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INTRODUCCJON

El Hipotiroidismo Congénito es lila alteración que consiste en la no

producciónde honnonas tiroideas en el momento del nacimiento, o en los
primeros meses de vida, siendo la principal causa de retraso mental
prevenihle en la niñez.

Dehido a esto, se han estimulado programas de detección precoz,
como el iniciado en Guatema]a dentro del Hospital Genera] San Juan de Dios,
desde 1986, el cual utiliza el tamizaje de TSH y T4 como métodos
diagnósticos.

El presente estudio tiene como objetivo principal describir los valores

de presentación de TSH y T4 en los recién nacidos incluídos dentro del
Programa en el periodo de 1994 a 1996.

Para realizar el estudio se trabajó con el total de la población y los
resultados fueron analizados por medio de medidas de tendencia central y
conla ayuda de]a caja de Tukey, la que nos ayudó a visualizar los grupos de
estudioy compararlos por medio de percenti]es.

El estudio describe la distribución de los valores de T4 y TSH por
sexo, peso al nacer y edad gestacional, en donde no se encontraron
diferenciassignificatívas entre los valores de las variables.

Se espera que el estudio contribuya a lila mejor evaluación bioquímica
de los recién nacidos y así disminuir las consecuencias permanentes del
Hipotiroidismo Congénito no detectado tempranamente.
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DEFlNIClON DEL PROBLEMA

El Hipotiroidismo Congénito es un estado hipometabólico con
disminución de los niveles séricos de hormona Tiroxina y Triyodotironina (T4
y T3) Y un aumento de ]a hormona Estimulante del Tiroides (TSH). Cuando
ello ocurre en e] momento de] nacimiento o en los primeros meses de vida se
produce una enfermedad conocida desde la antigüedad como cretinismo o
hipotiroidismo congénito. (3,36)

En Guatema]a la incidencia de Hipotiroidismo CongélÚto es de ]:1350
nacidos vivos (10), valor más alto que lo reportado en literatura de países
desarrollados (1,25,42) Y otras regiones hispanoamericanas (19,20,24,29,37).
El Hospita] Genera] San Juan de Dios cuenta con un Programa de Detección
Temprama de Hipotiroidismo CongélÚto el cual desde 1991 ha realizado
pruebas de tamizaje con papel filtro de T4 y TSH por medio de
radioinmunoanálisis, a los recién nacidos productos de partos atendidos en e]
departamento de Obstetricia, al ilÚcio se realizaron pruebas piloto tomando
las muestras de sangre de cordón umbilica], pero a partir de ]994 se inició a
tomar las muestras de sangre venosa del recién nacido y solamente se analiza
inicialmente, los valores de TSH, si ésta hormona se encuentra elevada se
realiza una segunda toma de muestra entre los] 8 Y 20 días de vida y se
realiza una nueva medición de TSH ]a que se complementa con la medición
de T4 para establecer defilÚtivamente el diagnóstico de Hipotiroidismo
CongélÚto.(lO) El Programa utiliza como referencia valores que han sido el
resultado de estudios realizados en paises en donde los programas de
detección precoz de Hipotiroidismo CongélÚto están institucionalizados y
regidos por leyes para su efecto.
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JUSTIFlCACION DEL PROBLEMA

El Hipotiroidismo Congénito e~ un proceso que tiene gran importancia
epidemiológica, su incidencia a nivel mundial ha estimulado los programas
de detección, ya que sus efectos sobre el desarrollo cerebral pueden ser
evitados con la instauración precoz del tratamiento antes de las 6 primeras
semanas de vida y asi se logra evitar el ingreso a la población de un grupo de
individuos que constituyen una carga para ellos mismos y para sus familias, a
la vez que se deja de utilizar un potencia! creativo que estaría presente en
esos cerebros, si fueran normales.(J 5)

Tomando en cuenta que la incidencia de Hipotiroidismo Congénito en
nuestro país es de 1:1350 nacidos vivos, que un 95% de los recién nacidos no
presentan manifestaciones clínicas y que es 2] veces más rentable
diagnosticar un caso de Hipotiroidismo Congénito por medio de tamizaje, que
invertir en costos de manutención de ] niño con secuelas irreversibles
(J0,33,37), es de suma importancia hacer un diagnóstico certero lo más
temprano posible, y la forma más adecuada de hacerlo es por medio del
tamizaje de T4 y TSH. Dado que en nuestro medio no conocemos sus
valores de presentación es necesario describirlos y determinar las diferencias
que se pudieran estar dando en cada recién nacido dependiendo del sexo,
edad gestaciona! y peso al nacer, con el único fin de diagnosticar todos los
casos de Hipotiroidismo Congénito que se pudieran estar presentando
diariamente en la sala de Neonatologia.
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OBJETIVOS

GENERAL

Describir los valores de presentación de Tiroxina y Hormona
Estimulante del Tiroides en los recién nacidos incluidos en el
Programa de Detección Temprana de Hipotiroidismo Congémto del
Hospital General San Juan de Dios, durante el periodo de ]994 a ] 996.

ESPECIFICOS

Establecer los valores de T4 y TSH neonatal de acuerdo a la edad
gestacional.

Determinar los valores de T4 y TSH neonatal de acuerdo al sexo.

Establecer los valores de T4 y TSH neonatal de acuerdo al peso al
nacer.

Describir las diferencias encontradas de valores de T4 y TSH neonatal
según peso a! nacer, edad gestacional y sexo.

. I
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Existen fuentes que indican que en el año de 1,555 Paracelsus
mencionópor primeravez ]a relación entre retardomental e hipotiroidismo.
En 1,850, Curhng describió el primer caso de un ni110 con clínica de
hipotiroidismo y ausencia de glándula tiroides en la necropsia. En I 897
William Osler descubrió los primeros'casos de cretinismo. En 1,891, M~rra;
mtroduJo el uso de extracto tiroideo para el tratamiento de hipotiroidismo y
en 1,977, Francln y colaboradores infom1aron acerca de un ni110de dos dias
de vida sin si¡,'11oSclínicos de hipotiroidismo que presentaba niveles altos de
TSH y bajos de T4, que se reenperó espontáneamente a las 8 semanas, siendo
este el primer caso reportado de hipotiroidismo transitorio. (36)

Debido a que el diagnóstico clínico de hipotiroidismo congénito se
hace muy dificil en sus etapas tempranas se han tenido que desarrollar
métodos que hagan posible su detección. Con el avance tecnoló¡,~co se han
podido realizar programas masivos como el tamizaje neonatal utilizando las
mediciones de T4 y TSH de muestras san guineas en los primer~s dias de vida
y analizadas por Radioinmunoanáhsis. (RIA) (20).

Estos programas de tamizaje han sido adaptados en diferentes regiones
del mundo como Norteamérica, Europa y Asia suroriental, en donde
encuestas realizadas recientemente indican una incidencia de Hipotiroidismo
Congénito (He) entre 1:3,000 a 4,000 de los niños nacidos vivos, siendo
estas cifras más altas en aquelJasáreas donde existe una deficiencia crónica
en la ingesta de Yodo.(5)

Al principio, en Norteamérica, solo se determinaban los niveles de T4
pero la expereriencia europea demostró qne la TSH neonatal es más sensible
para el dia¡'~lóstico, ya que si se mide T4 solamente, se dejan de detectar las
2/3 partes de los casos producidos por tiroides ectópica.(8). Aún existe
controversIa en c,uanto ~qué valores de hormonas tiroideas (T4 y TSH)
consIderar como hmltes o puntos de corte para establecer el dia¡''11ósticoy los
que eXI~ten han sIdo eSlipulados en cada pais en donde los ProI,'Tamas de
DetecclOn Temprana de HC se han institucionahzado como medida de
prevención de retraso mental.
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En 1993 el Programa de Tamizaje en Holanda dio a conocer algnnas
recomendaciones para la medición primaria de T4: la muestra debe ser
obtenida a través de la punción del talón, se debe recolectar por medio de
papel filtro, debe realizarse entre el 6to y 8vo. dia de vida, si la medición de
T4 se encuentra por abajo del 20% de todos los valores del dia, se debe hacer
la medición de TSH.

Los neonatos con valores de TSH entre 50 uU/ml o más y/o valores de
T4 en -3 desviaciones estándar o menos de la mediana de los valores del dia,
deben ser referidos al endocrinólogo pediátra.

Si los valores de TSH se encuentran en el intervalo de 25-50 uU/ml y los
valores de T4 en -2 desviaciones estándar, se debe realizar una segunda toma
de muestra sanguínea para confirmar el diagnóstico. En éste Programa para
los neonatos con peso al nacer (PAN) igualo menor a 2,500 gramos y edad
gestacional menor de 37 semanas, solamente se evalúan niveles de TSH, ya
que se ha observado que este grupo presenta una alta prevalencia de valores
límites ó anormalmente bajos de T4 por su condición de prematurez. (42)

En 1996 se realizó en New Jersey el análisis de un estudio de cohortes
que tomó como sujeto de estudio a recién nacidos con edad gestacional de 33
semanas o menos y PAN de 2,000 gramos o menos. En este estudio se
realizó un tamizaje de T4 en la primera semana de vida, adecuando los
valores obtenidos a la edad gestacional y otros factores prenatales y
perinatales que influirian en los resultados, a los 2 años de edad de estos
recién nacidos evaluados se realizaron pruebas de habilidad mental, llegando
a la conclusión de que la hipotiroxinemia, considerada un proceso común en
el grupo de estudio por una inmadurez temporal del sistema hipotalámico-
hipofisiario, cuando es severa puede ser una importante causa de b<ljo
desarrollo mental y nenrológico en estos recién nacidos considerados con
niveles de T4 nonnales al nacimiento.(39)
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En Brazil, el Pro¡''fama de Tamizaje Neonatal para HC fÍJe iniciado en
1982, ellos consideran valores de TSH por abajo de 40uU/ml como
nOffimles, no establecen diferencias por PAN o edad gestacional. (24)

En Costa Rica, el tamizaje de HC fue iniciado en 1,990 y han
reportado una incidencia de I caso en 6,136 nacimientos. En 1,993
establecieron corno rango nonnal de T4 en 10,55ug/dl, para prematuros lo
establecieron en 2.8-1.3ug/dl y para TSH en 25uU/mJ. (34)

En Guatemala, desde 1,986 se iniciaron las primeras 517 mediciones
de T4 Y TSH en sangre seca en papel filtro utilizando reactivos comerciales.
Por su alto costo se procedió a la optimización de los sistemas de RIA en
1,989 (31). Con el apoyo del Organismo Internacional de Energia Atómica
(OIEA) se introdujeron reactivos locales para medición de T4 y TSH, en
sangre de cordón umbilical a 1,687 RN y se establecieron valores de
referencia (T4 de 7.58 Ug/dl y de TSH de 20 Uu/ml). La prevalencia de HC
fue de I en 1,687 nacidos vivos, mostrando un porcentaje de reevaluación del
19.38%, si se emplea únicamente T4; 1.1% si se emplea únicamente TSH y
0.3% si se analiza T4 y TSH al mismo tiempo (32).

Para 1,991, se inició un prob'fama piloto cuantificando TSH en sangre de
cordón a 2,094 niños, esto dió un nuevo intervalo de referencia (7.8-23.76
Un/mi, con un promedio de 15.78 Uu/ml). A partir de 1,992 el laboratorio de
la Dirección de Ener¡,~a Nuclear ofieció a la comunidad ¡,'uatemalteca la
medición de T4 y TSH en neonatos de las salas del Hospital General y de la
Cruz Roja, obtenidas por papel filtro al dia del egreso. Así se muestrearon
2,650 RN, y se encontraron 19 neonatos con anonnalidades honnonales
bioquimicas, global mente se evidenció una prevalencia de 0.32% de HC
bioquímico.(32) En 1995, García Benitez realizó un estudio de prevalencia de
HC en los neonatos atendidos en el Hospital general San Jlmn de Dios de
1991 a 1994, determinando una prevalencia de I en 1,350 nacidos vivos.( IO)
A partir de 1,994 el pro¡''fama de detección temprana de HC del HGSJD

solamente ha utilizado corno prueba inicial de diagnóstico la medición única
de TSH por motivos de costo, estando conscientes de las desventajas que esta
conlleva.
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ANA TOM/A DE LA GLANDULA TlROlDES

La glándula tiroides ocupa la cara anterior del cuello, situada a los
lados y por delante de los conductos respiratorio y digestivo, entre las dos
carótidas primitivas y detrás de los músculos infrahioideos.

La tiroides en estado nonnal tiene una coloración gris rosada con
matices amarillentos, ésta coloración varia según el estado de la clrcu]ación
de la misma;una congestión activa da a la glándulaun tinte rojizo, mientras
que una éstasis por cualquier obstáculo da lUJa tonalidad violácea. La
Tiroides es un órgano blando que se deja deprimir fácilmente, su consIstencIa
varia según el grado de desarrollo de sus tabiques conjuntivos que separan los
lóbulos y los lobulillos, pero también varia según la cantidad y la tensión de la
sustancia líquida que se halla en los folículos.( 12,39)

La glándula mide, en circunstancias nonnales, de 6 a 7 cmts. de ancho
por 3 de alto, con un grosor de 4 a 6 milímetros, variando según el sexo (39).
Laobservacjónnos ha enseñadoque es más volulTImosaen la mUjerque en el
hombre, diferencia escasa gracias al poco desarrollo que tiene en la mujer el
relieve anterior del cartilago tiroides. Hay que añadir que el volumen de la
glándula, en la mujer, aumenta en el período de la menstruación y el
embarazo (4).

,

I

El peso de la glándula es tan variable corno su volumen. En un b'fado
de desarrollo medio pesa de 2 a 3 ¡''famos en el recién nacido y de 25 a 30
¡''famos en el adulto, sufriendo grandes variaciones durante varias etapas de la
vida ya que ésta se desarrolla muy activamente en el curso del 3ero. y 4to.
meses de la vida fetal y alcanza hacia el quinto mes su más elevado valor,
este queda sensiblemente estacionario durante el resto del periodo prenatal en
el que el órgano ya experimenta un proporcional desarrollo general del
cuerpo.

I

I
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La glándula está forlÍ1ada por tres partes fimdamentales: dos lóbulos y
una parte media llamada el Istmo, este último se conoce corno la Pirámide de

'"alouelle y se extiende de un lóbulo a otro, es el plano transversal de la H
mayÚscula.
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Presenta variedades individuales, a veces se le ve, más desarrollado de
lo ordinario, alcanzar las mismas dimensiones que los lóbulos laterales y al
contrario puede reducirse mucho de volumen y aÚn faltar por completo (39).

Los lóbulos del cuerpo Tiroides se distinguen en uno derecho y atTo
izquierdo, anchos y gruesos en su e¡(tTemo inferior se reducen gradualmente
para terminar arriba y detras en una especie de punta. Cada uno de ellos se
parece bastante a una pirámide tTiangular de vértice superior y por eso se
consideran en ella: tma base, un vértice, tres caras y tTes bordes.

VAINA PERITIROIDEA y RELACIONES VASCULONERVIOSAS

La glándula está rodeada en todo su contorno por una envoltura
fibroconjuntiva que recibe el nombre de Vaina Peritiroidea distinta de la
cápsula de la glándula. Esta vaina contituye WI saco cerrado por todas partes
y que contiene toda la glándula formando una hoja continua sin adherirse y es

alli donde discurren los vasos antes de penetrar en el interior del parénquima.

El Tiroides posee una abundante irrigación, cuatro arterias voluminosas
irrigan sus redes capilares, las venas, vías de salida de la secreción tiroidea,
son tambien importantes.

Cuatro arterias, dos a cada lado, contribuyen a la irrigación. Son las
Tiroideas Superiores, ramas de la Carótida Externa, y las Tiroideas Inferiores,
ramas de la arteria Subclavia, a estas arterias, que son constantes se añade
una quinta arteria impar y media, La Tiroidea Media ó Tiroidea de Neubauer
(39). Tambien existen anastomosis con otras ramas de la Carótida Externa y
la Subclavia. La ligadura de las cuatTo arterias principales no siempre motiva
la necrosis de la glándula. Tampoco es capaz de reducir eficazmente el
funcionamiento exagerado de la tiroides enferma (Hipertiroidismo), ya que
las anastomosis intrinsecas están muy desatTol1adas entre las arterias Superior
e Inferior de un mismo lóbulo y son muy variables de un lóbulo a otro.

Las venas, nacidas de las venas Fohculares, se dirigen hacia la
superficie exterior a la par de las arterias pero en sentido inverso.

10
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Al llegar a la superficie se anastomosan de manera que forman el Plexo
Tiroideo por delante de la glándula y segÚn la dirección que toman se pueden
dividir en tres grandes gupos: las venas tiroideas superiores, las venas
tiroideas inferiores y las venas tiroideas medias. Todas las venas tiroideas
extra e intraglandulares están provistas de válvulas y por consiguiente se
llenan fácilmente.

La red linfática es abundante, pues los linfáticos representan una de las
vías de excreción, la más importante, de la glándula y están divididos en
cuatro !,>randesgrupos:
la red de origen intTalobulillar, la red interlobulillar, la red peritiroidea y la red
eferente de la red peritiroidea.( 26,39).

EMBRIOLOGIA DE LA TlROIDES
La glándula tiroides se desarrolla durante el primer mes de gestación,

a partir de la diverticulización del endoderrno intestinal anterior del suelo de
la faringe (agujero ciego). Este tejido desciende progresivamente hacia el
cartilago tiroides, pennaneciendo conectado a la base de la lengua por el
conducto tirogloso. Pueden observarse remanentes del conducto desde el
forámen ciego hasta el istmo de la glándula (2,7).

La síntesis de TGB es la primera manifestación de actividad tiroidea y
OCllITedesde la octava semana de vida jntrauterina; a la décima semana ya
hay retención de yodo; en la décima primera semana hay yodación de la
tirosina y durante la JOma. semana existe formación de coloide. En esta
misma etapa del desarrollo, la hipófisis fetal es capaz de secretar TSH, se
desarrolla el sistema porta de vasos y, hacia la mitad del embarazo, funciona
completamente el eje hipotalamo-hipofisis-tiroides en el feto,(2,6,23)
totalmente independiente del eje matemo, con retToalimentación nomla!.

La T4 aumenta progresivamente a partir de mitad de la gestación, y
llega a alcanzar niveles de 11.5 ug/dl en el feto a témÜno. Se cree que esto es
secundario a la aparición de TG B, al aumento intrinsico de secreción tiroidea
y a la elevación de TSH, reflejo de la maduración del hipotalarno fetal que
ínicia la produción de hormona liberadora de tirotropina (TRH).

.
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Contmriamente los niveles de T3 en san.,'fe fetal son indetectables
antes de las 30 semanas de gestación y awnentan hasta 50ng/dl al llegar al
término del embarazo(2). La triyodotironina inversa (rT3) presenta
concentraciones altas tanto en la sangre como en el líquido amnÍótÍco
(250ng/dl) hacia la trigésima semana, y disminuye a 150 ng/dl al nacimiento
(6). Estas diferencias son secundarias a alteraciones cualitativas del
metabolismo de la T4 fetal. La secreción de TSH es máxima entre la 20 y la
24 semanas de gestación.

El nacimiento estimula la secreción de TSH por el estrés, mo de la sala
de partos, corte del cordón,etc. y alcanza su pico máximo a los 30 minutos de
vida (hasta 80 uUlml) con un brusco descenso luego de 24 horas (7). El alza
de TSH y la mayor conversión periférica de T4 a T3 produce, dentro de las
primeras cuatro horas de vida el incremento de T3 y T4 que llegan a cifras
tóxicas pico a las 24 horas de vida y disminuyen .,'fadualmente a niveles
noruJales luego del 5to. dia de vida. En la primera semana de vida
extrauterina, los valores de T3 bajan desde los 300 ng/dl a menos de 200
ng/dl (3,7).

12
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FlSIOLOGIA HORMONAL TlROIDEA

HORMONA

DEEllli.CIQ.1'I; es una sustancia quimica secretada en los líquidos corporales
por una célula o un grupo de células, y que ejerce efecto fisiológico sobre el
control de otras células de la economia.(ll ,23)

La TSH es una hormona glucoprotéica compuesta por una subunidad alfa,
que comparte con la LH, FSH y hCG, y WJa subunidad beta característica
que le otorga especificidad. La TSH se produce en las células tirotróficas,
que representan aproximadamente el 10% de las células de la Hipófisis. La
TSH regula biosintesis, almacenamiento y liberación de honnonas tiroideas y
determina el tamaño de la glándula tiroidea. La TSH aparece inicialmente en
la Hipófisis fetal a las 10 semanas de gestación.(12)

La horuJOna Liberadora de Tirotropina (TRH), el factor hipotalámico
más importante de liberación de TSH, es una tripéptido, cuya concentración
máxima se detecta en la división medial de los nÚcleos paraventriculares
hipotalámicos y en la emincncia media.( 12)

La glándula tiroides produce dos honnonas principales: 3,5,3-
triyodotironina (T3) Y 3,5,3',5" tetrayodotironina (T4 o Tiroxina) las cuales
son de .,'fan importancia en la regulación del metabolismo,desarrollo y
diferenciación tisular. La glándula secreta además calcitonina, hormona
importante en el metabolismo del calcio (11 ).

La TGB, una proteina glicosilada, es el precursor de T3 y T4, siendo la
forma de almacenamiento de las mismas, y el constituyente principal del
coloide, que es el líquido de los folículos (23). Cada molécula de TGB
contiene aminoácidos de tirosina que constituyen el sustrato principal que se
combina con el yodo para formar las hormonas tiroideas. La tirosina es
yodurada primero a monoyodotirosina y luego a diyodotirosina; siendo el
producto de la reacción de acoplamiento de las mismas moléculas de tiroxina
y triyodotironina.

13
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La vida media de la T3 en plasma es de 1.5 días mientras que la vida

en plasma de T4 es de 6.7 dias; Una explicación posible para la menor vida
media de la T3 es que ésta se une a la TGB mucho menos firmemente que la
T4 (18).

MODIFlCAClONES DE LOS PARAMETROS

TlROJDEA DURANTE EL EMBARAZO

DE FUNClON

Las variaciones de la tasa de crecimiento global constituyen una de las
consecuencias más generales de los efectos de las hormonas tiroideas y está
bien demostrado el trascendental efecto del tiroides sobre la diferenciación,
organización e integridad del sistema nervioso central. (7). La tunción
tiroldea muestra cambios en el curso de 1a gestación que es nesesario tener en
cuenta a la hora de va]orarla correctamente.

El embarazo induce cambios en el metabolismo del yodo, en las
concentraciones de homlOnas tiroideas

y modificaciones en e1 sistema

inmune. Respecto al metabolismo del Yodo, este produce un incremento de]
aclaramiento renal por reabsorclón tubular disminuida así como transferencia
placentaria el cual ya es atrapado por el Tiroides fetal a la lOma. semana de
gestación.

El tiroides fetal es muy sensible al Yodo ya que no posee un
mecauismo de regulación. Con la gestación se produce una elevación de la
concentración plasmática de T4, es segregada a una tasa de 8 a

]O vcces

superior a la T3, siendo esta Última de 3 a 4 veces más potente. E] aumento
de estrógenos asociado a la gestación produce una elevación de TBG que
llega a duplicar sus concentraciones, Y consiguientemente eleva los niveles de

T4 y T3 totales. (7)

Las concentraciones de hom10nas libres presentan variaciones a lo
largo de la gestación habiendose descrito elevaciones de T4 y T3 al inicio de
la gestación (43), que a las 5 semanas algunos encuentran hasta un 50% más
altas que en mujeres gestantes.
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Estos valores disminuyen a lo largo de la gestación y llegan a ser más bajos
en el tercer trimestre, pero aÚn dentro de límites normales. Todos estos
cambios están probablemente relacionados con la función de la hGC, la cual
tambien podria ser la responsable del aumento del tamml0 de la glándula y del
aumento de la TGB.

La gestación disminuye la acti;idad inmunolób,;ca, y por mecanismos
no muy bien conocidos, son más fTecuentes procesos autoinmunes tales
como: Graves, Tiroiditis Autoinmune Crónica.(1 6) Durante la gestación hay
qne vigilar la aparición de una disfunc;ón tiroidea ya que su identificación
permitirá evitar su presencia en el postparto y sobre todo por lo que se refiere
a Hipotiroidismo Neonatal. Cuando se sospecha su presencia se debe evaluar
la función tiroidea de la madre, practicar ecografias pélvicas para detectar
retrasos en el desarrollo, medir por cordocentésis T4 y T3 (las mediciones en
líquido mnniótico tiene poco valor).(4)

Contrariamente al concepto aceptado clásicamente, estudios recientes
realizados tanto en animales de experimentación Como en humanos
demuestran un paso significativo de hormona tifoidea materna a través de Ja
placenta, durante el período gestacional. (7,36) Se propone en base a estos
resultados, que la maduración de ciertos tejidos tales como el Sistema
Nervioso Central (SNC), están sujetos a la acción de la hormona matema, en
las etapas iniciales del desarrollo, cumldo aÚn la tiroides fetal y el sistema
enzimático responsable del metabolismo periférico no han madurado, o
cuando la función tiroidea fetal es deficiente.

II/POTlROIDISMO CONGENITO

DEFINICION
AJteración que consiste en la no producción de honnonas tiroideas en

el momento del nacimiento, ó en los primeros meses de vida, o por el
contrario en algunos casos falta la glándula. Las causas congénitas de
hipotiroidismo pueden ser esporádicas o familiares, con bocio O sin bocio.
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En muchos casos, existen déficits h'Taves de honnonas tiroideas, que se
hace sintomáticaen las primerassemanas de vida. En otros existen grados
menores de deficiencia y pueden retrasarse las manifestaciones durante meses
o años. (2,21)

Existen dos variedades clínicas descritas: variedad mixedemalosa,
que se caracteriza por la ausencia de bocio, irritabilidad, alteración del reflejo
de succión, el cuadro clínico es idéntico a cualquier otra causa que produzca
hipotiroidismo durante el periodo de vida fetal; la variedad neurolÓgica se
caracterizaporretardomentalsevero, asociado a sordomudez~bocio, aunque
el paciente esté clinicamente eutiroideo. Los niveles de TSH, T3 y T4
pueden encontrarse dentro del rango nonnal o discretamente alterados y los
trastornos neurológlcos más frecuentes son alteraciones motoras severas~
ataxia y estrabismo. (36)

CAUSAS DE HIPOTlROIDIS11IO CONGENITO

APLASIA:

Esto se debe a una ml0malía en el desarrollo embrionario o destrucción
de la glándula tiroidea fetal por automlticuerpos transmitidos por la
madre.(33)

DISIIORMONOGENESIS:

Es la segunda causa de Hipotiroidismo Congénito. La incidencia es
casi igual en ambos sexos y los niños pueden nacer con bocio o desarrollarlo
a los pocos meses de nacidos. La captación de Yodo es nonnal en estos
niíios a diferencia de la Aplasia donde es ausente.(36)

INCAPACIDAD PARA RESPONDER A TSlI:

Es un tras tomo poco ITecuente en el cual la secreción de TSH es
nornJaI o alta pero la glándula tiroidea no es capaz de responder a su acción.

17 l'
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DEFECTO DE A TRA PA MIENTO:

Es un trastorno poco frecueute que resulta de la insuficiencia de la
bomba de yoduro en la membrana celular.

DEFECTO DE L4 CONJUGACION DE YODURO ORGANICO:

Es un trastorno muy frecuente que resulta de la deficiencia de
peroxldasa I1rOldeay de la incapacidad de oxidar el yoduro en yodo para que
pueda conjugarse el resIduo de tlrosma de la tiroglobulina.

DEFECTO ¡JE LA DESYOf)Ac/ON:

Al haber falta de desyodación de las yodotironinas no ocurre la
recirculación del yodo. Es un trastorno poco frecuente.

PRODUCCION DE TIROPROTEINA ANORMAL:

Es un defecto en la sintesis de la proteina corriente, la tiroglobulina;
esta tlroprotema anormal no libera de manera nomlal T4 y T3 hacia la
clrculaclOn, es poco frecuente.

INSUFICIENCIA DE LA SECRECION DE HORMONA TIRO/DEA:

Este defecto resulta de la insuficiencia de las enzimas proteolíticas en
los fagohsosomas cuya tarea es digerir la tiroglobulina antes de liberar T4
T3 hac13 la clfculación.

y

RESISTENCIA PERIFERICA PARCIAL A LAS
TIRO/DEAS

HORMONAS

Es el defecto en el cl.lal la T4 sérica es alta, la T3 es normal, y sin
;mbargo, hay caracter~s chmcos de hipotiroidismo. Este defecto puede
esultar de la conJugaclon de la hon11ona tiroidea al receptor nuclear, de modo

que
~'O. puede actuar non11almente. A diferencia de los trastornos

auto~omlCos receslvos antes mencionados, este de feto es autosómico
dommante, pero es poco frencuente.

18
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BOCIO ENDEMICO:

En regiones de bocio endémico es ffecuente observar recién nacidos
con bocio debido a la carencia de yodo en la dieta de la madre. Lo más
ffecuente es que el niño sea eutiroideo al nacer, pero pueden existir signos de
hipotiroidismo tales como retraso en la aparición de núcleos óseos o
disgenesia epifisiaria. La hiperplasia compensadora de la glándula tiroidea
fetal es consecuencia tanto de la carencia de yodo como la insuficiente
cantidad de tiroxina que la madre puede proporcionarle.(20,36)

INGESTION MA TERNA DE SUSTANCIAS BOCIOGENAS:

Las sustancias bociógenas o antitiroideas más ffecuentes usadas son:
tioureas, sulfonamidas, ácido paraaminosalicilico, percloratos, cobalto,
arsénico. Asi mismo se ha descrito que ciertos vegetales como la coliflor ,
repollo, rábano pueden se bociógenos.

Los factores antitiroideos atraviesan la placenta (también son
excretados por la leche) y bloquean la síntesis de tiroxina de la glándula
tiroidea fetal, que aumenta de tamaño por estirnulación de la TSH fetal. Esta
hiperplasia en la mayoria de los casos previene la aparicióu de hipotiroidismo
en el recién nacido pero en muchos casos aparecen pequeños signos como
torpeza, escasa circulación periférica y retraso en la maduración ósea.(?, 16)

Los sintomas más severos se ven en hijos de madres hipotiroideas
tratadas con tiouracilos.(?) Después del nacimiento, el bocio y los sintomas
de hipotiroidismo desaparecen espontáneamente (siempre que la madre en
tratamiento no amamante a su hijo) pero, cuando el bocio es acentuado,
puede producir compresión traqueal, la que requiere tratamiento quirúrgico de
emergencia, sección o resección del istmo; nunca traqueostomía porque la
compresión puede ser haja. El hipotiroidismo debe tratarse con grandes dosis
de hormona tiroidea. El yodo no debe usarse porque aumenta el tamaño de la
glándula tiroidea. (1,2)

19
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HIPOTIROIDISMO TRANSITORIO:

Este trastorno puede producirse por diversas causas: tiroxinemia, la
que obedece a una etapa nonnal del desarrollo del sistema tiroideo, se corrige
a las cuatro y cinco semanas del nacimiento y es común observada en niños
prematuros y también se puede observar en zonas en donde la deficiencia de
yodo es marcada. (36)

MANIFESTACIONES CLlNICAS

Las características clínicas del HC suelen no presentarse o son
inespecíficas o sutiles en la primera etapa de la vida, de modo que la mayoría
de los pacientes tienen aspecto nonnal al nacer .(1,2,7)

La prolongación de la ictericia fisiológica, por retraso de la maduración
de la glucorono-cO!~ugación, puede ser el signo más precoz. A menudo
aparecen durante el primer mes de vida dificultades de la alimentación,
inactividad, falta de interés, somnolencia y crisis de sofocación durante las
tomas.

Las dificultades respiratorias, en parte debidas al gran tamaño de la
lengua, comprenden episodios de apnca, respiración ruidosa y obstrucción
nasal.

Los lactantes lloran poco, duennen mucho, tienen escaso apetito y
generalmente permanecen inactivos. Puede existir estreñimiento, que no
suele mejorar con el tratamiento. El abdomen es grande y suele existir hemia
umbilical, y puede que la caída del cordón sea tardía (alrededor de los 15
días). (7,8,17)
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METODOS DIAGNOSTICOS

DIAGNOSTICO PRENATAL
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DIAGNOSTICO POSTNATAL
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DATOS DE LABORATORiO EN H/POTlROID/SMO
CONGEN/TO

Las pruebas rutinarias más importantes para el diagnóstico del
hipotiroidismo son: TSH y T4 en suero, sangre de cordón umbiJical o sangre
venosa del recién nacido. Como pruebas confinnatorias podemos mencionar
las siguientes: Ú1dicesérico de T4 libre, rT3, TGB y respuesta de TSH a la
TRH. (31,32) .

Los niveles de T3 y T4 están anormalemnte bajos o están en el limite
inferior aceptable. Si el defecto es primariamente tiroideo, los niveles de
TSH en suero excederán las 20uU/mI y

habitualmente estarán por encima de
los 100uU/ml. En la mayoría de los estudios de tamizaje que se realizan en el
período neonata! se miden los niveles de T4 pero el diagnóstico es
confinnado con la medición de TSH. (6,18,27,28)

.Entre las ventajas de medir TSH están: una &ecuencia 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
período postnatal más rápido que los de T4. (17)

La combinación de las determinaciones de T4 segujdas de TSH fallará
ocasionalmente para identificar a un niño que presente T4 en límite normal
pero con una concentración claramente elevada de TSH. Por otra parte
utilizando únicamente TSH, no se identificarán los niños cuyos valores de T4
Son bajos en las primeras semanas de vida con concentración normal de TSH.
(5,8)

El desarrollo óseo puede observarse radiográficamente retardado en el
momento del nacimiento en el 60 por ciento de los niños con H.C., lo que
indica carencia de hormona tiroidea durante la vida intrauterina. A menudo
no se observa la epífisis distal femoral. En pacientes no tratados se
incrementa la discrepancia entre la edad ósea y la edad cronológica. La
epífisis tiene a menudo múltiples puntos de osificación y es &ecuente ]a
deformidad de las vértebras dorsal 12 y lumbares l y 2. (22,35)
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d P T de bajo voltaje conEl electrocardiograma puede mostrar on as y
disminución de la amplitud de los complejos QRS. (22)

PRONOSTICO

SÚ1tratam;ento los lactantes afectados pueden fallecer de insu~tiencia
. .

b trucción o por infecciones recurrentes, y los que egan aresptratona por o s.
con retraso mental. (33)sobrevivir pueden conv~rtITSeen

e~a;:.~~;ento se instaura antes de los tresSe ha dete~ma o ~ue S1
: niños obtendrán un coeficiente nonnal, enmeses de V1da,mas del 80_Yode lo

d esentarán riesgo de daño cerebral.bio un 77% de los mnos no trata os prcam ,
(36)
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METODOLOGIA

A. Tipo de estudio:
Se realizó un estudio de tipo descriptivo, con diseño retrospectivo, se
establecieron los vaJores de presentación de hormonas tiroideas (T4 y
TSH) neonatal, en un período de 3 años comprendidos desde 1994 a
1996.

B. Unidad de análisis:
Se estudiaron los valores de T4 Y TSH de los recién nacidos
producto de partos atendidos en el departamento de Obstetri~ia del
Hospital GeneraJ San Juan de Dios en el período de 1994 a 1996.

c. Tamaño de la población:
Se trabajó con los resultados de 19,142 recién nacidos tamizados, que
representan la totalidad de recién nacidos incluidos dentro del progra-
ma de detección temprana de Hipotiroidismo Congénito. .

D. Criterios de Inclusión y Exclusión:
.

Se incluyeron en el estudio todo recién nacido tamizado en el
Programa, en el período de 1994 a 1996, en el Hospital General San
Juan de Dios. Se excluyeron del estudio a los recién nacidos no
incluí dos en el Programa por haber nacido los días domingo, los cuales
no fueron tamizados.
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E. VARIABLES

l. RECIEN NACIDO:
Definición conceptual: Etapa del crecimiento que comprende las
cuatro primeras semanas de vida después del parto.
Definición Operacional: Intervalo que se estableció entre la fecha de
nacimiento y la fecha de torna de la muestra de laboratorio.
EscaJa de medición: NorninaJ.
Unidad de medida: Días.

2. EDAD GESTACIONAL:
Defiuición conceptual: Tiempo transcurrido desde la fecundación
del óvulo hasta el nacimiento del producto.
Definición OperacionaJ: Edad por BalIard (26) que aparezcan en el
registro.
EscaJa de medición: Numérica.
Unidad de medida: semanas.

3. SEXO:
Definición ConceptuaJ: Condición orgánica que diferencia a los
machos de las hembras en la mayoría de las especies.
Definición operacionaJ: E] que aparezca en e] registro.
Esca]a de medición: Nominal.
Unidadde medida: Masculino ó Femenino.

4. PESO AL NACER:
Definición conceptual: La suma de todos los compartimientos
corporales en cada nivel de su composición.
Definición operacionaJ: Peso que aparezca en los registros.
EscaJa de medición: Numérica.
Unidad de medida: Gramos.
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5. TIROXINA:
Definición conceptual: Hormona producto de la glándula Tiroides
resultado de la unión de dos moléculas de Diyodotirosina.
Definición operacional: Valor obtenido de la medición de la
hormona en papel filtro, que aparezca en los registros.
Escala de medición: Numérica.
Unidad de medida: ug/dl

6. HORMONA ESTIMULANTE DEL TLROIDES:
Definición conceptual: Hormona sintetizada en el lóbulo anterior
de la Hipófisis que estimula la producción de T4 YT3 en el Tiroides.
Definición operacional: Valor obtenido de la medición de la hormona
en papel fiJtro, que aparezca en los registros.
Escala de medición: Nwnérica.
Unidad de medida: uU/ml

CUADROS
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HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES

Obs. Media Dev. Sld. Mínimo Mediana Máximo

7716 12.00 19.13 0.02 6.43 561.1O

7344 11.63 21.08 0.02 5.62 514.63

~ - \1

CUADRO No.l

NIVELES DE HORMONA ESTIMULANTE DEL TIBOlDES NEONATAL
EN PAPEL FILTRO, DlSTRIBUCION POR SEXO.

Hospital General San Juan de Dios, 1994-1996.

SEXO

Masculino

Femetúno

Fuente: Libro de registros de pruebas tiroideas de Medicina Nuclear.
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PESO
HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES

(uU/rol)

MiOOmo
AL NACER

Obs. Media Dev. Std. Mínimo Mediana Máximo

36.00

Muy bajo peso' 507 13.00 31.12 0.05 6.24 513.00

66.66

Bajo peso'" 2007 12.62 21.44 0.06 6.56 450.70

SEXO HO&\lONA TIROXINA (ug/dl)

Obs. Media Dev. Std. Mínimo Mediana

Masculino 627 8.81 5.38 0.49 8.00

Femeruno 590 8.90 6.43 0.01 7.50

.... -- - v
~ ~

CUADRO No.2 CUADRO No. 3

NIVELES DE HORMONA TIROXINA NEO

DlSTRJBUCION POR ~~i~~
EN PAPEL FILTRO, NIVELES DE HORMONA

ESTIMULANTE DEL TIROlDES NEONATAL

EN PAPEL FILTRO,
DISTRlBUClON POR CATEGORlAS DE PESO AL

NACER.

Fuente: Libro de reg' t d15 ros e pruebas tiroideas d . .
e Me<hcma Nuclear.

Adecuado peso""''' 15573 11.9\ 18.94 0.02 6.60 561.1O

Alto Peso"'**'"
43 10.66 25.64 0.78 3.95 142.70

Fuente: Libro de reg1stroS de pruebas tiroideas de Medicina Nuclear.

. Menor de 1500 g

.. 1500 a 2499 g.

... 2500 a 4499 g.

**** Mayor de 4499 g.
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CUADRO No.4 CUADRO No.5

NIVELES DE HORMONA TIROXINA NEONATAL EN PAPEL FILTRO,
NIVELES DE HORMONA ESTIMULANTE DEL TIRorDES NEONATAL

DrSTRmUCION POR CA TEGORlAS DE PESO AL NACER.
EN PAPEL FILTRO, DrSTRmUCION POR EDAD GESTACIONAL.

PESO HORMONA TIROXrNA (ug/dl)
EDAD HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES

AL NACER
GESTACIONAL (UulmJ)

Obs. Media Dev. Sld. Mínimo Mediana Máximo Obs. Media Dev. Sld. Mínimo Mediana Máximo

Muy bajo peso. 33 8.20 7.23 1.40 6.00 39.00
Muy Prematuro* 747 13.43 29.37 0.06 7.73 513.00

Bajo peso** 155 7.97 5.31 0.23 6.80 30.00
Prematuro** 2019 13.51 19.37 0.04 7.10 245.80

Adecuado peso*** 1062 9.00 5.90 0.01 8.00 66.66 15293 11.75 19.13 0.02 6.41 561.10
Término.**

Alto Peso"'''* 8.00 0.00 8.00 8.00 8.00
Postérmino**** 71 10.90 14.15 0.48 4.53 61.17

~ -- - - _1

Fuente: Libro de registros de pruebas tiroideas de Medicina Nuclear.
Fuente: Libro de regístros de pruebas tiroideas de Medicina Nuclear.

... 28 a 34 semanasde gestación.
35 a 37 semanas de gestación.

*** 38 a 42 semanas de gestación.

**** Mayor de 42 semanas de gestación.
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EDAD HORMONA TIROXINA(ug/dl)
GEST ACIONAL

Obs. Media Dev. Sld. Mínimo Mediana Máximo

Muy Prematuro'" 43 9.&4 10.68 1.00 7.50 66.66

Prematuro*'" 101 7.97 5.66 1.00 6.60 32.00

Término*** 1100 8.90 5.64 0.01 8.00 59.99 GRAFlCAS

Postérrcino**** 7 6.88 1.92 4.80 7.00 10.50

- - ~~
.

1
I
I

CUADRO No.6

NIVELES DE HORMONA TIROXINA NEONATAL EN PAPEL FIL1RO,
DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONAL.

Fuente: Libro de regístros de pruebas tiroideas de Medicina Nuclear.
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ANALlSIS y DISCUSlON DE RESULTADOS

Para el presente estudio fueron analizados los resultados de valores
honnonales de T4 y TSH en papel filtro de 19,142 recién nacidos incluidos
en el Programa de Detección Temprana de Hipotiroidismo Congénito. Los
valores fueron obtenidos de los libros de Medicina Nuclear. Las muestras
fueron previamente procesadas por ellos, a partir de sangre periférica
obtenida durante al primer dia de vida (80.6%), y analizadas por R1A. (32,35)

Del total de la población estudiada, un 43% correspondió al sexo
masculino, tUl 41 % al sexo femenino, y en un 16% el sexo no estaba
determinado en el reb'Ístro. La distribución por peso al nacer fue la sib'1liente:
Recién nacidos con muy bajo peso al nacer 2.8%, bajo peso al nacer 11.1%,
peso nonnal 85.9% y muy alto peso 0.2%.

La distribución por edad gestacional fue establecida por evaluación
con el método de Ballard obteniendose los sib'llientes datos: Recién nacidos
muy prematuros 40/0; prematuros 11%; a ténnino un 850/0 y postémÜno un
0.4%, se debe mencionar que el momento de la recolección de los datos se
observó la existencia de una gran cantidad de recién nacidos que ti..eron
clasificados a ténnino, no presentaban una relación directa con el peso al
nacer, lo qne hizo dudar de la veracidad de la evaluación por Ballard

Del total de resnltados honnonales analizados un 95% fueron valores
de TSH y solamente un 5% lo ti.leron de T4, esto se debe a que dentro del
Prob'fama está establecido realizar únicamente la medición de TSH durante el
primer contacto con el recién nacido, si ésta está por arriba de los valores de
referencia se realiza una segunda, si persisten niveles anormales se cita al
recién nacido y se miden TSH y T4 séricas para confirmar el diagnóstico.
Solamente en un corto periodo de tiempo, en

]994 se realizó la primera

medición honnonal con, T4, no dando bnenos resultados, por lo que se
reinició la medición Únicá de TSH.(31)
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Del total de la población a un 6% se le realizaron controles séricos, de
los cuales un 99.08% fueron controles de TSH y solamente un 0.92% de T4.
Los controles se realizaron en un promedio de 15 dias después que se realiza
la primera medición. En el cuadro 1, se describen los valores de TSH por
sexo, en el cual se observa que la media y la mediana son totalmente
distintas, esto se debe probablemente 11que la distribución no es nomal, lo
que sib'1lifica que existen valores extremos que alteran la distribución, siendo
la mediana el mejor punto de comparación entre los dos grupos, observando
así que el sexo femenino presentó valores menores que los del sexo
masculino pero sin ser estos significativos

En la gráfica 1, se observa que los valores que están desviando la
distribución se encuentran arriba del 90 percentil (28.70 uU/ml) para sexo
masculino y femenino (27.90 uU/ml), valores que probablemente no
pertenezcan a la población normal y alli se estén dando los casos de
Hipotiroidismo Congénito, presentándose en mayor cantidad en las niñas, lo
que concuerda con otros estudios en los que se reporta que la incidencia se
de 2: l con predominio en el sexo femenino. (36) Esto contrasta con el valor
que se tiene como limite en el Programa, ya que solo por arriba de 40 uU/ml
se realiza un recontrol dc TSH, por lo tanto se dejarian de diagnosticar

.
algunos casos. El cuadro 2, describe los valores de T4 por sexo, en el que se
obscrva que la media y la mediana son muy similares, lo que nos hace pensar
en una distribución normal, no observándose diferencia entre hombres y
mujeres. En la gráfica 2 se observan distribuciones similares, sí se
encuentran valores extremos pero estos son escazos, pudiendose deber esto a
que durante el nacimiento se da un aparecimiento fisiológico que incrementa
notablemente la concentración de T4 durante las primeras 24 a 36 Hrs. de
vida. (7,16)

En el cuadro 3, se describen los valores de TSH por peso al nacer,
observándose una distribución anormal, al comparar las medianas notamos
que los valores van en incrementocon el peso, pero se tiene un descenso
notable en los niños de alto peso, esto puede explicarse ya que en nuestro
medio es común que los niños con alto peso presenten patologías que los
hacen ser inmaduros.
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En la gráfica 3, se observa nuevamente que el grupo con mayor
variabilidad son los que pesan arriba de 4,500 gramos con valores que van
desde 0.78 hasta 41.86 uU/mI. También se observa una gran cantidad de
valores arriba del 90 percentil en el grupo de 2,500 a 4499 gramos (37,81
uU/rnI), valores que no están siendo controlados dentro del programa, era de
esperar que éste último grupo fuera más disperso ya que es el que cuenta con
el mayor número de observaciones.

En el cuadro 4 se describen los valores de T4 y peso al nacer, donde
se observa que tiene~ una distribución normal no se encuentran diferencias
notables estableciéndose un valor promedio de 8.29 ug/dl. para todos los
grupos. ' En la gráfica 4 sí se observa que el grupo más variable es el de
menos de 1,500 gramos con valores desde 2.80 hasta 25.69 ug/dl,
explicándose los valores más bajos por el proceso de mmad~ez tempor~1 del
sistema Hipotalámico-Hipofisiario Y los más altos por el estimulo fiSlOlogrco
de TSH al nacimiento ó por la presencia de niños con retardo del crecuruento
intrauterino dentro de la población.(11 ,28)

En el cuadro 5, se presentan los valores de TSH por edad gestacional,
.donde se observa que la distribución no es normal, los. valores van es
descenso a medida que aumenta la edad gestacional, contrano a lo esperado,
ya que a mayor edad gestacional mayor maduración del hlpo~álamo fetal que
iniciaría la producción de TRH, por lo tanto la elevaclOn de la TSH.
Contrariamente a lo aceptado clásicamente se ha demostrado un paso
significativo de hormonas tiroideas maternas a través de la place~ta, cuando
aún la tiroides fetal y el sistema enzimático del metabolIsmo penfenco no han
madurado, por lo que se propone que este paso matemo-fet~ vaya en
decrimento al finalizar la gestación y esto provoca los valores mas baJos en
los niños postérmino. También se puede pensar que los niños posténmno: por
su misma madurez, presenten niveles más altos de T4, con la conslgmente
disminución de los niveles de TSH.(30,43). En la gráfica 5, se observan
muchos valores extremos en los niños a término lo cual es de esperarse por el
número de observaciones (15.293), asi como también se observan muchos
valores extremos en los niños pre-término los cuales no necesanamente
serán hipotiroideos. (baja T4 eleva la TSH fisiológicamente)
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En el cuadro 6, se presentan los valores de T4 por edad gestacional, se
observa que es lU1a distribución nonnal, con diferencias leves entre las
medias y medianas, pero si llama la atención que el grupo de niños muy
prematuros presentan el mayor valor IOnla media, alU1queen las medianas los
recién nacidos a ténnino tienen los valores más altos.

Esto se puede deber a que las muestras han sido recolectadas en su
mayoria durante el primer dia de vida por lo tanto estamos observando aún el
efecto del traspaso materno-fetal de hormonas tiroideas.(l6)

En la gráfica 6, se observan diferencias en las distribuciones
principalmente entre los prematuros y los postérmino, en los primeros lo~
valores tienden a presentarse por arriba del 50 percentil (6.60 ug/dl) y en los
segoodos por debajo del 50 percentil (7.0 ug/dl.
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CONCLUSIONES

l. No se identificó diferencia en la distribución por sexo, de los valores
de TSH y T4 neonatal en papel filtro.

2. Los recién nacidos con peso al nacer mayor de 4,500 g. presentaron los
valores más bajos de TSH neonatal en comparación con los otros grupos
de estudio.

3. No se identificó aumento de T4 y TSH neonatal al incrementarse la edad
gestacional.

4. No se identificó hipotiroxinemia en recién nacidos pre-término.

S. Se identificó la ausencia de recontroles y por consiguiente de evaluación
endocrinológica en recién nacidos con valores elevados de TSH, ya que
los controles se realizan por arriba de los valores promedio observados
en los recién nacidos del estudio.

6. No se justifica el uso de intervalos de referncia por sexo, peso al nacer y
edad gestacional dentro de Programa de Detección Temprana de HIP?tl -
roidismo Congénito, ya que no se establecieron diferencias slgmficatlvas
entre los valores de las variables.
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RESUMEN

El presente estudio, sobre los niveles de Tiroxina
y Honnona

Estimulante del Tiroides en recién nacidos guatemaltecos, describe
y analiza

los resultados obtenidos de la revisión de los regiSlTos de resultados

honnonales de 19,142 recién nacidos incluidos dentro del Programa de

Detección Temprana de Hipotiroidismo Congénito del Hospital General San

Juan de Dios, en el periodo comprendido de marzo de 1994 a diciembre de

1996.

Se procedió a la introducción de la infom",ción en una base de datos,

se tabularon, fueron graficados y analizados utilizando la Caja de Tukey. El

estudio describió los valores de presentación de T4 y TSH por sexo, peso al

nacer y edad gestacional, detectando se diferencias que no son significativas,

por lo que consideramos que en nuestra población no se justifica el uso de

intervalos de referencia por sexo, edad gestacional
y peso al nacer.

Además se detectaron deficiencias en la fonna de interpretar los

resultados y por ende la no referencia de casos que ameritan estudio
y

tratamiento endocrinológico.

Estos datos servirán para que tanto personal médico como de

laboratorio tengan infonnación disponible para un mejor desarrollo del

Programa de Detección Temprana de Hipotiroidismo
Congénito, Y como fin

Último la promoción de dicho prob'fama a nivel nacional.

J
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ANEXOS

.

1
I

I
I



'Percentll MasculIno IFemenlno Masculino Femenino

10 3.17 2.90 0.78 0.78

25 5.00 5.00 0.78 0.78

50 8.00 7.50 6.43 5.62

75 11.00 11.00 15.98 14.66

90 16.00 16.00 28.70 27.90

'LC.95% 6.39-9.23 6.37-9.41 11.56-12.42 11.14-12.10

Ranco 35.51 66.65 561.06 514.61

'RIC 6.00 6.00 15.20 13.88

-
ANEXO No.!

DlSTRlBUCION DE NIVELES DE HORMONAS TIROIDEAS NEONATALES
EN PERCENTlLES, DISTRlBUCION POR SEXO.

'""w

T4 TSH

Kruskall- W a11is

Chi Cuadrado: 0.3070
P: 0.5795

Kruskall-Wallis
Chi Cuadrado: 13.95

P: 0.0302



Percentil 'Menor 150od1550.2499Q 12500-4499gMenor 1500 1500-2499 2500-44990 Mayor 45000.
10 2.8 2.58 2.00 I 0.78 0.78 0.78 0.78
25 3.75 4.60 3.20 0.76 0.76 0.78 0.78
50 6.00 6.80 8.00 I 6.24 8.56 6.24 3.95
75 10.00 10.00! 9.02 17.12 16.16 15.87 14.88
90 25.69 18.60' 20.00 37.81 44.86 37.81 41.86

I.C. 95% 5.63-10.76 7.13-8.82 8.64-9.35 10.27-15.70 11.68-13.5 11.61-12.20 3.72-17.60
IRanoo 37.65 5.311 66.65, 512.95 450.64 581.08 141.92
IRIC 6.25 5.40 I 5.82 I 16.34 15.09 15.09 14.1
IC 95%M 1 15.52.0.72 ,6.03-7.09 .42-6.78 0.58-7.32

Percentiles Muv Prematuro Prematuro t. término postérmino

0.78 0.78 0.78 0.78
10 0.78
25 1.8 0.78 0.78

7.73 7.1 6.41 4.53
50

15.5 15.7
75 16.71 18.6

28.14 34.2 39 33.04
90

11.32-1554 12.66-14.35 11.45-12.05 7.55-14.25
IC 95% 60.89
Ranno 512.94 245.76 561.08

14.95 18.03 14.72 17.22
RIC

I ANEXO No. 2

DISTRIBUCION DE NIVELES DE TSII y T4 NEONATALES
EN PERCENTlLES, DISTRlBUCION POR PESO AL NACER.

v....

T4 TSH

Kruskall-Wallis
Chi Cuadrado: 50.431
P: 0.0377

Kruskall-Wallis
Chi Cuadrado: 133.29

P: 0.3565

ANEXO No 3

DISTRlBUCION DE TSII NEONATAL EN PERCENTlLES,
POR EDAD GESTACIONAL

v.
v.

Kruskall-Wal1is
Chi Cuadrado: 50.4316
P: 0.0377
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INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

l. Historia clíruca No.

2. Fecha de nacimiento:

3. Fecha de toma de muestra:

4. Hora de toma de la muestra:

5. Sexo del Recién Nacido:

6. Peso al Nacer:

7. Edad Gestacional: Semanas por Ballard.

8. Concentración de TSH uU/ml.

9. Concentración de T4: u~dl.
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