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Resumen. Con el objeto de investigar la frecuencia de hipotiroidismo
subclinico (HS) y su probable etiologia, en nifios con desarrollo neurolégico
alterado y compararlos con ninos sanos, se estudiaron 187 ninos procedentes
del Estado Mérida, en Venezuela, de ambos sexos, en edades entre 1 mes y 4
anos; 64 con alteracion del desarrollo neurolégico y 123 ninos sanos. Se les
determinaron los niveles séricos de tiroxina libre (T4L) y tirotropina (TSH)
mediante inmunofluorescencia y de yodo urinario por el método de San-
dell-Koltoff. Se diagnostic6 como HS a los nifios que presentaron niveles altos
de TSH y normales de T4L. A los nifios con HS se les midieron anticuerpos an-
titiroglobulinicos y antiperoxidasa por enzimoinmunoensayo. Para determinar
la frecuencia de HS se utilizaron los niveles de referencia de TSH del estuche
comercial utilizado (> 3,8uU/mL) y el nivel de TSH de referencia de nuestra
poblacion, calculada (X + 2DE) a partir de los valores de TSH de los 123 ni-
nos sanos (> 4,98 uU/mL). Cuando se tomé el valor de TSH de referencia del
fabricante, la frecuencia de HS en todos los nifos estudiados fue de 15% y
cuando se refiri6 al de la poblacién fue de 6,4% (p < 0,0001). Usando el valor
de referencia para TSH del estuche comercial, el 17,2% de los nifios con tras-
tornos neurolégicos tenia HS, mientras que en los ninos sanos, la frecuencia
fue de 13,8%. Con nuestra TSH de referencia, el 7,8% de los nifios con trastor-
nos neurologicos y el 5,7% de los nifios sanos tenia HS. Estas diferencias no
fueron estadisticamente significativas. Los niveles de yodo urinario y la pre-
sencia de anticuerpos antitiroideos no fueron diferentes en los nifios con tras-
tornos del desarrollo neurolégico y en los nifios sanos, con y sin HS. No se en-
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contré asociacion entre yoduria, presencia de HS y trastornos del desarrollo
neurolégico. Con estos resultados se concluye: 1. Para hacer un diagndstico
adecuado de HS en nifos, se deben establecer niveles propios de referencia de
TSH. 2. La frecuencia de HS en nuestros nifios es alta, siendo ligeramente ma-
yor en los nifios con alteraciones del desarrollo neurolégico. 3. La etiologia
del HS no es atribuible ni a la deficiencia de yodo ni a factores inmunolégicos.

Frequency of subclinical hypothyroidism in children with
and without neurological disorders in Mérida, Venezuela.
Invest Clin 2003; 44(3): 209 - 218
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Abstract. The purpose of this study was to investigate and to compare
the frequency and possible aetiology of subclinical hypothyroidism (SH) in
healthy and sick children developing neurological disorder changes. One hun-
dred and eighty-seven male and female children between 1 month and 4 years
old, 64 with and 123 without neurological disorders, were studied in the state
of Mérida, Venezuela. Serum levels of tyrotropin (TSH), free thyroxine (FT4)
and urinary iodine were measured by immunofluorescence and by the
Sandell-Koltoff’s method. Children were diagnosed as having SH if they had
high levels of TSH and normal levels of FT4. Antithyroglobulin and
antiperoxidase antibodies were measured in children with SH. To establish the
frequency of SH, the TSH reference levels on the commercial kit (> 3.8
uU/mL) and the TSH reference levels of our group of healthy children were
used. The latter was calculated (X+2SD) from the values of TSH in the 123
healthy children (> 4.98 uU/mL). The frequency of SH in all children was of
15% when the TSH level from the commercial kit was used and of 6,4% when
it was of our group of children (p< 0.001). The frequency of SH value was of
17.2% in children with neurological disorders and of 13.8% in healthy children
when the comercial kit’s TSH level was used. The frequency of SH in children
with neurological disorders was of 7.8% and of 5.7% in healthy children, ac-
cording to our TSH reference level. This difference was not statiscally signifi-
cant. No significant differences were found in the urinary iodine levels or in
the presence of thyroid autoantibodies among the two groups of children with
or without SH. There was no association between iodine urinary levels, pres-
ence of SH and neurological disorders. We conclude that: 1. In order to make
suitable SH level diagnosis in children, we must establish our own levels of ref-
erence for TSH. 2. The frequency of SH in children from Mérida state is high,
being slightly higher in children with neurological disorders. 3. The actiology
of SH is not due to iodine deficiency or inmunological factors.
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INTRODUCCION

El hipotiroidismo subclinico (HS) se
define como la presencia de niveles de tiro-
tropina (TSH) por encima del limite supe-
rior de referencia, con niveles normales de
tiroxina libre (T4L), en ausencia de sinto-
mas claros de hipofuncién tiroidea (1). En
adultos, se ha demostrado que el HS esta
asociado con una mayor frecuencia de en-
fermedades neuropsiquidtricas tales como
depresién, panico, histeria, ansiedad y con
pruebas psicométricas anormales (2-5).
Igualmente, Monzani y col. en 1999 (6), en-
contraron una mayor frecuencia de sinto-
mas neuromusculares, principalmente ca-
lambres y parestesias, en pacientes con HS.
Estas alteraciones neuroldgicas y psiquiatri-
cas observadas en el HS, mejoran con el tra-
tamiento de levotiroxina (5). Segtin el estu-
dio de Prevalencia de Enfermedad Tiroidea
de Colorado (7), el mas grande realizado al
respecto, la frecuencia promedio de HS en
adultos es del 9,5%. En los nifios, esta pato-
logia no ha sido muy estudiada y se conoce
poco sobre su frecuencia y sus probables re-
percusiones sobre el organismo. Loviselli y
col. (8) encontraron una frecuencia de hi-
potiroidismo subclinico de 0,96% entre ni-
nos escolares de 6 a 15 anos de edad en
Cerdena, Italia, principalmente asociado a
la presencia de anticuerpos antitiroideos en
titulos elevados. Un estudio reciente (9) re-
porté una reduccion del cociente intelec-
tual, de la habilidad para la lectura, de la
atencion y del rendimiento escolar en nifos
eutiroideos de 7 a 9 anos de edad, nacidos
de madres que durante el segundo trimes-
tre de la gestacion presentaron HS.

Algunos autores han observado en
areas endémicas de bocio un aumento en la
frecuencia de autoanticuerpos tiroideos o
infiltracién linfocitica (10, 11), y se han
descrito factores inmunolégicos que resul-
tan en destrucciéon de la glandula tiroides o
inhibicién de la regeneracion tiroidea (12).

Otros, por el contrario, encuentran que la
autoinmunidad tiroidea no juega un papel
importante en la patogenia del bocio en es-
tas zonas (13). Una observacion interesante
es el aumento de la autoinmunidad tiroidea
cuando se realiza la suplementacion de
yodo en zonas previamente deficientes (14).
Como se observa, los resultados son contro-
versiales en este aspecto. Recientemente,
Mérida, zona de los Andes Venezolanos, fue
declarada libre de Enfermedades por Defi-
ciencia de Yodo (15), pero durante muchos
afos fue un 4rea de bocio endémico por de-
ficiencia comprobada del mismo (16). Este
hecho, asi como la yodacién masiva a la que
ha sido expuesta, justifican la evaluacion ti-
roidea de la poblacién. Ademds, la presen-
cia de HS es frecuente entre los nifios con
trastornos del desarrollo neurologico que se
evalian en ¢l Centro de Desarrollo Infantil
de Mérida (CDI), asi como en nifos con
obesidad, trastornos del crecimiento y de la
pubertad que se valoran en la Unidad de
Endocrinologia del Instituto Auténomo
Hospital Universitario de Los Andes
(IAHULA). Con base a todo lo anterior, se
investigd la frecuencia de HS y su probable
etiologia en ninos con trastornos del desa-
rrollo neurolégico en comparacion con ni-
nos sanos.

MATERIALES Y METODOS

Se estudi6 la funcion tiroidea en 187
ninos de ambos sexos, en edades compren-
didas entre 1 mes y 4 anos. La selecciéon de
estos nifos se realizé al azar, incluyéndose
aquellos que acudieron por primera vez al
CDI entre los meses de Julio y Diciembre
de 1999. Asi, 64 eran nifios que asistian a la
primera consulta del CDI, referidos por pre-
sentar trastornos diversos del desarrollo
neurolégico y 123 eran ninos sanos, prove-
nientes de la consulta ambulatoria, referi-
dos para descarte de disfuncion tiroidea.
Las alteraciones neuroldgicas de los pacien-
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tes fueron muy variadas, desde alteraciones
motrices transitorias del primer ano (17),
como hipertonia e hipotonia, hasta paralisis
cerebral infantil, y alteraciones en la esfera
cognoscitiva, desde el retardo psicomotor
hasta el retardo mental. Es de hacer notar
que el CDI tiene entre sus funciones, el se-
guimiento y rehabilitacion de nifos con
problemas neurolégicos de cualquier tipo,
por lo que es un centro de referencia. Ade-
mas, es el lugar donde se realiza el descarte
neonatal de hipotiroidismo congénito y
otros errores innatos del nacimiento, por lo
que frecuentemente son referidos nifos
para descarte de disfuncion tiroidea.

Se excluyeron los nifios con patologia
tiroidea conocida, con enfermedades croni-
cas no tiroideas (desnutricion, insuficiencia
renal, insuficiencia hepdtica, cardiopatias
severas y diabetes mellitus), con medica-
mentos que alteran la funcion tiroidea (aci-
do valproico y fenobarbital) y nifios proce-
dentes de areas fuera del estado Mérida.

En definitiva, de los 187 nifios evalua-
dos, 54% eran ninos y 46% eran ninas.
Como se observa en la Tabla I, la mayor par-
te de la poblacién estudiada estuvo com-
prendida entre las edades de 1 mes a 1 afio
(85%). El 65,8% de la muestra (123) eran
nifnos sanos y el 34,2% (64) eran nifos con
desarrollo neuroldgico alterado.

Previo consentimiento de sus represen-
tantes, a cada nifo se le extrajo muestra de
sangre en ayunas, de la vena antecubital, de

la cual se obtuvo suero, que posteriormente
se refriger6é a —40°C hasta su procesamien-
to. Se determind Tiroxina libre (T4L) y Ti-
rotropina (TSH), por el método de inmuno-
fluorescencia (Delfia Wallac, Finlandia) en
el Laboratorio del Centro de Estudio y Pre-
vencion del Retardo Mental y Alteraciones
del Desarrollo (CEPREMAD-CDI). Los valo-
res de referencia del estuche comercial
para T4L fueron 0,76-1,31 ng/dL y para
TSH fueron 0,3-3,8 wU/mL. Con el objeto
de obtener nuestro propio nivel maximo de
referencia para TSH, éste se calculd utili-
zando el X4+2DE a partir de los valores de
TSH obtenidos en los 123 nifios sanos. El
valor asi obtenido fue de 4,98 uU/mL. El
diagnodstico de ninos con HS se basé6 en la
presencia de niveles normales de T4L y ni-
veles iguales o por encima del limite supe-
rior de la TSH, sefialando cuando se usé el
valor reportado del estuche comercial
(= 3,8 uU/mL) o el valor obtenido de la po-
blacién de ninos sanos (= 4,98 uU/mL).
Ademas se recogié una muestra de orina
para la cuantificacion de yodo urinario por
el método de Sandell-Koltoff en ¢l Labora-
torio de Quimica de la Facultad de Ciencias
de la Universidad de Los Andes y se conside-
r6 como deficiencia de yodo una concentra-
cion menor de 10 pug/dL (18).

En los nifios con HS, determinado con
el valor de referencia de TSH del estuche
comercial, se complementé el estudio con
la determinacién de anticuerpos antitiro-

TABLA 1
DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA SEGUN EDAD Y DESARROLLO NEUROLOGICO.
CIFRAS ABSOLUTAS Y PORCENTUALES

Edad Desarrollo Neuroldgico Total
Normal Alterado n (%)
n (%) n (%)
1-3 meses 63 (33,7) 16 (8,6) 79 (42,2)
3 meses - 1 ano 38 (20,3) 42 (22)5) 80 (42,8)
1-4 anos 22 (11,8) 6 (3,2) 28 (15,0)
Total 123 (65,8) 64 (34,2) 187 (100,0)
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TABLA 11
FRECUENCIA DE HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO EN LA POBLACION INFANTIL TOTAL
SEGUN EL VALOR DE REFERENCIA DE TSH DEL ESTUCHE COMERCIAL Y EL OBTENIDO
EN NINOS SANOS, EN RELACION CON LA EDAD
Edad Hipotiroidismo Sublinico
TSH-Estuche TSH-Poblacion
n(%)

1-3 meses (n=79) 15 (8,0) 42,D*

3 meses - 1 ano (n=80) 10 (5,3) 6 (3,2)*

1-4 afios (n=28) 3 (1,6) 2 (1,1)*

Total (n=187) 28 (15,0) 12 (6,4)*
*p < 0,0001 (2).
globulina y antiperoxidasa, en el Laborato-

OODN Alterado

rio de Neuroendocrinologia de la Facultad
de Medicina de la Universidad de Los
Andes, mediante enzimoinmunoensayo,
utilizando estuches comerciales de Dia So-
rin, SRL, Italia. Se consider6é una concen-
tracion limite para anticuerpos antitiroglo-
bulina de 100 AU/mL, y para antiperoxida-
sa de 15 AU/mL.

Los datos se presentan en promedios
+ desviacion estandar (X = DS) en las va-
riables continuas, como son los niveles sé-
ricos de T4L, TSH y la yoduria. Las varia-
bles categoricas, como son la distribucion
de la poblacién de acuerdo a la frecuencia
de HS, el sexo y los rangos de edad (1-3
meses, 3 meses-lafio y 1-4 anos), se pre-
sentan en nimeros absolutos y porcentua-
les. Para determinar la significacion esta-
distica entre las variables continuas, se
aplicé la prueba de t de Student para datos
no pareados. Entre las variables categori-
cas, se aplico el Chi Cuadrado (x2). Se con-
sider6 como estadisticamente significativo
un nivel de p< 0,05.

RESULTADOS

Como se puede observar en la Tabla II,
la frecuencia de HS varia segiin el valor de
TSH de referencia. Al utilizar el valor del es-
tuche comercial (TSH =3,8 wU/mL), la fre-
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Fig. 1. Frecuencia de hipotiroidismo subclinico
en los ninos segan el desarrollo neuro-

cuencia de HS fue de 15%, mientras que al
utilizar nuestro propio rango (TSH = 4,89
wU/mL), la frecuencia fue significativamen-
te menor, de 6,4% (p<0,0001). Esta dife-
rencia se mantuvo cuando se analizé por
rango de edad.

Al comparar la frecuencia de HS en los
nifos con trastornos neurolégicos con los ni-
fos sanos, ésta fue ligeramente mayor en los
nifios con desarrollo neurolégico alterado
(diferencia no estadisticamente significati-
va). Utilizando el valor de referencia del es-
tuche comercial, 17,2% de los nifios con
trastornos neuroldgicos tenia HS, mientras
que en los nifos sanos, la frecuencia fue del
13,8%. Con nuestros valores de referencia, el
7,8% de los ninos con trastornos neurol6gi-
cos tenia HS comparado con el 5,7% en los
nifios sanos (Fig. 1). El tipo de alteracién
neurolégica no modifico estos resultados.
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TABLA III
NIVELES SERICOS DE TSH Y T4L Y DE YODURIA EN NINOS SEGUN DESARROLLO NEUROLOGICO
Y PRESENCIA DE HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO (HS)

Desarrollo Neuroldgico

Normal Alterado
Sin HS (n=116) Con HS (n=7) Sin HS (n=59) Con HS (n=5)
X = DE X = DE X = DE X = DE
TSH (uU/mL) 2,51 £ 0,96 6,49 = 2,00* 2,66 = 091 6,27 = 1,65*%
T4L (ng/dL) 1,10 = 0,16 1,02 = 0,13 1,04 = 0,17 0,99 + 0,07
Yoduria (ug/dL) 30,85 = 15,50 35,78 = 16,88 29,83 + 16,59 19,84 + 16,93

*p<0,0001 vs Sin HS.

En la Tabla III se evidencia que los ni-
veles de TSH en los nifios con HS clasifica-
dos segiin el valor de referencia de nuestra
poblacion, son significativamente mayores
que en los nifos sin HS. Los niveles de TSH,
T4L y yoduria obtenidos en los nifilos con
desarrollo neurolégico normal con HS no
fueron diferentes de aquellos obtenidos en
los ninos con HS y con desarrollo neuroldgi-
co alterado. De igual forma, en los nifios sin
HS, no hubo diferencias entre aquellos con
y sin trastorno neurolégico. Ninguno de los
nifnos presentd valores de yoduria menores
de 10 pg/dL, que es el valor limite aceptado
(17). No se encontr6 asociacion estadistica
entre los niveles de yoduria y el HS o el de-
sarrollo neurolégico alterado.

Con relacién a la medicion de anti-
cuerpos, realizada en los 28 nifios con HS,
de acuerdo al valor de TSH del estuche co-
mercial, ningin nifio presentd anticuerpos
anti- tiroglobulina y sélo uno resulté positi-
vo (22 AU/mL) para anticuerpos antiperoxi-
dasa, se traté de un paciente masculino de
2 afos de edad, con HS y alteracién del de-
sarrollo neurolégico.

DISCUSION

El diagnéstico de HS se fundamenta en
el hallazgo de un valor de TSH alto, por lo
tanto, establecer el limite superior de TSH
en la poblacién estudiada es indispensable,

como se demuestra en nuestros resultados.
Cuando se tomé como punto de referencia
el valor de TSH del estuche comercial, el
cual generalmente se obtiene de resultados
en adultos, obtuvimos cifras de HS en 28 ni-
nos, lo que representé un 15%, cifra muy
alta, comparable a la frecuencia reportada
para el grupo de mayor riesgo, que son las
mujeres mayores de 60 anos (7); mientras
que, cuando se tomdé como limite maximo
para TSH el valor obtenido de nuestra po-
blacién de ninos sanos, la frecuencia de hi-
potiroidismo subclinico disminuy6 a 6,4%.
En el Estudio de Prevalencia de Enfermeda-
des Tiroideas de Colorado (7), donde parti-
ciparon 25.862 sujetos mayores de 18 anos,
se encontré hipotiroidismo subclinico en el
4 a 10% de la poblacion general y 9 a 16%
de la poblacién mayor de 60 anos, asi como
una mayor frecuencia en mujeres (4 a
21%), que en hombres (3 a 16%). Lamenta-
blemente, no tenemos un estudio en ninos
de 1 mes a 4 anos de edad que sirva de
comparacion a nuestros datos, sin embar-
g0, la frecuencia de HS encontrada en Cer-
dena, (8) en 8040 nifios de 6 a 15 afos de
edad fue de 0,96%, cifra muy inferior a la
nuestra que fue de 6,4%. Esta cifra es atn
mayor que la encontrada en el grupo de
edad mas joven (18 a 24 afos) del estudio
mencionado de Colorado, la cual fue de 2,5
a 4,5%. Esto sugiere una alta frecuencia de
HS en los nifios de nuestra region. Este es
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el primer estudio al respecto realizado en
ninos venezolanos y seria de gran importan-
cia conocer la frecuencia de HS en ninos de
otras zonas del pais, con caracteristicas di-
ferentes a las nuestras, como son las zonas
no montanosas y sin el antecedente de defi-
ciencia de yodo.

Se conoce la importancia que tienen las
hormonas tiroideas en el desarrollo del siste-
ma nervioso central, donde ejercen un papel
fundamental desde la etapa fetal (19, 20).
Son necesarias en la organizaciéon estructural
del cerebro, la gliogénesis, la mielinizacion,
la sinaptogénesis y en la sintesis del factor de
crecimiento neural (19, 21). Es por ello, que
en casos de deficiencia absoluta de estas hor-
monas, como ocurre en el hipotiroidismo
congénito (HC), se puede observar una serie
de alteraciones neuroldgicas tales como re-
tardo mental, disfuncion auditiva y del len-
guaje, disminucion de la capacidad de aten-
cién, disminucién del coeficiente intelectual
y trastornos psicomotores, entre otras, que
son irreversibles cuando la terapia con hor-
mona tiroidea no se administra temprana-
mente (22-24). De alli la importancia de
diagnosticar y tratar el HC al nacer (25, 26).
En ninos con HS, no se conocen las conse-
cuencias sobre el desarrollo psicomotor e in-
telectual si esta disfuncion tiroidea minima
persiste por mucho tiempo. En nuestro estu-
dio, los nifios con desarrollo neuroldgico alte-
rado presentaron una mayor frecuencia de
HS, aunque esta diferencia no fue significati-
va, y no cambié cuando se consideraron los
diversos tipos de alteracion neuroldgica estu-
diados. Si en los ninos con una alteracion
neurologica conocida de cualquier etiologia,
se agrega alguna disfuncion tiroidea, se po-
dria esperar una peor evolucién de su proble-
ma neurolégico. Cuando la TSH aumenta por
encima de lo normal, se¢ asume que ocurre en
respuesta a una caida en la concentracion de
T4L y triyodotironina (T3L), secundaria a un
dano tiroideo autoinmune o de otra etiologia
(27, 28). Si estos niveles de hormonas tiroi-

deas no son suficientes para efectuar una
adecuada retroalimentacion sobre el eje hipo-
talamo-hipofisis y disminuir los niveles de
TSH, se podria inferir que tampoco podrian
ser suficientes para ejercer a cabalidad todas
sus importantes acciones bioldgicas (29). De
hecho, una serie de estudios recientes en
adultos con HS han mostrado una mayor fre-
cuencia de arterioesclerosis e infarto del mio-
cardio (30), de anormalidades cardiovascula-
res (31), de alteraciones del metabolismo li-
pidico (7, 32-34) y del area neuropsiquiatrica
(2-5). La repercusion de un HS desde la in-
fancia sobre estas manifestaciones menciona-
das no se ha estudiado.

Es controversial la decision de instau-
rar o no terapia sustitutiva con levotiroxina
ante un paciente con hipotiroidismo subcli-
nico (35, 36). Muchos autores consideran
que los beneficios de esta terapia superan
los riesgos y mejoran muchas de las mani-
festaciones (37), mientras que otros opinan
que todavia no hay evidencias suficientes
para estar a favor o en contra del trata-
miento para el hipotiroidismo subclinico
(38). Aunque algunos expertos consideran
que el HS en nifios debe recibir tratamiento
apropiado (39), se requieren estudios longi-
tudinales para establecer con mas exactitud
las posibles alteraciones asociadas a esta
condicion, asi como determinar si el trata-
miento con levotiroxina seria beneficioso.

Se realizaron mediciones de yodo en
orina, considerando que por mucho tiempo
la region de los Andes fue un area de defi-
ciencia de yodo y la yoduria constituye el
principal indicador de consumo adecuado
del mismo (18). Los niveles de yodo urina-
rio en los nifos evaluados estuvieron dentro
de los rangos considerados normales
(10-20 ug/dL), lo cual refleja el beneficio y
la eficacia del Programa Nacional de Con-
trol y Eliminacién de los Desordenes por
Deficiencia de Yodo en Venezuela. No se en-
contré asociacion entre niveles de yodo ¢
hipotiroidismo subclinico. Esto descarta a
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la deficiencia o al exceso de yodo como una
etiologia del hipotiroidismo subclinico en
ninos de nuestra region.

Es de hacer notar que a diferencia de
otros estudios (8, 27), donde la mayoria de
los nifios con HS tenian anticuerpos antipe-
roxidasa positivos, en este estudio, solo uno
de los nifios con HS presenté anticuerpos
antiperoxidasa aumentados, lo cual sugiere
que la autoinmunidad tiroidea no fue un fac-
tor etioldgico importante en esta poblacion.
Nuestros resultados también sugieren que el
aumento en el suplemento de yodo no se
asocia con una mayor autoinmunidad en
este grupo de nifnos, ya que desde 1993 el
aporte de yodo ha mejorado notablemente,
evidenciado por los niveles normales de yodo
urinario en los sujetos, sin notarse mayor au-
toinmunidad tiroidea entre ellos. Estos ha-
llazgos estan de acuerdo con los de Szaboles
y col. (40), quienes en 1997 refirieron que la
positividad de los anticuerpos es indepen-
diente de la ingesta de yodo, ya que no en-
contraron diferencias significativas en la fre-
cuencia de anticuerpos en regiones de baja o
alta ingesta de yodo. Otros estudios encuen-
tran que la autoinmunidad se presenta con
mayor frecuencia en areas con suficiencia de
yodo (14, 36, 41).

Con el disefio de este estudio se pudo
determinar que la alta frecuencia de HS no
se relaciona con los niveles de yodo urinario
ni con los anticuerpos antitiroideos, situa-
ciones que por las caracteristicas de la zona
se esperaba que estuvieran implicados
como posibles factores ectiol6gicos. Estos
resultados orientan hacia la buisqueda de
otros mecanismos ctiol6gicos no clasicos,
asi como también, obligan al seguimiento
de estos pacientes para determinar si el HS
en los nifios es un evento transitorio o per-
siste a través de los anos.

De este estudio se puede concluir que:
1. Para hacer un diagndstico adecuado de
HS en nifos, se deben establecer niveles
propios de referencia de TSH. 2. Tomando

el valor de 4,98 uU/mL como limite superior
para lo normal en nuestra poblacién de ni-
nos, la frecuencia de HS en nifios sanos fue
de 5,7% y en los nifios con alteraciones neu-
rologicas fue de 7,8%. 3.-Esta frecuencia de
HS es alta ya que es mayor que la reportada
en adultos jovenes y nifios de 6 a 15 aiios, y
su etiologia no es atribuible ni a la deficien-
cia de yodo ni a factores inmunol6gicos.
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