BOCIO: .51 
	DIFICULTAD PARA ALIMENTARSE:..SI 
	ICTERICIA PROLONGADA: SI 
	HIPOTERMIA: .SI 
	T4 NEONATAL: 
	T4 SERICOS: 
	NO 
	NO 
	NO 
	NO 
	NO 
	NO 
	MACROGLOS lA: . . . . . . . . . . . . . . . . . . S I 
	RETARDO EN LA ELIMINACION DE MECONIO O ESTREÑIMIENTO:.SI - NO 
	NO 
	HERNIA UMBILICAL: SI 
	CAlDA TARDIA DEL CORDON: SI 
	FONTANELA AMPLIA: SI 
	HIPOTONIA: .51 
	SOPLO: .51 
	PREMATUREZ: .51 
	ASFIXIA PERINATAL: SI 
	PIEL MARMOREA: .51 
	EDAD OSEA RETARDADA: SI 
	ALTO PESO AL NACER: SI 
	CUELLO CORTO: .51 
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	DOSIS: 
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	DATOS INICIALES DEL RECIEN NACIDO 
	TSH NEONATAL, 
	T4 NEONATAL: 
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	T3 CONTRO L , 
	FT4 CONTROL, 
	PESO AL NACER: 
	GRAMOS. 
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	2.- F 
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	SEMANAS 
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	CM. 
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	FECHA: 
	2D0 A~O DE VIDA, HALLAZGOS: 
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	1.- NORMAL 
	2.- ANORMAL 
	(CAUSA DIRECTA) 
	2.- 
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	3.- 
	¡ASOCIADAS) 
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	FASCIES TI PICA .SI - NO 
	EDAD OSEA..................... 
	SEMANAS 
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	1.- POSITIVO 
	ANTICUERPOS ANTITIROGLOB 
	ULINA 
	OS 
	DEL EXAMEN FISICO: 
	LITlO... '"'''' ..SI 
	MEDIOS DESINFECTANTES QUE CONTIENE SI 
	OTROS: 
	ANTECEDENTES DE LA FAMILIA: 
	2.- SI 
	1.- NO 
	TIROIDES: 
	1.- NO 
	2.- SI 
	2.- SI 
	1.- NO 
	ESPECIFIQUE: 
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