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RESUMEN. son simples, rapidos, confiables y econémicos. 6.-
El Hipotiroidismo Congénito (HC), es unalLa relacidon costo-beneficio resulta positiva para

enfermedad que se conoce desde el siglo 15 dotalsociedad(Rev Biomed 2000; 11:283-292)

las personas que sufrian de esta condicion eran

llamados cretinos. Es causada por la ausencia

anatdmica o funcional de la glandula tiroides, IBalabras Claves:Tamizaje neonatal (TN), hipo-

gue ocasiona una deficiencia en la produccién teoidismo congénito, hormona estimulante del ti-

hormonas tiroideas. Estas hormonas saaides, tiroxina.

imprescindibles para un adecuado desarrollo fisico

y mental desde los primeros momentos de la vida.

Esta enfermedad constituye la causa m&&JMMARY.

frecuente de retardo mental evitable en el nifi@ongenital hypothyroidism: the history and uti-

ElI HC esta incluido en los programas de Tamizalgy of screening

Neonatal de muchos paises y estados por las Congenital gpothyroidism (CH) is a

siguientes razones: 1.- La enfermedad trae comigease that has been known since tfecgbtury

consecuencia anormalidades neurolégicasen people suffering from this condition were

irreversibles. 2.- La deteccion clinica en neonataslled cretins. It's caused by the absence of the

es practicamente imposible, ya que sus sintonasatomical or functional thyroid gland which

son muy subjetivos y escasos. 3.- La enfermedprbvokes a deficiency in the production of thyroid

puede ser tratada eficazmente con un tratamiehtarmones. These hormones are indispensable for

simple, suplementacion oral con tiroxina. 4.- Lthe correction of physical and mental development

incidencia de la enfermedad es de 1:4000 reci'om the first moments of life. This iliness is the

nacidos. 5.- Los métodos de tamizaje disponible®ost frequent avoidable cause of mental retard in
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children. CH is included in @onatal sreening debido a la subjetividad de los signos y sintomas.
programs of many states and countries becau3er lo cual, la escasez de los primeros signos y
of the following reasons: 1.- The disorder bringsintomas en infantes con HC entorpecieron el diag-
about irreversible neurological abnormalities. 2rostico primario y el tratamiento en muchos casos
The clinical detection in neonates is impossibig,3).
because its symptoms are subjective and scarce. EI HC es la causa mas frecuente de retraso
3.-The disorder can be effectively treated with mental evitable, con una frecuencia mundial de
simple treatment, oral thyroxine supplementatiomproximadamente 1:3800 a 1:4000 recién nacidos
4.- The incidence of the disorder is 1:400(4-7).
newborns. 5.- Screening methods available are A finales de los afios 60 y principios de los
simple, rapid, reliable and economical. 6.- Th@0 se dieron los primeros pasos para el tamizaje
cost-benefit ratio becomes positive for the societyeonatal TN del HC, pero fue hasta 1974 que
(Rev Biomed 2000; 11:283-292) Dussault y colaboradores en el programa de
Quebec adaptaron el radio inmunoensayo (RIA)
Key words: Congenital hypothyroidism, neonatadde T4 para usar manchas de sangre seca sobre papel
screening, thyroid stimulating hormone, thyroxinale filtro. Esto abrié el camino a los programas
masivos de deteccién temprana de HC como un
acto de medicina preventiva dentro de la salud
INTRODUCCION. publica mundial (8).
La deficiencia de hormona tiroidea ha sido
reconocida hace mas de dos siglos como una cMetabolismo de las hormonas tiroideas.
sa significativa de crecimiento y retardo en el de-  La biosintesis de las hormonas tiroideas esta
sarrollo. El sindrome de hipotiroidismo congénitestrechamente ligada al metabolismo del yodo y al
HC fue conocido antes del advenimiento del tamile la tiroglobulina. Comprende varias etapas: 1)
zaje masivo para esta enfermedad. Curling en 18&ptacion por la glandula de los yoduros de la san-
describio el primer nifio con manifestaciones de Hfte y de los aminoacidos, 2) incorporacion del yodo
y la ausencia de la glandula tiroides en la autopséeos radicales tirosina (organificacion) para cons-
mientras que Osler relacioné la deficiencia de tauir las yodotirosinas (MIT, DIT), 3) acoplamien-
funcién tiroidea y los cambios caracteristicos eto de las yodotirosinas: MIT-DIT, DIT-DIT, 4) al-
contrados en el cretinismo esporadico (1). Brucmgacenamiento del coloide, 5) liberacion de la T3,
y McCune (1944) relataron el desarrollo mentale larT3y de la T4 después de la proteolisis de la
de nifios hipotiroideos con tratamiento adecuadicoglobulina.
y este concepto fue ampliado por otros investiga-  En la regulacion de la biosintesis de las hor-
dores; Smith y colegas en 1957 revisaron 128 gaonas tiroideas (figura 1), el sistema hipotalamo-
sos y a principios de los afios 70 Raiti y Newrispofisiario juega un papel importante.
(1971) y Klein y colaboradores (1972) documen-  La funcién tiroidea esta controlada por la
taron que el tratamiento antes de 3 meses de etigmbfisiaria tiroestimulina (TSH), que a su vez es
mejora el pronéstico para el desarrollo mental estimulada por la hipotalamica tireoliberina (TRH).
los infantes con HC, ellos mostraron que ocurriza TSH (PM 28 000, vida media 1 hora) es una
un dafio cerebral irreversible si el tratamiento rgicoproteina formada por dos cadenas alfa y beta.
era iniciado antes de los 3 meses (1,2,3). JacobEstimula todas las etapas de la biosintesis tiroidea.
y Brandt habian reportado que sélo un tercio & produccion sigue un circadiano con un maxi-
los nifios recién nacidos afectados fueron diagro haciala 1 6 las 2 horas de la mafiana y un mini-
nosticados clinicamente antes de la edad cruaiab hacia las 12 horas. La TRH (PM 362, vida
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media 2 minutos) es un tripéptido sintetizado poegulacion de la actividad metabdlica. Durante el
el hipotadlamo que estimula la produccion de la TSperiodo fetal y perinatal son esenciales para la
por la hipofisis. Junto a estas dos etapas de ediferenciacion y la maduracion de los tejidos
mulacion, existe un sistema de retroalimentaci¢nerebro, huesos, etc). Ademas regulan la mayor
negativo ejercido por las hormonas tiroideas sparte de los grandes metabolismos (glucidico,
bre la produccion de TSH por la hipdfisis. lipidico, nitrogenado, etc). Uno de sus efectos, el
La carencia de yodo produce hipotiroidismanas importante, es su capacidad de aumentar el
El aporte excesivo de yodo determina un bloqueonsumo de oxigeno y la produccion de calor
de la biosintesis de las hormonas tiroideas (efe§termoregulacion).
Wolff Cheikoff) causando un hipotiroidismo El diagnostico de la funcidn tiroidea consiste
seguido, si el aporte se mantiene, de uma un control del mecanismo de regulacion
desaparicion de la inhibicion que conduce a unediante la determinacién de la TSH y las
hipertiroidismo. hormonas T4 y T3 considerando su proporcion de
A su paso por la circulacidon sanguinea, fgacion a proteinas.
mayor parte de las hormonas tiroideas se unen a El desarrollo de la glandula tiroides y la sin-
proteinas de transporte mas o menos especificassis de TBG ocurre en ausencia de TSH, pero las
La globulina fijadora de tiroxina (TBG), concentraciones optimas de iodo y la sintesis efi-
glicoproteina de PM 61 000, sintetizada por elente de hormonas tiroideas parece ser dependien-
higado, que tienen una afinidad 10 veces miésde TSH, la cual es identificada a las 10 6 12
elevada para la T4 que para la T3 (concentraciéemanas (9).
sérica 0.27 pmol/L). En el feto humano las concentraciones en
La prealbamina fijadora de tiroxina (TBPA)suero de T4 libre y total aumentan progresivamente
de PM 70 000 sintetizada también por higadolas 12 semanas de edad gestacional, cuando la
(concentracién sérica 4.6 umol/L). glandula tiroides comienza a funcionar a término
La albumina de PM 65 000, proteinaompleto y los valores se igualan a los valores
transportadora no especifica ( concentracidnaternos. Esto es razonable si se asume que este
sérica 640 umol/L). incremento de la T4 en plasma es reflejo de un pro-
La fraccion libre es la forma biolégicagresivo incremento en la T4 secretada. Las con-
activa. Las hormonas tiroideas tienen efectagntraciones en suero son muy bajas o no detecta-
multiples. Controlan el desarrollo y aseguran lales aun de las 28 a las 30 semanas de gestacion,
gue es cuando comienzan a elevarse. Sin embargo

othne HPOTIRODISNO FRECUENCIA a término las concentraciones en suero de T3 libre
TERCIARIO |:> y total son sélo la mitad de la media de los valores
hH e de concentracion en adultos. En las primeras ho-
emes £ mpoTiRoISMO ras de vida ocurren cambios draméticos en el me-
SECUNDARIO tabolismo de las hormonas tiroideas: 1) abrupto
TSH incremento de la TSH; 2) concentraciones de T3
Fmopes < MPOTIRODISHO E=D> 14000 en suero igualmentgrabruptas; 3) conjuntamente
la T4 en suero también se eleva, pero el porcenta-
/ \ MO NGOG ENESIS 1190 000 je de incremento de la T4 es mucho menor que
para la T3 (10).
T,—> 1

La concentracion de TSH en suero tiene un
. y o pico a los 30 minutos después del nacimiento, de-
Figura 1.- Regulacion hormonal y sintesis de hormonaerece rapidamente durante las primeras 24 horas

tiroideas.
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de vida y méas lentamente en los proximos 2 6 3  Eninfantes prematuros los valores bajos per-
dias. Las concentraciones de T4 libre y total eistieron durante la primera semana en asociacion
suero tienen un pico a las 24 6 36 horas despwés concentraciones de T4 libre relativamente ba-
del parto y entonces decrece lentamente durajés, niveles normales de TSH en suero y respuesta
las 2 6 3 semanas de vida (9). normal de T4 y TSH a TRH. Gradualmente a las

6-8 semanas las concentraciones de T4 en suero
El espectro de la disfuncion tiroidea neonatal. se incrementaron a valores normales (9).

En el cuadro 1 se muestra el espectro del El hipotiroidismo primario transitorio usual-
HC neonatal tal como se caracterizé via TN, elente es debido a drogas o hipotiroidismo induci-
cual varia en la prevalencia con la edad gestact® por anticuerpo bloqueador del receptor de TSH
nal y el &rea geografica (2,3). en el feto tardio o periodo neonatal.

La hipotiroxinemia transitoria es una inma- La hipertirotropinemia transitoria es un sin-
durez del sistema tiroideo caracterizado por bajdsome mayormente caracterizado en Japon. Estos
concentraciones en suero de T4 libre y total, niviesfantes manifiestan clinicamente eutiroidismo y tie-
les de TSH en suero en rango normal y respuestn concentraciones normales de T4y T3 en sue-
normal de T4 y TSH a TRH. Esto ocurre mayoro, con niveles variablemente elevados de TSH en
mente en infantes pequefos prematuros y repseero; que persisten durante algunos meses o afos.
senta una inmadurez hipotalamica hipofisiaria trak{ mecanismo aun no ha quedado claro. La preva-

sitoria. (11). lencia en Japdn es de 1:18 000 recién nacidos (3).
Pueden aparecer hipertirotropinemias, a veces fi-

Cuadro 1 silégicas, si se hace la toma de la muestra en san-

Causas de disfuncion Tiroidea Neonatal. gre periférica a las pocas horas del nacimiento; a
veces como consecuencia del empleo de antisépti-

A) Enfermedades transitorias cos yodados que provocan desorhomonogenesis,
1) Hipotiroxinemia transitoria 0 por otras causas como presencia de anticuerpos

2) Hipotiroidismo primario transitorio antitiroideos (12,13).

3) Hipertirotropinemia transitoria
B) Enfermedades permanentes
1) Disgénesis del tiroides

Interesantemente un estudio en los EUA ha
mostrado diferencias raciales en la incidencia. En
la poblacién negra la incidencia fue de 1:32 000

a) Agénesis =

b) Ectopia comparada con 1:5000 en la poblacion blanca de
c) Hipoplasia la misma regién. Existen diferencias geogréficas
2) Dishormonogénesis del tiroides en el numero de nifios detectados con hipotiroi-
a) Defecto del post receptor o receptor de TSH dismo transitorio o hipertirotropinemia entre Nor-
b) Defecto en el transporte de iodo te Ameérica (10 %) y Europa (25 %). Las variacio-
c) Defectos en el sistema peroxidasa nes del iodo en la dieta, las cuales estan en el limi-
d) Defectos de tiroglobulina te inferior en Europa y en el limite superior en
€) D_efeqo§ (.je delqdona§a !OdOt.'rOS.'n.a, Ameérica, podrian explicar estas discrepancias
3) Hipotiroidismo hipotaldmico hipofisiario ;Sl 14)

a) Anomalias hipofisiarias hipotalamicas esporadicas’™ /-

De las enfermedades no endémicas de fun-

b) Hipotiroidismo hipotalamico (deficienciade TRH) ., .~ o . £ 3
cion tiroidea las disgénesis tiroideas esporadicas

c) Deficiencia aislada de TSH

d) Panipohipéfisis familiar abarcan del 85-90 % de los casos, dishormono-
e) Aplasia familiar hipofisiaria génesis del tiroides entre un 5-10 % e hipotiroi-
f) Anomalia familiar de la silla turca dismo hipotalamico hipofisiario de un 3-4 %. La

4) Resistencia generalizada a hormona tiroide resistencia generalizada a hormona tiroidea
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(GRTH) es una enfermedad rara, no usualmertermona estimulante del tiroides (TSH).
diagnosticada en el periodo neonatal, cuandolel Realizacion del tamizaje utilizando como prueba
nivel de T4 en suero es elevado y la concentriaicial de tamizaje la determinacién de T4, y utili-
cion de TSH en suero es normal o sélo ligeraando la determinacion de TSH en la confirma-
mente incrementada (3). cioén de casos positivos al tamizaje.

Sdlo el 5% de los infantes con HC probad®.- Realizacion del tamizaje utilizando como
son diagnosticados con base a las manifestaciopaseba inicial de tamizaje la determinacion de TSH
clinicas antes del reporte del laboratorio de tanyi- utilizando la determinacién de T4 en la
zaje. En el tiempo del diagnéstico, los infantes ca@onfirmacion.

HC se caracterizaron por escasez de signos y sin- Una tercera variante, poco extendida por lo
tomas. Ademas las manifestaciones clinicas cuawstosa, es la realizacion del tamizaje determina-
do se presentan son usualmente moderadas ydoanicialmente T4 y TSH en todas las muestras
progresan rapidamente. El diagndstico en el peesquisadas (17-19).

riodo neonatal es confirmado por medicion de las  Esta técnica representa el método ideal para
concentraciones de T4 y TSH en suero. La evamizaje ya que se estima que de un 5-10 % de los
luacion inicial con un examen tiroideo, ultrasonirecién nacidos con HC tienen concentraciones nor-
do tiroideo, medicion de TBG, maduracion éseaales de estas hormonas en el tamizaje indepen-
y/o cuando sea indicado la medicion de anticuatientemente del método usado (1,20).

po bloqueador del receptor de TSH, pueden ser Con relacion a la muestra utilizada para el
efectuadas rapidamente y no demoran el diagnésmizaje se han evaluado dos opciones, la toma de
tico por mas de 2 a 5 dias (3). muestra de sangre del talon del recién nacido en

El significado clinico de la elevacidénpapel de filtro entre el 5° y'# dia del nacimiento
equivoca de los valores de TSH con nivel normial cual se ha extendido en los programas de TN.
de T4 total y libre fue reportada pacientelsa tendencia actual en el mundo es la salida tem-
evaluados con el prueba de estimulacion de geana de las maternidades, debido a razones so-
hormona relacionante de TSH (TRH y determinaci@ioeconomicas, lo cual guia sin duda a la imple-
de anticuerpos antitiroideos). Lpacientes fueron mentacion de programas de tamizaje de HC en san-
categorizados como eutiroideos o hipotiroideage del cordén con el objetivo de aumentar €l %
con base a la respuesta a TRH, (la respuesta estler&obertura de dichos programas (21,22).
suprimida en el hipertiroidismo e hipotiroidismo Se ha evaluado la influencia de diferentes
secundario de origen hipofisiario, explosiva ( > 2factores perinatales en los niveles de hormonas
pUI/mL) en el hipotiroidismo primario y retardadairoideas y de TSH. Estos resultados sugieren que
en el hipotiroidismo secundario de origeel valor de TSH en sangre del cordon es menos
hipotalamico). La combinacion del nivel de TSHhfluenciado que el de las hormonas tiroideas, por
levemente elevado y presencia de anticuerploscual es factible el uso de este marcador en el
antimicrosomaleaparece casi exclusivamente eN (23).
pacientes con falla tiroidea (15,16). Sin embargo los niveles de TSH en sangre

de corddn de nifios normales son mas altos que
Organizacion y estrategia a seguir en los pro- los niveles de TSH en sangre los primeros dias de
gramas de tamizaje de HC. vida. Por esta razon un apropiado valor de corte

Como se sabe, desde el punto de vista hes necesario para disminuir el poecentaje de error.
monal, los principales indicadores de una disfuse recomienda por tanto ajustar los niveles de corte
cion de la glandula tiroides son la determinacidegun la eda(k4).
de las hormonas tiroideas y la determinacién de la  Resulta importante tomar en cuenta también

Vol. 11/No. 4/Octubre-Diciembre, 2000
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la influencia en los niveles de hormonas tiroideas  Para TSH en la reunion Internacional de TN
gue provocan el bajo peso al nacer y leelebrada en Boston se propusieron por diferen-
prematuridad. tes autores varias clasificaciones en cuanto a los
En nifios prematuros se presenta elevacidiveles de corte y la edad de toma de muestra:
tardia de la TSH, o lo que se conoce como hipota- 5% 7° dia :normal < 8 mUI de TSH/L san-
lamo perezoso, y esto puede traer como resultaglte total,dudoso de 8-10 mUIl de TSH/L sangre
falsos negativos en el tamizaje. Los nifios premttal, elevado >10 mUI de TSH/L sangre total.
turos son propensos a desarrollar hipotiroidismo  Antes de las 24 horas : elevado >25 mUl
hipotalamico- hipofisiario como consecuencia ddISH/L de sangre total
"sindrome de distrees respiratorio" (25-27). Después de las 24 horas: elevado >15 mUl
El nivel de corte para las concentracionate TSH/L de sangre total
de T4 es debatible. (28, 29). En el programa de  Cuando el recién nacido tiene mas de 8 dias
Quebec usan -2.1 DS de la media geométrica delutilizan niveles de corte mas bajos; se recomien-
ensayo del mismo del mismo dia, el cual es equlia seguir los casos con TSH mayor de 10 mUI/L.
valente a 7 ug/dL (90 nmol/L). Otros usan el per-
centil de la distirbucién como valor de corte, siefferapia y Seguimiento de nifios con HC diag-
do el décimo percentil de la distribucion lo masosticados por TN.
usual. Numerosos programas han reportado ca- La Asociacion Americana de Tiroides y la
sos de T4 bajos lo normal y TSH elevada por lscademia Americana de Pediatria tienen las si-
gue incrementaron su nivel de corte hasta el gQientes recomendaciones para la direccion clini-
percentil (30). ca y el seguimiento de los nifios diagnosticados
Los programas que usan como determinaemo hipotiroideos. Recién nacidos con concen-
cion primaria T4 tienen un alto porcentaje de fatraciones de T4 bajas y de TSH elevadas tienen
Sos positivos, debido a la baja especificidad de ebt€ mientras tanto no se pruebe lo contrario. La
parametro. Una de las mayores causas de esta bagdodologia debe incluir:
especificidad es la deficiencia de TBG, porloque  A) La consulta inmediata del nifio con el pe-
la inclusién de este pardmetro en el tamizaje puBatra endocrinélogo.
de ser muy importante (31). B) La historia clinica completa y el examen
En la mayoria de los laboratorios en esfésico.
momento se usa la TSH como determinacion  C) Medicién en suero de las concentracio-
primaria suplementado por la determinacion de Tes de T4 y TSH vy los titulos de anticuerpos con-
en los casos donde los valores de TSH stm la tiroides. La presencia de altos titulos de an-
elevados. Con este método los nifios con deficientimuerpos puede indicar la presencia de anticuer-
de TBG, el hipotiroidismo secundario y terciario pos bloqueadores, lo cual induce hipotiroidismo
los casos de retraso en la elevacion de TSH seriie@msitorio.
perdidos. Sin embargo en la deteccion de HC, al D) Edad G6sea para conocer el efecto del hi-
utilizar como marcador la TSH, que discrimina mugotiroidismo durante la vida fetal.
bien, hay gran distancia entre el valor del limite de  E) Exploracion del tiroides con 1123 6 Tc99
referencia superior y el punto de corte, se ganagara establecer el diagnostico y la permanencia del
eficiencia respecto al empleo de la T4. Solo $épotiroidismo (1).
detectan los hipotiroidismos primarios, pero la En los ultimos afios el diagndstico diferencial
incidencia y trascendencia clinica de los secundaries HC ha sido hecho por técnicas sonogréficas (32,
y terciarios no justifican un programa para s83), medicion de tiroglobulina y anticuerpos
deteccion (12). tiroideos (34,35) y la identificacion de mutaciones
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especificas del gen de la peroxidasa de tiroidéssarrollo mental de estos nifios diagnosticados
humana (36, 37). como hipotiroideos (42).

Los resultados de algunos estudios sugieren La maduracién esquelética neonatal ha sido
que la escintigrafia cotfty la prueba de descarggpostulada a ser un indicador de la severidad y du-
del perclorato proporcionan una importante inforacion del hipotiroidismo fetal. La pérdida de la
macion diagndstica y de etiologia (38). maduracion esquelética puede ser usada en la pre-

El propésito del seguimiento es evaluar aliccion del desarrollo psicomotor en pacientes con
desarrollo somatico y psicomotor de pacientes cbiC; por esta razon se incluye en la mayoria de los
HC, tratados tempranamente, evaluar este depesgramas de seguimiento de estos nifios (43).
rrollo con relacién a las hormonas y evaluar las  El tamizaje de recién nacidos para HC ha sido
condiciones ambiental€39,40). altamente préspero mejorando el pronéstico del

En la poblacion con funcién tiroidea normalgdesarrollo mental en infantes afectados. En muchos
los niveles de T4 y T3 en suero son constantesmgtegramas donde hay un numero significativo de
hora a hora y dia a dia, exceptuando deficiendidantes con HC tratados tempranamente, sin
nutricional o de desarrollo de alguna enfermeddakctores de riesgo perinatal se ha hecho formal el
del tiroides. examen del 1Q en el tiempo comprendido de 6-8

La (L-T4) es el tratamiento de eleccion parafios de edad. La media del IQ de los tratados y la
el HC y pueden usarse con este fin preparaciormblacion control ha sido similar. El crecimiento
de hormona tiroidea disecada o sintética. Antesfigico y el desarrollo también son normales por la
comenzar el tratamiento es necesario no sélo estecuada terapia temprana y los infantes con
tablecer la presencia de HC sino también identifietardo en la maduracién 6sea en el tiempo del
car su causa. Los pacientes con hipotiroidismo traiagnostico, normalizaran su maduracion 0sea de
sitorio pueden requerir solo un corto tiempo dea 2 afos de edad.
terapia con T4, cerca del 10 % necesita unos po- El efecto adverso de una demora de 3 meses
cos meses. De esta terapia no se conocen efeetos| tratamiento sobre los valores de 1Q fue
adversos en morbilidad, mortalidad o calidad déemostrado antes de que el tamizaje fuera
vida (41). instituido. La posibilidad de que dafios de 1Q

Pacientes hipotiroideos pueden ser considereversibles asociados con hipotiroidismo
rados fisiolégicamente eutiroideos cuando el traatrauterino interfieran en las bases de la
tamiento con T4 normaliza los niveles de TSH enaduracioén Osea retardada al nacer, ha sido
suero. propuesta.

Los niveles de hormonas tiroideasy de TSH  1Q de 5-10 puntos mas bajos en infantes con
deben ser monitoriados después de iniciado el tlasemanas de demora en el tiempo de irrupciéon

tamiento: del tratamiento sugiere que la mayoria de los
1) Alas 2y 4 semanas después de iniciadaitdantes con dafios en el 1Q y retardo en la
terapia. maduracion ésea ocurren postnatalmente. Sin
2) Cada dos meses durante los primerosehbargo es también posible que el efecto de
meses de vida. hipotiroidismo intrauterino en la maduracion
3) Cada 4 meses entre los 6 y 36 meses a&rebral pueda ser revertido, o perdido en el parto
vida. por un tratamiento postnatal temprano adecuado.

4) Cada 12 meses continuadamente (1). Infantes con valores de T4 elevada pueden ser
La respuesta a la terapia reemplazativa coelativamente protegidos durante las primeras
L-T4, constituye un tema muy estudiado gemanas de vida. El aprovechamiento de la
debatido en el analisis de la conducta y @iformacion de los infantes identificados y tratados
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con HC confirman que la hipotesis de tamizagubpoblacion de recién nacidos hipotiroideos (1).
temprano, tratamiento adecuado de HC es
importante y probablemente normalizara los
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