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P R O L O G Ó

En los últimos años, se ha dado un impulso importante a ta Medicina Pe-

rínatal, y en especial a lo que corresponde al diagnostico prenatal y neona-

tal inmediato de un gran número de enfermedades, la mayoría de ellas genéti-

camente trasmisibles.

For desgraciaf en un gran número de casos, únicamente se puede establecer el

diagnóstico con precisión, ya que los recursos terapéuticos actuales para su

control son insuficientes y generalmente son de carácter paliativo y no impi

den en menor o mayor tiempo el progreso de la enfermedad, la instalación de

secuelas importantes, e inclusive la muerte del paciente.

En algunas enfermedades, afortunadamente, si es factible la corrección

del problema, tal es el caso del hipotiroidisrao congénito (21,60), que con -

una terapia a base de.hormonas tiroideas dentro de los tres primeros meses -

de vida extrauterina, evitan las importantes secuelas del padecimiento, priri

cipalmente las de retraso mental (21).

Durante los primeros días posteriores al nacimiento, las manifestacio-

nes clínicas del hipotiroidísmo son muy generales o mínimas (52,82,84) y

cuando el cuadro se establece con toda claridad, el daño al sistema nervioso

central es irreversible (21).

Es por eso, que en varias partes del mundo se han instalado programas -

regionales masivos para la detección del hipotiroidismo congéníto al momento

del nacimiento (22,31,52), en base a la determinación de hormonas tiroideas

principalmente de TSH y X4 (40,91).

En nuestro país, aún tío se establece un programa masivo de detección de

hipotiroidismo congénito y las instituciones de salud trabajan en forma ais-



lada, por lo que se carece de un criterio uniforme, así como de valores nor-

males de las concentraciones de hormonas tiroideas al momento del nacimiento.

El presente trabajo se elaboró para determinar los valores de dichas --

hormonas en una población derechohabiente del ISSSTE considerada como normal.



I N T R O D U C C I Ó N

El hipotiroidismo se cuenta entre los trastornos endocrinos más frecuen_

tes en la niflez» su frecuencia es variable, pero en términos generales afec-

ta aproximadamente a 1 de cada 4,000 nacidos vivos (22,31,52).

Focos trastornos tienen efectos tan devastadores sobre el crecimiento y

desarrollo, principalmente sobre el sistema nervioso central, como el hipotj.

roidismo congénito no tratado (21).

Con objeto de prevenir esta lesión irreversible los médicos han luchado con-

tinuamente por lograr un diagnóstico y tratamiento oportuno.

Debido a la complejidad y variabilidad de la fisiología de las hormonas

tiroideas en la etapa fetal y neonatal en comparación a la que sucede en el

adulto (3,92), los. reportes en la literatura sobre los valores normales de -

estas hormonas al momento del nacimiento presentan además de rangos de norma

lidad muy amplios discrepancia entre los diversos autores (1,10,12,25,69), -

debiéndose posiblemente lo anterior al tipo de población estudiada o al tipo

de técnica de laboratorio empleada.

Los métodos de detección como son la cromatografía en papel filtro y ra

dioinmunoensayo en forma continua se están modificando (40,55,75,82,91), par,

te por qué algunos no son todo lo sensible que debieran (55,75) por presentar

falsas positivas y negativas, y parte por qué se busca el estudio más confia

ble, accesible y barato.

Ante la carencia de valores normales en nuestro medio y la imposibili—

dad de adaptar alguno de los patrones establecidos, se hizo necesario deter-

minar las cifras de dichas hormonas en una población de recién nacidos cons_i

derada como normal en el Hospital General "Lie. Adolfo López Mateos" del



ISSSTE.

Se seleccionó una muestra representativa de 50 recién nacidos sanos, -

sin antecedentes de patología materna, en los cuales se determinó la conceii

tración de hormonas tiroideas (TSH; T4 Total; T4 Libre; T3 y T3 reversa) en

sangre de cordón umbilical, el grupo se manejó de acuerdo a los lineataien--

tos señalados en la Declaración de Helsinki de 1975, En el protocolo origi-

nal se programó una segunda muestra de sangre venosa en estos mismos pacie.n

tes 15 días después, para determinar la variabilidad de la concentración de

hormonas en este lapso de tiempo, lo cuál no se logró por deserción de la -

mayoría de los pacientes sin obtenerse una muestra estadísticamente signifi

cativa, por lo que no se incluyó la segunda determinación.

Se hace una revisión de la formación, estructura micro y macroscópica

de la glándula tiroides, con principal enfoque a la fisiología y fisiopato-

logía de las hormonas tiroideas, para entender con mayor claridad las alte-

raciones que conducen a una inadecuada secreción de dichas hormonas.

Particular importancia se hace en cuanto a las concentraciones de la -

T3 reversa (rT3) al momento del nacimiento, como nueva posibilidad en el fti

turo de método útil en la detección temprana del hipotiroídismo congénito.



G E N E R A L I D A D E S

Ho es fácil definir la función de las hormonas tiroideas, en términos

generales, regulan el metabolismo corporal al aumentar la utilización de —

oxígeno, aumentan la síntesis de proteínas, así como el crecimiento y la di.

ferenclación tisular (28,36,39).

En consecuencia, las hormonas tiroideas son importantes para mantener

la temperatura corporal, la función cardiovascular, la motilidad gastroin—

testlnal y los reflejos neurológicos (28,58,85).

Dorante la vida fetal y en los dos primeros años de la existencia ex—

trauterina es básica para el crecimiento y desarrollo del sistema nervioso

central, asi como del sistema esquelético (82).

La acción aislada de la hormona tiroidea, así como su interacción con

otras hormonas es bien conocida y de importancia fundamental para el adecúa

do funcionamiento del organismo (77).

Es importante conocer la formación y estructura anatómica de la glánd_u

la tiroides, y so participación en el sistema hipotálamo-hipófisis-tiroides,

asi como la fisiología de las hormonas tiroideas, principalmente en la eta-

pa fetal y neonatal, para poder entender la amplia gama de patologías que -

ocasionan alteración en la producción de cichas hormonas.

Para qué, en base a lo anterior1, la detección rápida y oportuna de disfun—

el6n tiroidea, principalmente en cuanto a déficit (hipotiroidismo), no se -

traduzca en daño irreversible a nivel del sistema nervioso central.

Por estas razones, es de suma utilidad, el conocer las concentraciones

de las hormonas tiroideas al momento del nacimiento en una población consi-



derada como normal, que sirvan como parámetro de referencia para poder ser

comparados en los recién nacidos obtenidos de madres con antecedentes de -

disfunción tiroidea, y determinar así en forma temprana, la existencia de

algdn tipo de alteración en el funcionamiento de la glándula tiroides.



E M B R I O L O G Í A

La glándula tiroides empieza a desarrollarse hacia el día 24 (aproxima

damertte la cuarta semana), en forma de proliferación epitelial del suelo --

del intestino faríngeo, entre el tubérculo impar y la cópula, sitio que ul-

teriormente corresponde al agujero ciego. Este engrasamiento forma pronto -

un crecimiento hacia abajo, conocido como divérticulo tiroideo (54,61).

Al avanzar el desarrollo, el primordio tiroideo atraviesa el raesoderao

Subyacente y desciende por delante del intestino faríngeo como divérticulo

bilobulado. Durante la migración, la glándula sigue unida al suelo del in-

testino faríngeo por virtud de un conducto de pequeño calibre, el conducto

tirogloso, que ulteriormente se torna macizo, y desaparece, la abertura de

este conducto a nivel de la lengua se denomina orificio ciego (61).

A continuación, la glándula tiroides desciende por delante del hueso -

hloides y los cartílagos de la laringe, y en la séptima semana alcanza su -

situación definitiva delante de la tráquea (54),

Para entonces, presenta la porción mediana estrecha llamada istmo y los dos

lóbulos laterales; se discute aún si parte del tiroides se forma por proli-

feración epitelial de la cuarta bolsa faríngea (la parte ventral alargada -

de cada cuarta bolsa faríngea se convierte en un cuerpo ultimo-branquia! --

que se fusiona con la glándula tiroides y, mas adelante, se disemina para -

originar las células parafolicuiares o "C" de la glándula tiroides, éstas -

células producen tírocalcitonina) (61).

El tiroides comienza a funcionar aproximadamente al final del tercer -

mes, etapa en la cuál pueden observarse los primeros folículos llenos de ct>

loide (54,61).



De la descripción hecha se deduce que el intestino faríngeo del em

brlfin origina la porción principal de la cavidad bucal, lengua, glándula ti.

roides y los diversos órganos que provienen del revestimiento epitelial de

las bolsas faríngeas (54,61).



A N A T O M Í A

El cuerpo tiroides es una glándula endocrina voluminosa, impar, media

y simétrica* Esta situada en la parte anterior del conducto laringotraqueal,

al que se adhiere de modo íntimo, rodeándole parcialmente, y que le acompa-

ña en todos sus movimientos (86).

SITUACIÓN Y MEDIOS DE FIJACIÓN: el cuerpo tiroides ocupa la cara ante-

rior del cuello y corresponde casi a la unión del tercio inferior con los -

dos tercios superiores.

Se halla situado por delante y a los lados de los dos conductos, digestivo

7 respiratorio, entre las dos carótidas primitivas, detrás de los músculos

infrahioideos y de las dos aponeurosis cervicales, superficial y media. For_

tna parte, junto con los órganos precitados, de la región infrahioidea.

Esta fijo por una envoltura fibroconjuntiva o vaina tiroidea, cerrada por -

todas partes, que forma una bolsa lisa y libre por su convexidad. Se adhie-

re por su cara posterior al cartílago cricoides y origina una cinta fibrosa

que es el ligamento suspensor del tiroides o ligamento medio de Gruber, A -

los lados,.las caras profundas de los lóbulos tiroideos se fijan igualmente

al cartílago cricoides, y su envoltura fibrosa emite unas prolongaciones «

que van a fijarse a la vaina vascular carotídea, formando los ligamentos la

terales externos de Sébileau (70,86).

COLOR Y CONSISTENCIA: es de color gris rosado o amarillento, según su

estado de circulación, y de una consistencia blanda, que varía con la can ti.

dad de líquido que contengan los folículos. Ordinariamente la consistencia

es algo mayor que la del timo, pero menor que la del bazo e hígado (86).
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VOLUMEN Y PESO: mide, en condiciones ordinarias, de 6 a 7 cms. de ancho

por 3 cms. de alto; su grosor es de 4 a 6 ram. en la parte media y de 15 a 20

•na. en las partes laterales (86).

Pesa en términos generales, de 25 a 30 grs. en el adulto y aproximadamente -

de 2 a 3 grs. en el recién nacido (70).

El cuerpo tiroides es uno de los órganos que varían más en sus dimensiones.

Es más voluminoso en la mujer que en el hombre, siendo esta diferencia más -

ostensible en la mujer embarazada y durante la menstruación.

RELACIONES VASCULONERVIOSAS: el cuerpo tiroides posee una abundante

irrigación. Cuatro arterias voluminosas alimentan sus redes capilares. Las -

venas, vías de salida de la secreción tiroidea, no son menos importantes.

Es de notar que éstos vasos poseen primitivamente un destino laríngeo. La --

glándula tiroides por su desarrollo ha derivado una parte de sus ramas y ha

requerido el desarrollo de nuevos ramos (70).

- Arterias - Cuatro arterias voluminosas, dos a cada lado, contribuyen a la

Irrigación dé la glándula, son las arterias tiroideas superiores, ramas de -

la carótida externa, y las tiroideas inferiores, ramas de la subclavia (70,

86).

Arteria Tiroidea Superior: este vaso es la arteria primitiva y principal del

cuerpo tiroides. Nace de la carótida externa, llega a la glándula por la -

punta del polo superior. En contacto con el parénquima da tres ramas: la --

primera, anterior, que se anastomosa con la rama opuesta, creando el arco -

vascular, la arteria comunicante transversal supraístmica: la segunda, ex—

terna, se ramifica, e irriga la cara posterointerna del lóbulo; la tercera,

posterior, la cual se anastomosa extensamente con un ramo de la tiroidea iri

ferior, o sea la vía anastomótica longitudinal posterior.



II

Arteria Tiroidea Inferior: nace de la subclavia y llega a la glándula por -

su polo Inferior, antes de llegar al lóbulo tiroideo se bifurca y se entre-

cruza con el nervio recurrente. De las tres ramas: la primera, inferior, se

anastemosa en la línea media con la del lado opuesto (arteria comunicante -

transversal infraístmica); la segunda* posterior, se anastomosa con la rama

homologa de la tiroidea Superior; la tercera, profunda, se dirige a la cara

interna de la glándula.

En términos generales la arteria tiroidea superior se distribuye sobre

todo en las partes superior y anteroexterna de la glándula, mientras que la

arteria tiroidea inferior vasculariza la porción inferior y posterointerna.

A estas cuatro arterias que son constantes, se añade a veces una quinta ar-

teria, impar y media, que es la tiroidea media o tiroidea de Neubauer (70).

- Venas - Nacidas de las redes perifoliculares se dirigen hacia la superfi

d e exterior siguiendo los espacios interlobulillares. Al llegar a la peri-

feria, se anastomosan entre sí para formar el plexo tiroideo. De este plexo

se originan las venas tiroideas, las superiores, que van a desembocar al —

tronco tirolinguofacial y se anastomosan antes, la derecha con la izquierda

para formar las venas comunicantes superiores; las inferiores, que también

se anastomosan entre sí, constituyendo las venas comunicantes inferiores, --

van a desembocar a las venas yugulares o al tronco venoso braquiocefálico -

correspondiente; las medias, son inconstantes, nacen de la parte externa de

los lóbulos laterales y se vierten en la yugular interna (70,86).

• Linfáticos - La glándula posee una rica red linfática. Hacen por redes in

tralobulillares aplicadas contra los folículos. En forma sucesiva se dividen

en: Red de origen intralobulillar (en el espesor del lobulillo); linfáticos

interlobulillares (en el intervalo de los lobulillos); red peritiroidea (en
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la superficie exterior de la glándula tiroides); eferentes de la red perit^,

roidea (fuera de la glándula tiroides),

- Ganglios Regionales - Los ganglios a los que van a parar los linfáticos

de ia glándula tiroides son los siguientes: ganglios prelaríngeos; ganglios

pretraqueales y paratraqueales y por último a los ganglios cervicales profun

dos (70,86).

- Nervios - Además de la red vegetativa perivascular que llega con los v a -

sos al cuerpo tiroides, éste recibe ramas del plexo faríngeo, del hipogloso

mayor, del neumogástrico y del simpático cervical.

En realidad existen dos pedículos nerviosos independientes, uno superior y -

otro inferior. El Superior esta formado por ramas nacidas del ganglio ceryi

cal superior. El inferior esta formado por fibras disociadas, verdadero aba

nico nervioso, procedente de los nervios cardiacos. Quedando así ia doble -

inervación de la glándula tiroides; la excitosecretora procede del simpáti-

co y, la inhibidora, del neumogástrico parasirapatico (70),

TIROIDES ACCESORIOS: con este nombre se designan a unas pequeñas masas

glandulares, de forma y dimensiones variables, que se desarrollan en la pro

xlmldad del tiroides y tienen la misma estructura fundamental que éste (65).

Se distinguen y clasifican según su situación en: Tiroides accesorios pre—

hioideos; suprahioideos e infrahioideos (70,86).
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H I S T O L O G Í A

La glándula esta rodeada de dos cápsulas. La externa es continua con -

la fascia pretraqueal, de la cuál forma parte, y que a su vez es parte de -

la aponeurosis cervical profunda. La interna debe considerarse como la ver-

dadera cápsula de la glándula.

Esta formada por tejido conectivo fibroelástico y manda tabiques al interior

de la glándula, los tabiques dividen la glándula en lobulillos, los cuales

no se observan bien separados porqué los tabiques no se unen unos con otros

en la substancia de la glándula de manera que rodeen completamente zonas H

mitadas de tejidos, por lo tanto el tiroides es un órgano pseudolobulado »

(35).

tos folículos son las unidades estructurales del tiroides y el produc-

to de secreción que hay en ellos se denomina coloide.

Cada folículos constituye no solo una unidad estructural sino también una -

unidad funcional.

Según Marine» miden de 0.05 a 0.5 mm. de diámetro, siendo su número ya

riable, calculándose aproximadamente en 30 millones (35). .

Cada folículo esta rodeado de una membrana basal que es PH-Schiff positiva,

descubriéndose aberturas en estas membranas, con lo que pueden ser conti-—

nuos dos folículos vecinos,

£1 coloide contenido en los folículos después de la fijación se observa en

los cortes como un material sólido, acidó filo, sin estructura.

La proteína en el coloide es una glucoproteína que se combina con el yodo -

formando un complejo de tiroglobulina (27,35). Por el contenido en hidratos



de carbono de la tiroglobulina, el coloide se tiñe muy bien con PH-Schiff.

Tipos celulares en los folículos: en las paredes epiteliales de los -

folículos existen dos tipos de células fundamentalmente diferentes:

a) . - la gran mayoría normalmente son de Epitelio Cúbico Bajo.

b).- el segundo tipo de células se conocen como Células Claras Parafo-

Uculares o Células "C".

Son mayores y tienen citoplasma más pálido que las células epite-

liales cúbicas bajas ordinarias.

Estas células no tienen nada que ver con la producción ni la a b -

sorción de constituyentes del coloide, ya que secretan una hormo-

na completamente diferente de las hormonas secretadas por las cé-

lulas foliculares ordinarias (35).
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F I S I O L O G Í A Y B I O Q U Í M I C A

Para la producción de las yodotironinas se requiere absorción y concen

tracion de yoduro por la glándula» transformación del yoduro en variedad —

activa utilizada para yodar las moléculas de tirosina, secreción y almacena

miento de las hormonas, bajo forma de tiroglobulina, en el interior de los

folículos, en donde permanecen hasta que las necesita el organismo (28,36,-

39,58,82,85).

- CAPTACIÓN, ABSORCIÓN Y CONCENTRACIÓN DE YODURO POR EL TIROIDES -

El individuo adulto con alimentación normal media absorbe de 150 a 200 ̂ ef g.

de yoduro cada día. La concentración de yoduro inorgánico en el plasma nor-

mal en ayunas es inferior a O.5^g./10G mi. Dos terceras partes de yoduro

absorbido de los alimentos son excretados por el riflón; el tercio restante

es captado por el tiroides, que puede depurar de 10 a 35 mi. de plasma de -

su contenido de yoduro cada minuto, según el nivel de actividad de la glán-

dula (58). El paso del yoduro hacia el interior del folículo, tiene lugar -

«1 principio, mediante un transporte activo contra un gradiente (potencial

negativo vecino de 50 milivoltios) y posteriormente hay difusión hacia el -

interior del folículo, a favor de un gradiente electroquímico (39,58).

El sistema tiroideo de transporte de yoduro es rápido y eficaz, y en el su-

jeto normal, se establece una relación de concentración de yoduro entre ti-

roides y suero (relación T/S) que varía entre 10/1 y 40/1 (58).

La tirotropina (TSH)es el principal estímulo de la entrada del yoduro a la

glándula. El yoduro entra también a las células de glándulas salivales, --

placenta y glándula mamaria, y a las células raucoides del cuello de las —
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criptas de las glándulas gástricas, pero por mecanismos diferentes (28,36,-

58).

- YODACION DE LA TIROSINA EN EL TIROIDES -

Para que esto ocurra, el yoduro debe desplazar uno o dos H+ de la molécula

de tirosina, sin embargo antes, es preciso que se oxide el yoduro inorgáni-

co» función que corre a cargo de la peroxidaza de yoduro. Este complejo eii

zimatico oxida el yoduro y simultáneamente, lo fija a la tirosina (36,39,58,

85).

H2O2 + I
Peroxidasa de
Yoduro.

- ACOPLAMIENTO DE LAS YODOTEtOSINAS -

La reacción global es la unión de dos moléculas de tirosina yodada, perdién

dose una cadena lateral de alanina. Se forman simultáneamente MIT (monoyodct

tirosina) y DIT (diyodotirosina), aún cuando podría esperarse que la MIT —

fuese precursora de la DIT. Luego, acoplándose las diversas tirosinas yoda-

das, se obtienen las yodotironinas, la unión de dos moléculas de DIT da lu-

gar a Tiroxina (T4 ó Tetrayodotironina), mientras que al unirse una molécu-

la de DIT con una de MIT, se obtiene Triyodotironina (T3).

Aunque se desconoce el mecanismo exacto de este acoplamiento, se pueden men

clonar varias posibilidades, una de las cuales seria, que una molécula de -

MIT o DIT libre (o algún derivado de ellas) se una a un residuo yodado de -

tírosilo en la tiroglobulina. Un posible intermediario para la DIT serla la

2,6 - diyódobenzoquinona, también la DIT y el ácido 4-hidroxi-3,5-diyodofe-

tíilpirúvico podrían reaccionar para formar T4 (39,58,82).
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YODACION DE LA TIROSIKA

HO - c ( *\p - C - C - COOĤ  + 1+

"\c—c/ a |
H n Muí

TIR05INA

I ti
jx

V = = C H H
HO - c ' ,C - C - C - COOH + 1+

% c# i? I
H H NH2

HIT (MOKOYODOTIROSINA

I H
^ C = » C / H H

HO - C, ,C - C - C - COOH

t ' H NH2

DIT <DIYODOTIROSINA)

UNION DE LAS YODOTIROSINAS:

1 H I H
• -- Aj —«^ i * • n n jk* \ *

HO - C j ; - C - C - COOH O * C G - O + CH3CHNH2CQOH
Ní—cf H | **C—C{ (Alanlna)

Y-. NH HH2 V H

BIT 2 , 6 - DIYODOBENZOQUINONA

H
• ' H H

O » C ' £ - 0 + HO-C^ £ - C - C - COOH

-c f— c : ti
I ' 'R t ' T! NH2

2,6-DIYODOBENZOQÜINONA DIT
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C ' H H
j : - c - c - COOH

f
f\

Tí
I

NH2

TIROXINA (T4; TETRAYODOTIRONINA)
Acido § (3,5-diyodo 4 Í3 \ 5 ' -diyodo-4-hidroxí-

fenoxv ) féni l -e*-aminopropiónico.

H H
C - C - COOH +
U I

NH2 NH2

MIT DIT

HO -

NH2

TRIYODOTIRONINA (T3)

(Fuente: Lynch J.M.
Métodos de Laboratorio, 1972)

- TIROGLOBULINA -

I-a tiroglobulina es una glucoprotefna de gran tamaño (P.M. 650,000 - posee

casi 10 por 100 de carbohidratos - ) , formada probablemente por cuatro cade-

ñas peptidicas. Contiene galactosa, mañosa,glucosamina, ácido siálico y fu-
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cosa. Cada tiroglobulina posee de 110 a 120 residuos de tirosina, de los —

cuales siete aproximadamente están yodados, dando MIT, y seis más forman —

DIT; solo existen en cada molécula una o dos yodotironinas.

La tiroglobulina es producida por el retículo endoplásmlco de superficie ru

gosa, y es secretada a la luz del folículo bajo forma de gotitas o microve-

sículas, debajo de la membrana interna o apical de la célula tiroidea (27,-

39).

- LIBERACIÓN DE LAS HORMONAS TIROIDEAS -

Se efectúa en función de las necesidades del organismo. El mecanismo de re-

gulación es la relación recíproca entre los niveles plasmáticos cié T4 y la

secreción de TSH.

La TSH activa las proteasas y peptidasas del tiroides, que desdoblan la mole

cula de tiroglobulina, liberando T4 y T3 a la sangre (58,85).

Cuando se hidroliza la tiroglobulina durante la liberación de hormona, se —

producen cantidades relativamente altas de MIT y DIT, La desyodasa tiroidea

quita el yoduro de éstas moléculas y lo conserva para que pueda volverlo a -

utilizar la glándula.

- REGULACIÓN DE LA SECRECIÓN DE HORMONAS TIROIDEAS -

La glándula tiroides se regula por una íntima relación que existe con el hi

potálamo y la hipófisis, estableciéndose un clásico control de reCroacción
r

(38), También existen otros mecanismos intrínsecos en la regulación que ---

crean una relación inversa entre el yodo orgánico glandular y la actividad

de los mecanismos hormonogenétícos. La secreción de TSH esta condicionada

a un control de retroacción negativa por las hormonas tiroideas (58).

La relación es más notoria entre la secreción de TSH y concentración de T4

libre o metabólica presente, que con la concentración de T4 total.
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En la hipófisis se produce monodeyodación de la T4 con producción de T3, ej¡

to demuestra ser un eslabón del sistema supresor, sí la secreción de TSH —

esta vinculada en realidad con la acción de la hormona tiroidea en Ja hipó-

fisis.

La acción del hipotálamo sobre la secreción de TSH se relaciona con un fac-

tor liberador de tirotrofina (TRF) (38).

La acción de la TSH a diferentes niveles de secreción de hormonas tiroideas

se puede resumir en lo siguiente:

1) Estimula la incorporación de yoduro.

2) Estimula la síntesis de TGB en todos los pasos.

3) Estimula el pasaje de TGB por pinocitosis hacia el lumen.

4) Estimula el pasaje de TGB por pinocitosis hacia la célula.

5) Estimula el proceso de proteólisis.

En términos generales la TSH estimula las proteasas que digieren la tiroglo

bulina, dando lugar a la liberación de T4 y T3, además estimula la forma

clon de yodotirosinas (39). 0 sea que los dos factores principales en la re

gulactón de producción de hormonas tiroideas, son la TSH y el suministro de

yoduro.

En el siguiente esquema se sintetizan los mecanismos que intervienen -

en la regulación de la secreción de las hormonas tiroideas (mecanismos de -

reatroacción negativa):
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REGULACIÓN DE LA SECRECIÓN DE HORMONAS
TIROIDEAS.

Factor Externo

T4 libre controla
la liberación de TSH

T4 TGB TGB T4

S.N.C.

T4 liberada a circu-
lación asociada a
proteínas.

Hipotálamo

TRF liberado
a sistema
portahipofi-
siario.

Hipófisis Anterior

TSH liberado
a la
circulación.

Tiroides

(Fuente: Iovine E.
El Laboratorio en la Clínica
1975)

- TRANSPORTE DE LAS HORMONAS TIROIDEAS EN LA SANGRE -

Las hormonas tiroideas puden unirse a proteínas circulantes con más firmeza

que a componentes de tejidos, hecho importante en su transporte.

Las proteínas fijadoras de T4 se caracterizan como:

a) Tipo alfa globulina; se le conoce con el nombre de Froteina Fijado-

ra de T4 o TBG.

b) Prealbúmina fijadora de T4 ó TBPA.

c) Seroalbúmina (HSA).

Normalmente, más de 80 a 90%.de las hormonas tiroideas totales de la sangre
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corresponden a T4. A su vez, más de 99% de este total se encuentra unido a

la TBG, y una pequeña cantidad es transportada por la albúmina y la seroal-

búmina (36,39,58).

La cantidad de T4 libre en el plasma normal es del orden de 4.7^-^g/lOO mi.

o sea aproximadamente 0.1% de la hormona fijada (58),

La T3 se une también a la TBG, pero la afinidad de esta globulina es tres -

veces mayor por la T4 que por la T3. También hay transporte de la T3 por la

albúmina, pero no por la prealbúmina. Los niveles séricos de T3 libre son -

de l.S pg./lOO tal. En base a lo anterior, se explica que probablemente, a -

igualdad de peso, la T3 muestre de tres a seis veces mayor actividad bioló-

gica que la T4; además su acción es casi tres veces más rápida (39,58).

La importancia de considerar la cantidad de hormona libre, radica en que -

"solo de esta forma es capaz de atrevezar membranas", por difusión y ser —

metabolizadas y/o ejercer sus acciones.

- METABOLISMO DE HORMONAS TIROIDEAS -

Las rutas metabólicas seguidas en la degradación de las hormonas se relacijo

nan con los grupos más reactivos de las yodotironinas:

1) OH - fenólico

2) Grupo aminoácido.

3) Uniones C-I.

Y dependen del tejido, la especie animal, la dosis y el estado de la glande

la.

1) Conjugación Fenólica: el hígado capta la hormona con rapidez, donde es -

llevada a su beta glucorónido y excretada por vía biliar.

Se calcula que casi un 337. de la eliminación de T4 se realiza por vía bi

liar. Como solo un 15% está presente en la materia fecal, se deduce que
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la mitad de la hormona presente en la bilis se reabsorbe.

A la vez son glucoronizados otros metabolitos (3,3'.5' triyodotironina,

ácido tiroacético) provenientes de otras rutas metabólícas.

La conjugación representa uno de los mayores procesos de desintoxicación

o de regulación (39).

2) Desaminación oxidativa y Trasaminación: como otros aminoácidos, la cade-

na lateral de alanina de T3 y T4 intervienen en desaminación oxidativa y

trasaminación originando cetoácidos inestables. Tanto la T4 como la T3 -

son metabolizadas, probablemente en los tejidos, por desaminación y des-

carboxilación, convirtieéndose en ácidos tetrayodotiroacético (Tetrac) y

triyodotiroacétíco (Triac), estos metabolitos tienen aproximadamente la

cuarta parte de la actividad, por unidad de peso, de sus precursores —

hormonales, aunque el inicio de su acción, al parecer, es mucho más rápi.

do (36,39).

Acido Tetrayodotiroacético (Tetrac)

/* — "\ / \
H O - C . • jC - O - C X - CH2 - COOH

J

Acido Triyodotiroacético (Tcíac)

HO - C; C - 0 - cf \ - CH2 - COOH



3) Deyoduración: es la alternativa más importante, en numerosos animales la

mayor parte de la excreción del yodo se realiza como yoduro (39).

La cuál se realiza periféricamente mediante la enzima tiroxina deshaloge

nasa, que actúa sobre los sustratos libres.

En general, la deyoduración dependerá de: la cantidad de hormona deyodu-

rante, y de la cantidad y afinidad de sitios de unión.

El músculo esquelético solo posee esta via de metaboiización, mientras -

que en el hígado se llevan a cabo los tres procesos.

El yoduro liberado es secretado o reabsorbido.

- ACCIÓN DE LAS HORMONAS TIROIDEAS -

Solo posee actividad fisiológica la pequeña cantidad de hormona libre en el

plasma; conforme es utilizada por los tejidos, se libera más hormona de la

TBG. Las múltiples acciones beneficiosas de la T4 y T3 quizá se expliquen -

mejor y más simplemente por efectos sobre focos bioquímicos particulares, -

desacoplando o acelerando ciertas etapas de limitación de velocidad en las

cadenas de reacciones* Los efectos lesivos de los excesos de hormonas se ex

pilcarían por una ampliación de los efectos de desacoplamiento o acelera---

ción a otros eslabones de las mismas cadenas, y disminuyendo así la efica-

cia global.

La acción tal vez más interesante de las hormonas tiroideas es su efecto so

bre el consumo de oxigeno» la tiroxina estimula la retención de oxígeno de -

casi todos los tejidos. Estimula el anabolismo proteico, aumentan la canti-

dad de glucosa y galactosa absorbida por el intestino y aceleran la entrada

y utilización de glucosa en las células, en cuanta al colesterol, acelera su

excreción ( a través de las vías biliares ) más que su producción,

V s;u relación con otras hormonas hipofisiarias (soraatotrofina, hormonas gona

dotrópicas) es bien conocida (58,77).
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METABOLISMO DEL YODO Y HORMOKAS TIROIDEAS.

C A P I L A R T I R O I D E S

Orina

Conjugados
Biliares

Yoduro en la
dieta.

I"

Espacio
Extracelular

t

HET

Deyodación

Tejidos

T3
Libre

T4 -.—
Combinado

(YP)

T4 libre •*-

HET

Peroxidasa

MIT

Tiro
globulina

DIT

Tiro
globulina

HET Enzima
Acoplante

T3 ! T4

Tiro
globulina

HET

Proteasa

(Fuente: Harper A.H.
Manual de Química Fisiológica
1971)
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FALLá DS 0RIGS3
- ESTIMULADOR TIROIDEO DE ACCIÓN PROLONGADA (LATS) -

Se ha confirmado que el agente estimulante de la tiroides en el suero de --

hipertiroideos difiere de la TSH normal, por presentar estimulación retarda

da, pero más persistente y prolongada (39).

Su acción es independiente de la hipófisis y se comprobó su independencia -

de la tirotrofina endógena por métodos inmunológicos (39).

El LATS posee las siguientes acciones:

1) Aumenta la secreción tiroidea.

2) Provoca hiperplasia de la glándula.

3) Altera la histología en forma similar a la TSH.

4) Aumenta la toma de I 131 por la tiroides.

5) Es el estimulador tiroideo más efectivo, por qué el máximo de respuestas

del LATS es mayor que el máximo de respuestas de TSH.

6) Estimula la oxidación tiroidea de glucosa y el recambio del fosforo fos-

folipidico.

7) Si se inyecta sangre de pacientes con exoftalmía grave a individuos con

funcionalidad tiroidea normal, puede estimular la glándula en forma más

prolongada que si se inyecta TSH.

8) Pacientes hipofisectomizados producen LATS.

También se encontró hipertiroidísmo en pacientes con hipopituitarismo

clínico y después de necrosis de pituitarias postparto,

Al LATS correspondería llamarlo TSG "Estimulador Tirooideo Globulinico" (39).
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FISI0PAT0GEÍ1IA DEL ESTIMU1ASC3. U
ACCIÓN PROLONGADA (LATS).

Falla en
recuperacifin

Eutiroidismo
o

Ripotiroidisnio

Glándula dañada

Lesión
Tiroidea

4 &

Liberací5n Ppoduc.

del LATS Ac.

Recuperación

I 131

Agentes de
Lesión

OEcalmopatía
y

Mlxedema Pre t ib ia l

Tiroides FeCal

Glándula Normal

Hiperciroidismo

Virales
Genéticos
Físicos
Hormonales
Ocros

Oftalraopatía
Hipertiroidea
Neonatal

Nacimiento:
Interrupción del
LATS materno

Tiroides Normal

(Fuente: Iovine E.
El Laboratorio en la Clínica
197 5)
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FUNCIÓN TIROIDEA EN EL FETO Y EN EL RECIÉN NACIDO

Al final del primer trimestre el tiroides fetal es capaz de llevar a -

cabo los procesos complejos de captar, yodar, acoplar y, finalmente, libe—

rar las hormonas tiroideas hacia la circulación fetal (3,92).

La hipófisis anterior se desarrolla en forma paralela a la glándula tj_

roides y también es capaz de sintetizar hormonas, incluyendo la hormona es-

timulante del tiroides hacia las 10 a 12 semanas (92). La maduración progr¿

siva de la función hipotálamo-hipófisis-tiroides se manifiesta por un atienen

to en el nivel de TSH, el cuál alcanza su máximo en el segundo trimestre (-

aproximadamente 10XU por mi.) y que continua en esta concentración hasta -

el final de la gestación. Durante todo el embarazo las concentraciones de -

la TSH en el líquido amniótíco son muy bajas o no detectables (3,92).

La TSH materna no muestra variaciones durante el embarazo y no ejerce nin—

gún efecto sobre el tiroides fetal ya que su paso a través de la placenta -

es mínimo (3).

La tiroxína fetal, al final del primer trimestre, se encuentra en 7a -

circulación fetal periférica en cantidad aproximada de 2 Ag. por 100 mi.,

cifra que aumenta paulatinamente hasta el término del embarazo en que es de

unos 12>¿íg. por 100 mi. La concentración de tiroxina en el líquido atnnióti-

co es aproximadamente la cuarta parte de la existente en la sangre del cor-

dón, y 1/17 de la que se encuentra en la sangre materna (3,92).

La concentración de T3 en la circulación periférica fetal es baja o no

detectadle antes de la semana 30 de la gestación, después de esta época ges

tacional la concentración de T3 aumenta en forma lenta y progresiva hasta -
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alcanzar unos valores de 50 a 55 ng. por 100 mi. al final de la gestación.

En el líquido amniótico las concentraciones de T3 son minimas o no detecta-

bles, menos de 15 ng. por 100 mi. Así pues, el feto se encuentra en un esta

do hipotiroideo con respecto a T3 (por disminución de la conversión perifé-

rica de T4 a T3) (3,92).

En cuanto a la T3 reversa, esta se forma preferentemente en el feto y

su concentración muestra un incremento paralelo al de la T4. En el líquido

amniótico se ha podido demostrar la presencia de cantidades importantes de

T3 reversa desde la decimoquinta semana de la gestación (3,92).

Diversos estudios indican que el paso de hormonas tiroideas (T4 y T3) y

de TSH a través de la placenta es limitado (3,82,92). No hay correlación en-

tre las concentraciones séricas materna y fetal de T4 (T4 total y libre); -

X3; T3 libre y TSH en ninguna época durante el embarazo,

Al nacimiento, por influencia de la exposición al frió y a estímulos —

aún desconocidos, al cabo de media hora de vida extrauterina hay un brusco -

aumento en la concentración de TSH, que se normaliza en un plazo de 48 a 96

horas (con una media de 8.5 +/- 0.7 M. U/ml, en sangre de cord.ón y de 7.3 +/-

1.0-rtU/ml, a los tres días y finalmente menos de 2.5 MV/ml, a la edad de 6

semanas) (1,10,12). Por efecto de la elevada concentración de la TSH, tam-

bién hay un aumento progresivo de tiroxina, que prosigue más elevada de lo -

normal hasta las 2 o 3 semanas después del nacimiento (10.9 +/- 0.3 >Hg/100

ral. en sangre de cordón umbilical y de 17.2 +/- 0.5 x*(g/100 mi. a los tres -

días de edad) (1,10,12,25).

La concentración sérica de T3 muestra asi mismo un aumento espectacular

durante las primeras 24 a 72 horas de vida (48 +/- 3 ng/100 mi. en sangre de

cordón umbilical y de 125 +/- 8 ng/100 mi. a los tres días de vida extraute-
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riña) (1,10,12,25,92).

Y en cuanto a las concentraciones de la T3 reversa que al momento del

nacimiento se encuentran elevadas (151 +/- 12 ng/100 mi.), en forma paula ti,

na descienden y en un lapso de 3 a A semanas alcanzan los valores del adul-

to (41 +/- 2 ng/100 mi.) (3,12,16,92).
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TRIYODOTIRONINA REVERSA (rT3)

La triyodotironina reversa (rX3) es un metabolito con baja actividad —

biológica que se produce por Xa deyodinación periférica de la T4.

En el feto humano, el metabolismo periérico de la T4 es diferente al que se

encuentra después del nacimiento. Se debe recordar que la T4 es objeto de -

una deyodinación que puede ocurrir en cualquiera de los dos anillos fenóli-

cos Je su estructura (3,92), si la deyodinación ocurre en el anillo alfa, -

se forma 3,3',5' triyodotironina que se conoce como T3 reversa, pero si la

deyodinación se presenta en el anillo beta, entonces se forma 3,5,3' triyo-

dotironina o T3, la cual si posee una gran actividad biológica (3,92).

En el feto se forma preferentemente rT3, y su concentración muestra un

incremento paralelo al de la T4 y se ha podido demostrar la presencia de —

cantidades importantes de rT3 en el líquido amniótíco desde la decimonuinta

semana de la gestación (3,92).

Después del parto se desencadena una secreción aguda de TSH, lo que —

produce un incremento en las concentraciones de T4 y T3, lo que coincide con

la etapa en que cambia la deyodinacifin de la T4 (del anillo alfa al beta),

formándose mayor cantidad de T3 y menor cantidad de T3 reversa (1,3,10,12,25

92). Esto se ha interpretado como una indicación de que en el feto se desa-

rrollan primero los sistemas enzimáticos para la deyodinación del anillo —

alfa.

Los niveles sanguíneos (sangre de cordón umbilical) de rT3 al nacimien-

to (151 +/- 12 ng/100 mi.), persisten de tres a cinco días y luego descien-

den hasta qué, en un lapso de 3 a 4 semanas los valores son similares a los
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que se encuentran en el adulto (41 +/- 2 ng/100 mi.) (3,12,16,92).

Así, parece ser que la formación de rT3 no depende de la acción de la

TSH, al menos en forma directa, sino más bien a través de la concentración

de 14 y su capacidad para deyodinar en el anillo alfa (3,92).

Algunos autores han tratado de utilizar las concentraciones de RT3 - —

tanto en líquido amniótico como en sangre del cordón umbilical como un meto

do de detección temprana de hipotiroidisrao congénito (3,47,92).

Es importante conocer la fisiología de la T3 reversa en el feto, así -

como sus variaciones en el recién nacido (tanto en sangre del cordón umbil¿

cal como en los primeros días de vida extrauterina) ya que es una valora

clon indirecta de las concentraciones de T4, y su determinación, en el fu tu

ro, pudiera ser un método auxiliar en la detección temprana del hipotiroi—

dismo congénito.



33

ALTERACIONES DS LA FUNCIÓN TIROIDEA

Ya han sido mencionados los efectos que sobre el organismo ejercen »-

las hormonas tiroideas, así como su relación intrínseca con otras glándulas

(sistema hipotálamo-hipófisis-tiroides), y se comprende, que cualquier alte

ración en dicho sistema, dependiendo del problema, condicionará un estado -

de hiper o hipoproducción de hormonas tiroideas (2,41,58). Dichas altera-

ciones se pueden dividir en dos grandes grupos:

I).- Estados Hipertiroideos.

II}.- Estados Hipotiroideos.

ESTADOS HIPERTIROIDEOS.- Se caracterizan por una hiperfunción de la glándu-

la tiroidea, y que puede o no acompañarse de crecimiento glandular (bocio).

El bocio implica» ya sea un simple agrandamiento de la glándula (sin hiper-

actividad), o bien el agrandamiento de la glándula con hipertiroidismo aso-

ciado, el hipertiroidismo en el recién nacido es raro y casi siempre co

rresporxde con enfermedad 3e Graves-Basedow en la madre (2,3,92).

Estudios previos sobre titotoxicosis (término que se emplea para designar -

un incremento en la cantidad de hormonas tiroideas circulantes, con la con-

secutiva hiperactividad desde el punto de vista metabólico) en el recién na_

cldo comprobaron la existencia de un estimulador tiroideo de acción prolon-

gada (LATS) en la sangre del cordón (2,3), y que la tirotoxicosis neonatal

resulta del paso a través de la placenta de este estimulador, trastorno pa-

sajero que se observo en los descendientes de mujeres con títulos altos cir

culantes de LATS.

Informes más recientes han hecho notar que es posible que ocurra tirotoxico
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sis neonatal sin que se descubra IATS en su suero, y que madres en que se -

comprueba dicho estimulador puedan tener recién nacidos normales (2). La en.

fermedad prenatal ocurre en familias con elevado porcentaje de Enfermedad

de Graves y que el patrón tiende a adaptarse al de un gen autosómico domi-~

nante con predilección por mujeres (2,3,92). Se han descrito otras inmuno--

globulinas estimulantes del tiroides circulantes y se ha sugerido que tie—

nen algún papel en la etiología del hipertiroidistno de la enfermedad de —

Graves (2).

ESTADOS HIPOTIROIDEOS,- una deficiencia en la concentración de hormona tirqi

dea produce diversos grados y cuadtos clínicos, dependiendo de su intensidad

y de la edad en que ocurra (41,58).

ta función del tiroides puede afectarse por defecto de la glándula en sí (hi

potiroidismo primario), por falta de hormona estimulante del tiroides (hipo-

tiroidismo secundario), o por falta del factor que libera tirotropina (hipo-

tiroldismo terciario o hipotálamico) (41).

Alteraciones en el transporte (proteínas) de las hormonas se manifestarán --

por hipofunción (23,62), También puede haber manifestaciones de insuficien—

cia tiroidea por resistencia tisular a la hormona del tiroides, asi como hi-

potíroidismo por resistencia de la glándula a la acción de la TSH (45).

Han sido propuestas varias clasificaciones para tratar de englobar las

numerosas patologías que ocasionan hipotiroidismo, las cuales son poco sa--

tisfactorias, ya que la interrelación entre las diversas causas etiológicas

puede llevar a confusión.

Aproximadamente 33% de los casos de hipotiroidismo se presentan en la lactan,

cia (menos de un año de edad), y el resto en las demás edades pediátricas -
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(41). Si se incluyen aplasia, hipopiasia y ectopía de la glándula tiroides

bajo el grupo general de disgenesia tiroidea, explican del 80 al 90% de las

causas conocidas de hipotiroidismo primario, y un 15% corresponden a enfer-

medad hipotálamo-hipofisiaria y deficiencia de TSH (3,41),

Estudios realizados han calculado que la frecuencia de hipotiroidismo

congénito es de 1 en 4,500 nacimientos (22,31,52), no es patente si todos -

estos niños tienen hipotiroidismo permanente, ya que se ha informado de va-

ríos casos.de hipotiroidismo congénito pasajero (17.18,21,48,72).

De los niños descubiertos por programas de selección, aproximadamente 7% o

1 en 66,000 nacidos vivos tienen hipotiroidismo secundario a enfermedad hi-

potálamo-hipofisiaria (31),

El hipotiroidismo congénito dependiente de disgenesia tiroidea casi siempre

tiene carácter no hereditario, estudios en gemelos hacen pensar en predispo

sición genética con factor ambiental intrauterino desencadenante. Las defi-

ciencias enzimáticas que producen dishormonogénesis se heredan con un cua--

dro autosómico recesivo (41), en el hipotiroidismo congénito hay un cocien-

te lnexplicado de 2:1 de mujer a varón.

En cuanto al hipotiroidismo adquirido, es difícil calcular su frecuen-

cia, parece ser dos veces más frecuente que el hipotiroidismo congénito.

El hipotiroidismo adquirido resultante de tiroiditis autoinmunitaria tam

bien parece ser trastorno con predisposición genética mas factor desencade-

nante ambiental (Infección, traumatismo, radiactividad, etc.) (41,92).

En el período neonatal cobran mayor importancia por su frecuencia las

alteraciones a nivel de la glándula (hipotiroidismo primario) o bien altera

ciones intratiroideas (41).

Para fines prácticos y didácticos se acepta la siguiente clasificación

(53):
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A).- HIPOTIROIDISMO CONGENITO:

1.- Aplasia o Hipoplasia.

2.- Glándula ectópica.

3.- Dishormonogénesis.

4.- Ingestión de bociógenos o Tratamiento con yodo radioactivo en la

madre.

5.- Deficiencia de Yodo (bocio endémico).

6 - Tiroidltis Autoinmunltaría.

7.- Hipopituitarismo.

B).- HIFOTIROIDISMO ADQUIRIDO:

1.- Tiroiditis Linfócitica Crónica.

2.- Bociógenos (yoduro, tluracilo, etc.).

3.- Tiroidectomía.

4.- Enfermedades Infiltrantes (cistinosis, histiocitosis X, etc.).

5.- "Síndrome de Eutiroideo Enfermo".

6.- Hipopituitarismo.

7,- Pasajero (después de suspender medicamentos tiroideos a largo --

plazo).

A continuación se analizarán brevemente las alteraciones consecutivas a

falla enzimática (dishormonogénesis), ya que el hipotíroidismo secundario a
r

fa l t a de te j ido t i ro ideo (aplasia o h ipoplas ia) , def iciencia de yodo; inges-

t ión de bociógenos o a l t e rac ión en e l control hipotálamo-hípófis is no requi,e

ren de mayor explicación y son fácilmente comprensibles.

DISHORMONOGEKESIS.-
Se observa una se r ie lógica de cinco síndromes, rela_

cionados con defectos en las d i s t i n t a s etapas normales de la producción hor-
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monal de la secreción tiroidea por parte de la glándula tiroides.

Aunque se ha dicho que éstas alteraciones se deben a anormalidades enzimat_i

cas específicas, solo en dos se ha comprobado la carencia de una enzima.

Suele haber consanguinidad en los padres, y el defecto se hereda en forma —

autosómica recesiva.

Se han encontrado varias formas de dishormonogénesis en pacientes con perdí.

da de la rama corta del cromosoma E 18 (E 18 p-).

Debido a la acción intensa déla hormona estimulante del tiroides en todos -

estos casos, la glándula se hace híperplásica.

Estas alteraciones enzimaticas se clasifican en:

a).- DEFECTO DE LA CAPTACIÓN DE YODURO.-

La glándula tiroides tiene la capa-

cidad de establecer con la circulación un gradiente notable en cuanto al —

yodo. Esta facultad para concentrar yoduro también se encuentra en glándulas

salivales y mucosa gástrica, que son tejidos que comparten orígenes embrio-

lógicos similares con el tiroides. Se ha descrito un pequeño numero de ca—

sos con hipotiroidismo bociógeno por defecto en el transporte de yoduro, --

que se caracterizan por captaciones tiroideas bajas de I 131 (41,58). Pue—

den haber defectos parciales en la captación.

b).- DEFECTO EN LA ORGANIFICACIOK.-

Después de la captación, el yoduro se re

tiene solo en forma momentánea como yoduro inorgánico diaÜzable, conocido

como "fondo común fácilmente intercambiable", antes que sea organificado —

por una reacción compleja que puede incluir una peroxidasa específica del -

tiroides. El yoduro es oxidado a yodo (con pérdida de un electrón) y reac—

ciona con las moléculas accesibles de tirositia en la tiroglobulina para for
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mar MIT y DIT. Esta reacción tiene lugar en la superficie de la célula de —

los folículos tiroideos. Se han descrito varios casos de hipotiroidismo bo—

cíógeno debido tal vez a defecto en la enzima peroxidasa. En forma caracte—

rística, la captación de I 131 por la glándula tiroides es rápida. El yodo -

radiactivo persiste en la fase inorgánica y es "descargado" con rapidez des-

pués de la administración de perclorato o tiocianato de potasio que actúa —

inhibiendo el mecanismo de captación de yoduro (en personas normales la ra--

dioactividad del tiroides no disminuirá más del 10% después de la administra

cifin de percloratos). Hay una forma leve de este defecto, en la que el pacieii

ti» suele ser eutiroideo, aunque con bocio y sordera nerviosa (Síndrome de --

Pendred) (41,58).

c>.- DEFECTO DE ACOPLAMIENTO.-

El defecto no se comprende cabalmente, pensán-

dose que podría deberse a:

- Un defecto de la hipotética enzima de acoplamiento.

- Una estructura anormal de la tiroglobulina, cuya configuración estérica im

pediría el acoplamiento.

- Una completa imposibilidad para formar tiroglobulina.

L¡Í glándula posee abundantes MIT y DIT y escaza o nula cantidad de TA, lo -

que se demostró al administrar I 131.

Aún se ignora el mecanismo exacto de trasmisión, pero se sospecha una heren-

cia autosómica recesiva (Al,58),

d).- DEFECTO DE LA YODOFROTEINA.-

Se trata de un defecto heterogéneo mal co-

nocido. La mayor parte de los enfermos son más o menos hipotiroideos.

Todos presentan una rápida y pronunciada captación de I 131 el cuál no se --

puede liberar con KSCN ni KC104, sino que vuelve espontáneamente y bastante
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pronto al plasma, bajo forma de yodo proteínico.

En estos pacientes, el yodo proteínico antes del tratamiento puede ser bajo

o alto, desde 3 j{ g/100 mi. o menos, hasta más de llo<g/100 mi.

De 20 a 907» de este yodo proteínico puede corresponder a una yodaproteína -

anormal, cuya naturaleza varía según los casos.

Por hidrólisis de esta yodoproteína, se obtiene MIT y DIT, pero no T3 ni T4,

la TBG es normal.

Se han encontrado yodoproteínas anormales en algunos pacientes con enferme-

dades tiroideas diversas, como tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Gra—

ves, bocio endémico y carcinoma.

Las causas quv explicarían la aparición de éstas proteínas anormales en el

plasma serían:

- Un precursor normal de la tiroglobulina que ante un aumento de la activí

dad metabólica de la glándula o el bloqueo en la síntesis normal de 1.a XGB

pasa a ta sangre, y

- Una alteración de la permeabilidad de las células tiroideas; la seroálbu-

mina penetraría en la glándula y luego de yodarse, volvería a la circula

ción (41,58)...

e).- DEFECTO DE LA DESYODASA.-

Consiste en un defecto de la desyodasa-desha-

logenasa. Por lo que estos pacientes presentan exceso de yodotirosinas y sus

derivados en sangre y orina (por lo común no se encuentran o solo hay vesti-

gios fuera de la glándula), siendo éste el parámetro más específico para

diagnosticar este defecto.

Sí se administran yodotirosinas marcadas, se recuperan casi por completo en

la orina, lo que demuestra la ausencia de la desyoduración. Cantidades ele-
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vadas de yoduro administradas restauran la síntesis de la hormona y vuelven

la glándula a su estado normal.

Se ha demostrado que el defecto de desyodasa se hereda por un gen autosómi-

co recesivo. Aunque también puede presentarse bocio en los heterocigótos —

(41,58).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE HIPOTIROIDISMO.-

Las manifestaciones clíni-

cas iniciales del hipotiroidismo suelen ser muy vagas (52,82,84).

Las mujeres son dos veces más afectadas que los hombres (53), los nitlos

afectados generalmente son de peso normal o inclusive aumentado (82).

Síntomas sugestivos de hipotiroidismo en los neonatos incluyen: ictericia -

prolongada, piel seca, constipación y ocasionalmente diarrea, alimentación

lenta y llanto ronco, somnolencia, dificultad respiratoria; y a la explora-

ción física puede haber letargía, hipotermia, problemas en la alimentación,

falta de incremento de peso, fontanela anterior y posterior amplias, lengua

gruesa, llanto ronco y hernia umbilical (52,82,84).

Ocasionalmente puede haber edema en genitales y extremidades, el pulso es —

lento, son comunes los murmullos cardíacos y la cardiomegalia (37,71).

Si el problema no es detectado, dichas manifestaciones progresan, el -

retardo del desarrollo físico y mental aumenta durante los siguientes meses

y de los 3 a los 6 meses el cuadro clínico se encuentra totalmente desarro-

llado (52,82), en ocasiones solo hay una deficiencia parcial de las hormo—

ñas tiroideas y los síntomas pueden ser moderados, esto puede ocurrir prin-

cipalmente por dos razones, la primera, por la presencia de tejido tiroideo

ectópico (65) o bien en aquellos lactantes que son alimentados al seno matejr

no (87).



Para qué finalmente, además de el retraso de! crecimiento ponderal, se

establezca el daflo irreversible a nivel del Sistema Nervioso Central (21,53,

82,90).

TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO.-

El tratamiento se establecerá dependíeti

do de la causa etiológica (hipotiroidismo primario, secundario o terciario),

pero en general se puede decir que el tratamiento de elección es la terapia

sustitutiva con hormonas tiroideas (82).

Un número de preparados de hormonas tiroideas están disponibles comercial—

mente, estas incluyen: tiroides desecada U.S.P., tiroides desecada estanda-

rizada por bioensayo, tiroglobulina (Proloid), T3 sintética (Cytomel), com-

binación de T4 y T3 (Euthroid, Thyrolar) y la Levotiroxina sódica sintéti-

ca (82).

El tratamiento de elección es a base de I.a Levo-tiroxina sódica (68,74,

82,88). El control será iniciado con 0.025 a 0.05 mg./día en una sola dosis

oral en recién nacidos a término por lo demás sanos. Para la mayoría de és-

tos nifios, 0,0375 mg. es una dosis apropiada (82).

En infantes prematuros con peso menor de 2 000 grs, y en rtî os de riesgo por

falla o enfermedad cardíaca, la dosis inicial puede ser de 0.025 mg./dia, d_i,

cha dosis en estos pacientes puede ser incrementada a 0.05 mg. en un lapso -

de A a 6 semanas.

Si los pacientes son incapaces de tomar la medicina oral, la T4 puede ser a.d

ministrada intravenosamente en una dosis diaria igual al 75% de la dosis

oral (82).

Posteriormente las dosis deberán ser reajustadas, en base a la respuesta, en

un mínimo de 6 a 12 meses de edad.
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MATERIAL Y MÉTODO

Se seleccionaron 50 recién nacidos que se atendieron en la Unidad de -

Tocoquirúrgica del Hospital General "Lie. Adolfo López Mateos" del ISSSTE,

que cumplieran con los siguientes requisitos:

Ser producto de madre sana, sin antecedentes de patología previa de ninguna

especie, sin aplicación de pintura para el cabello (tintes yodados), sin in

ge tita de medicamentos durante el embarazo, únicamente en algunos casos con

ingestión de polivitaminas orales (carentes de yodo). Embarazo normoevoluti

vo y sin complicaciones, con duración de trabajo de parto normal (menor de

15 hrs. en las primigestas y de 8 hrs. en las multigestas), casi la mitad -

de los trabajos de parto fueron conducidos con ocitocina, por ser ésta la -

rutina del Servicio de Obstetricia del Hospital, y aplicación de BPD (blo-

queo peridural) con xilocaína en la mayoría de las pacientes, por la misma

razón. Ruptura de membranas menor de 12 hrs. y líquido maniótico de carac-

terísticas normales.

Productos obtenidos mediante parto eutócico sin complicaciones, de tér

mino por valoración de Capurro A (11), eutróficos, según las curvas del Dr.

Jurado García (42), sanos, que cursaron sin datos de hipoxia neonatal al mo

mentó del nacimiento, con calificación de Apgar de 7 o más, al minuto, 5 y

10 minutos de vida extrauterina (4), que no desarrollaron manifestaciones -

de dificultad respiratoria, con valoración de Silverman-Andersen de 0 a los

10 minutos de vida (83), ni alteraciones de la curva térmica, con temperatu,

ra rectal entre 36 y 37.9 qC durante los primeros minutos de vida.

Las muestras fueron tomadas de sangre del cordón umbilical al momento -



del nacimiento, cinco mililitros de sangre en un tubo de ensaye de vidrio, -

sin anticoagulante, separando en forma inmediata ei plasma mediante centrifu

gacián, el cuál se congeló a menos 5 °C hasta el momento de la determinación

de las hormonas tiroideas (TSH; T4 total; T4 libre; T3 y T3 reversa) median-

te radioinmunoenaayo, GammaCoat (Travenol Lab.) para T4 total y libre; 13 y

T3 reversa; y GammaDab (Travenol Lab.) para la determinación de TSH.

Los resultados obtenidos de las hormonas tiroideas se analizaron m e —

diante el método estadístico de Regresión Lineal contra los parámetros de -

peso, edad gestaeional, duración del trabajo de parto y temperatura al nací

miento. Por otro lado, las concentraciones de X3 reversa se analizaron m e —

diante el mismo sistema contra las concentraciones obtenidas de las otras

hormonas.
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R E S U L T A D O S

La edad materna osciló en el rango entre 19 y 42 años, con una inedia -

de 27.72 +/- 5.05 D.E., y como se aprecia en la gráfica 1, el mayor porcen-

taje correspondió a los grupos de edad entre 20 a 29 artos y el de 30 a 39 -

aftos, con un 56 y 36% respectivamente, con tres pacientes de 19 años y úni-

camente una paciente de 42 años de edad.

En cuanto a la multiparidad, se encontró un predominio (76%) de I a --

III embarazos, como se muestra en la gráfica 2, y el restante 24% correspo^i

<UÓ a IV embarazos o más.

La duración del trabajo de parco se encontró en un rango de 4 a 15 —

hrs,, con una media de 8.94 +/- 3.19 D.E., y el mayor porcentaje se observó

entre 6 y 10 hrs.en un 527O, con un 34%-en el grupo de 11 a 15 hrs. y el me-

nor porcentaje (14%) con un trabajo de parto menor de 5 hrs.

Se aplicó ocitocina para conducción del trabajo de parto en el 487., y -

el 52% restante se dejó evolucionar en forma espontánea, gráfica 4. No exis-

tiendo diferencia estadística en los resultados de hormonas obtenidos en am-

bos grupos.

Se aplicó bloqueo peridural (SPD) en el 84% de los casos, como se apre-

cia en la gráfica 5, y en el porcentaje restante (16%) no se aplicó ningún -

tipo de analgesia.

El tiempo de ruptura de membranas fue menor de 12 hrs. en toda la poblsi

ció"n, y en un 90% fue menor de 6 hrs. (gráfica 6).

La edad gestacíonal fue de 37 a 42 semanas, con una medía de 39.5 +/- -

1.1 D.E.» y el mayor porcentaje, como se observa en la gráfica 7, correspon-
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dio a los de 39 semanas con un 38%, siguieron los de 40 semanas con 30% y -

los de 41 semanas con 16%, y únicamente 4% de 37 semanas y 27. de 42 sema---

nas»

No hubo predominio de sexo en los neonatos de la población estudiada, -

46% correspondió al sexo masculino y 54% al femenino (gráfica 8).

El peso de los productos varío entre 2,500 y 3,825 grs., con una media

de 3,140 +/- 326 D.E., y en su mayoría se encontró (48%) en el rango de —

3,000 a 3,500 grs., y el resto de lá muestra correspondió en un 32% a mwno-

res de 3,000 grs*, y en un 20% a mayores de 3,500 grs., como se aprecia en

Xa gráfica 9.

La temperatura al nacimiento estuvo entre 36,3 y 38 °C, con una media -

de 37.0 +/- 0,29 D.E., y como se observa en la gráfica 10, el mayor porcenta-

je se encontró" en el rango de 36.6 a 37 °C con un 54%, siguiendo con un 40%

el rango entre 37,1 a 37.5 "C y en la minoría de los casos, 4% por abajo de

36.5 "C y 2% por arriba de 37.6 °C,

Los resultados obtenidos para cada una de las hormonas fueron los sigui

entes:

I).- T.S.H. Hormona Estimulante del Xiroides {MV/VÍI.)

En un rango de t - 15; con una media de 8 +/- 4.2136 D.E.

2).- T4T. T4 Total (>c(gr./ 100 mi.)

En un rango de 1.9 a 11.5; y una media de 7.648 +/- 2.7556 D.E.

3).- TAL. T4 Libre (ngr./lOO mi.)

En un rango de 0.4 a 3.4; y una media de 2,134 +/- 0.957 D.E.

4).- T3. Triyodotironina (ngr./lOO mi.)

En un rango de 24 a 35; y una media de 28.92 +/- 2.9955 D.E.
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5).- rT3. Triyodotironina Reversa (ngr./lOO mi.)

En un rango de 0.4 a 2.9; y una media de 1.33 +/- 0.797 D.E.

Estos mismos resultados se resumen en la gráfica 11.

A los resultados de cada una de las hormonas se les determinó la fre-

cuencia, y la frecuencia acumulada relativa.

En los resultados de la TSH, la mayor frecuencia se observó en los in-

tervalos de clase de 9 a 11.9 y de 12 a 14,9 con 14 y 10 casos respectiva-

mente, y corresponde la menor frecuencia al intervalo de 15 a 17.9 con 2 ca

sos únicamente, como se observa en la tabla 1.

En la tabla 2 se demuestra que la mayor frecuencia para la T4 Total ocu

rre en los intervalos de 9.1 a 10.5 con 11 casos y en los intervalos de 4.6

a 6,0 y de 7.6 a 9.0 con 10 casos, y con un caso únicamente en el intervalo

de 1.6 a 3.0.

La mayor frecuencia de la T4 Libre se encontró en los intervalos de 0.6

a 1.0 y de 2.6 a 3.0 con 14 casos cada uno, así como con 11 casos en el in-

tervalo de 3,1 a 3.5 y al igual que en la X4 Total, la menor frecuencia, con

un caso, se encontró en el primer intervalo, como se aprecia en la tabla 3.

Para los resultados de T3 la mayor frecuencia correspondió al interva-

lo de 29 a 30,9 con 13 casos, siguiéndole con 11 casos el intervalo de 25 a

26.9, con 10 casos el intervalo de 31 a 32,9; y la menor frecuencia corres-

ponde al intervalo de 35 a 36.9 con únicamente dos casos (tabla 4),

Y por último, en la T3 reversa la mayor frecuencia, como se observa en

la tabla 5, se encontró con 15 casos en el intervalo de 0.6 a 1.0, siguien-

do con 11 casos los intervalos de 0.1 a 0.5 y en el de 2,1 a 2.5, y la me-

nor frecuencia estuvo, con dos casos, en el intervalo de 2,6 a 3,0 y con --



tres únicamente en el de 1.1 a 1.5.

Se practicó análisis estadístico de Regresión Lineal entre las concen-

traciones de hormonas obtenidas y los parámetros de peso, edad gestacionalv

duración del trabajo de parto y temperatura al nacimiento, sin encontrar -

ninguna correlación.

Se elaboró idéntico análisis estadístico entre las concentraciones de

la T3 reversa y las otras hormonas, y se encontró que existe correlación in-

versa (r ffl -.79) con la TSH y correlación directa (r= ,77) con las concentra

ciones de la T4 libre. Sin encontrar correlación entre la 13 reversa y las -

hormonas tiroideas restantes (T4 total y T3).

TESIS COI
FALLA DE ORIGEÍf
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Gráfica 1,- Porcentaje de la edad materna por grupos de edad, - -
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Gráfica 4.- Porcentaje obtenido en la población del estudio de apli-
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obtenido en la población estudiada.



Porcentaje

100 .

9 0 .

80 .

7 0 .

60 .

50-

40-

30-

20'

10.

54

47.

30%

167.

. 2%

Semanas

37 38 39 40 41 42

Gráfica 7.- Porcentajes obtenidos de la pob'ac-fón en estudio de la
edad gestacional en semanas.



Porcentaje

1 0 0 •

90

80 —|

70

60 —

50 —

40-

30—t

20-

10-

55

¿67.

-Mase.

FALLA DE OSGEÍÍ

— Fem, —

Sexo

Gráfica 8.- Porcentaje obtenido del sexo de los productos en la po-
blación del estudio.



56

Porcentaje

100 .

90-

80 .

70-

60-

50-

40-

30-

20 -H

10 -

487.

?07.

Kilos
1.0 2.0 3.0 4.0 5.0

Gráfica 9.- Peso de1 producto, porcentajes obtenidos en la pobla-
ción del estudio.
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Gráfica 10.- Temperatura al nacimiento ("Centígrados), porcentajes -
obtenidos de la población en estudio.
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Gráfica 11." Resultados obtenidos de las hormonas tiroideas en la población
del estudio (Media +/» Desviación Estándar).
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T. S. H.
(Microunida-des por mililitro)

Intervalo de Clase
(I .C)

Frecuencia
( f )

Frecuencia
relativa

(f.r .)

Frecuencia
acumulada

(F.a.)

Frecuencia
acumulada
re'ativa
(F.a.r.)

2.9 0.18 0.18

5.9 0.12 15 0.30

8.9 0.18 24 0.48

9 - 11.9 14 0.28 0.76

12 - 14.9 10 0.20 48 0.96

15 - 17.9 0.04 50 1.00

Tabla 1.- Distribución de la frecuencia observada para los resultados —
de la T.S.H. (microunidades por mililitro) en la pob'acion de""
estudio.
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Gráfica 12.- Frecuencia acumulada re la t iva ( F . a . r . ) para los resultados
de T.S.H, (microutiidades por m i l i l i t r o ) .
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T 4 TOTAL
(Microgramos por 100 milil i tros)

Intervalo de Clase Frecuencia Frecuencia Frecuencia Frecuencia
(I.C.) (f) relativa acuminada acumulada

( f . r . ) (F.a.) relativa
(F.a.r . )

1.6 - 3.0 1 0.02 1 0.02

3.1 - 4.5 9 0.18 10 0.20

4.6 - 6.0 10 0.20 20 0.40

6.1 - 7.5 2 0.04 22 0.44

7.6 - 9.0 10 0.20 32 0.64

9.1 - 10.5 11 0.22 43 0.P6

10.6 - 12.0 7 0.14 50 1.00

Tabla 2.- Distribución de la frecuencia observada para 1 os resultados --
de la T4 Total (mierogramos por 100 mi.) en la población estu-
diada.
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Gráfica 13.- Frecuencia acumulada relativa (F.a.r.) para los resultados
de T4 Total (microgramos por 100 mi.).
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T 4 LIBRE
(Nanogramos por 100 mililitros)

Intervalo de Case
(I.C)

Frecuencia
(f)

Frecuencia
relativa
(E.r.)

Frecuencia
acumulada
(F.a.)

Frecuencia
acumulada
re'ativa
(F.a.r.)

0.1 0.5 0.02 0.02

0,6 1.0 0.28 15 0.30

1.1 1.5 0.06 18 0.36

1.6 2.0 0.04 0.40

2.1 2.5 0.10 25 0.50

2.6 3.0 14 0.28 39 0.78

3.1 3.5 11 0.22 50 1.00

Tabla 3.- Distribución de la frecuencia observada para 'os resultados - -
de la T4 Libre (nanogramos por 100 mililitros) en la población
estudiada.
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Gráfica 14.- Frecuencia acumulada relativa (F.a.r.) para Tos resultados de
la T4 Libre (nanogramos por 100 mi.).
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T 3
(Nanogramos por 100 mililitros)

Intervalo de Clase
(I.C.)

Frecuencia
(f)

Frecuencia
relativa

(f.r.)

Frecuencia
acumulada

(F.a.)

Frecuencia
acumulada
relativa
(F.a.r.)

25

27

29

31

35

24.9

26.9

28.9

30.9

32.9

34.9

36.9

11

13

10

0.06

0.22

0.14

0.?6

0.?0

0.08

0.04

14

2]

34

44

48

50

0.06

0.28

0.42

0.68

0.88

0.96

1.00

Tabla 4.- Distribución de ta frecuencia observada para los resultados --
de la T3 (triyodotironina), nanograraos por 100 mi. en la pobla
ción del estudio.
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Gráfica 15.- Frecuencia acumulada r e ' a t i v a (F . a . r , ) para tos resultados
de T3 (nanogramos por 100 mi , ) .
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T 3 REVERSA
(Nanogramos por 100 mililitros)

Intervalo de C'ase
(I.C.)

Frecuencia
(0

Frecuencia
relativa

(f.r.)

Frecuencia
acumulada

(F.a.)

Frecuencia
acumulada
relativa
(F.a.r.)

0.1 0.5 11 0.22 0.77.

0.6 1.0 15 0.30 26 0.52

1.1

1.6

2.1

2.6

1.5

2.0

2.5

3.0

11

0.06

0.16

0.22

0.04

29

37

50

0.58

0.74

0.96

1.00

Tabla 5.- Distribución de la frecuencia observada para los resultados --
de la T3 Reversa (nanogramos por 100 mi.) en la población del
estudio.
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Gráfica 16, - Frecuencia acumulada r a ' s t i v a ( F . a . r . ) para los resu l tados
de la T3 reversa (nanogrados por 100 rol.)*
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D I S C U S I Ó N

Se requiere de un conocimiento amplio de la fisiología y fisiopatolo--

gía de las hormonas tiroideas en la etapa fetal y neonatal para poder com--

prender la gran variedad de patologías que pueden ocasionar disfunción ti-

roidea, y establecer una metodología lo más racional posib'e en el diagnós-

tico temprano de éstas alteraciones.

Por su frecuencia, en el recién nacido cobran mayor importancia las altera-

ciones consecutivas a déficit en la producción de hormonas tiroideas (3,92).

El hipotiroidismo congénito es una de las causas endocrinas más fre~-

cuentes de retraso mental en la infancia (41), alteración que es fácilmente

evitable, siempre que el diagnóstico de la disfuncion tiroidea se efectúe -

antes de que el niño sufra daño en el sistema nervioso central.

Desafortunadamente las manifestaciones clínicas en los primeros días -

de vida extrauterina no son de gran ayuda para la detección del problema en

la mayoría de los casos (52,82,84), por lo que se tiene que recurrir al la-

boratorio como método diagnóstico (40,82,91).

En nuestro país, es poca la experiencia que se tiene en relación a las

concentraciones de hormonas tiroideas en sangre del cordón umbilical al mo-

mento del nacimiento. En la revisión de la literatura nacional, únicamente -

se encontró un reporte de dicha determinación en esta etapa, estudio que se

elaboró en.el Departamento de Endocrinología Ginecológica del Hospital de -

Gineco-Obstetricia No, 4 del I.M.S.S., en el cuál se reportan valores de T4

total y X3 similares a los obtenidos en nuestro estudio, y concentraciones

diferentes de TSH y T3 reversa, posiblemente dicha diferencia se deba a que
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se determinaron en laboratorios diferentes, lo que refleja falta de unifor-

midad en la metodología empleada y en la técnica de laboratorio usada, ade-

más de que obviamente no hay un programa masivo de detección de hipotiroi--

disrao congénito.

En el presente trabajo se determianron las concentraciones de dichas -

hormonas en una población, considerada como normal, de recién nacidos al rao

mentó del nacimiento, que sirvieran como parámetro de referncia para ser —

utilizados en aquellos recién nacidos obtenidos de madres con antecedentes

de disfunción tiroidea.

En la literatura, se refiere que problemas neonatales al momento del -

nacimiento, tales como: hipoxla, dificultad respiratoria, hipotermia; así -

como problemas maternos durante el embarazo, ingestión de yodo ó bien apli-

cación de tintes para el cabello (que contengan yodo) modifican las concen-

traciones de las hormonas tiroideas en la sangre del cordón umbilical (17,-

18,48,72,91), por lo qué todos estos factores se excluyeron de nuestra mue£

tra, procurándose con esto que fuera lo más normal posible.

La edad materna se encontró en su mayoría (92%) entre la segunda y tercera

década de la vida, situación lógica, ya que ésta es la etapa reproductiva -

de la mujer. En la Unidad Xocoquirúrgica del Hospital General "Lie. Adolfo

López Mateos", como manejo rutinario se utiliza la conducción del trabajo de

parto con ocitocina, y la analgesia, mediante bloqueo peridural con xílocaí

na, por lo que estos pacientes se incluyeron en nuestro estudio, como repor

tamos en nuestros resultados, la mitad de los casos (48X) se manejo con oci

tocina, sin encontrar diferencia estadística en las concentraciones de hor-

monas tiroideas de las obtenidas en la población en la cuál no se aplicó el

medicamento. El bloqueo peridural, se aplicó en la mayoría de los casos ( -
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.84%), y en el resto de la muestra (16%) no se practicó ningún tipo de anal-

gesia. Por diferencia del porcentaje entre ambos grupos, no se pudo practi-

car comparación estadística con los resultados de hormonas tiroideas obteni

dos, sin embargo, consideramos que ni la aplicación de ocitocina, ni el uso

de xilocaína, en el bloqueo peridural, modifican las concentraciones de —

hormonas tiroideas al nacimiento, lo que podría corroborarse o no en estu—

dios posteriores.

Los resultados obtenidos de Xas concentraciones de hormonas tiroideas

(XSH; T4 Total; T4 Libre y T3) en general concuerdan con lo reportado en la

literatura (1,3,10,12,20,25,67,91,92), pero los resultados de la T3 reversa

difieren de lo reportado por otros autores (3,12,16,47,69,92), debido posir'

blemente al tipo de antisuero empleado, de acuerdo al análisis elaborado --

por Pramachandra (69),

Como ha sido referido por otros autores (6,10,12,25,67,91), diferencias

en los parámetros de peso, edad gestacional, temperatura al nacimiento, etc.,

modifican en forma importante la concentración de las hormonas tiroideas.

Dentro de los rangos de normalidad establecidos para el estudio, no se en-

contró variación en la concentración de estas hormonas, según el análisis -

estadístico empleado.

En el estudio estadístico de la T3 reversa contra las otras hormonas, única

mente se encontró correlación directa con las concentraciones de la T4 li—

bre y correlación inversa con las cifras de TSH, como ha sido reportado —

previamente (14,15,19,44), lo anterior es muy importante, no tanto desde el

punto de vista metabfilico, ya que la acción biológica de la T3 reversa es -

mínima, sino en el diagnóstico de disfunción tiroidea, por qué su alteración

en forma indirecta refleja los cambios en las concentraciones periféricas -

de la T4 libre, ya que.como se recordará esta hormona es su principal ori-

gen.
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ÍALLA DE CffllGEN
C O N C L U S I O N E S

En base a los resultados obtenidos en nuestro estudio, podemos concluir

lo siguiente:

1.- La edad materna, el número de gestaciones, el tiempo de ruptura de mem-

branas, así como el sexo del producto, no modifican las concentraciones

de las hormonas tiroideas al nacimiento.

2.- La conducción del trabajo de parto con ocitocina y la aplicación de —

bloqueo perldural (xilocaína) tampoco modifican dichas concentraciones.

3.- El peso del producto (dentro del rango considerado en el estudio), la -

edad gestacional (productos de término), la duración del trabajo de par_

to y la temperatura al nacimiento (dentro de los rangos del estudio) no

muestran correlación con las cifras de hormonas tiroideas obtenidas al

nacimiento.

4.- Las concentraciones de TSH; T4 Total; T4 Libre y 13 obtenidas de sangre

de cordón umbilical, concuerdan con las reportadas en la literatura.

5.- Las concentraciones de T3 reversa en este estudio, difieren de las re—

portadas por otros autores, posiblemente por diferencia en cuanto al mé

todo de laboratorio empleado.

6,- Las cifras de T3 reversa muestran correlación directa con las cifras de

14 libre, así como correlación inversa con las cifras de TSH, como se -

•ncuentra reportado en la literatura.

7.- Las concentraciones bajas de Ttf reversa en sangre de cordón umbilical -

pueden sugerir en forma temprana el diagnóstico de hipotiroidismo con--

gÉnito.
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8.- Las determinaciones de TSH y de X4 continúan siendo hasta la fecha los

parámetros más confiables y exactos en el diagnóstico de Hipotiroidis-

mo congénito.

Aún queda bastante por descubrirse en la función y en las alteracio-

nes de las hormonas tiroideas, y aspáramos que el presente trabajo sea

tínicamente el inicio de otros muchos estudios para la mejor comprensión --

del problema.
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R E S U M E N

Se analiza la anatomía y funcionamiento de la glándula tiroidea, las -

principales alteraciones de la secreción tiroidea, la fisiología fetal y —

neonatal de dichas hormonas, con especial énfasis en el metabolismo de la -

T3 reversa, como una posibilidad en el futuro de que su doterminación sea -

un método auxiliar en el diagnóstico temprano de el hipotiroidismo congéni-

to.

Se determinaron las concentraciones de hormonas tiroideas mediante ra-

dioinmunoensayo, en una población considerada como normal, en sangre de cor

don umbilical de 50 recién nacidos sanos, sin antecedentes de patología ma-

terna, prenatal o neonatal, obtenidos mediante parto eutócico en la Unidad

de Xocoquirúrglca del Hospital General "Lie. Adolfo Lóp;;z Mateos" del

ISSSTE.

Se obtuvieron valores de TSH; T4 Total; T4 Libre y T3 similares a loa repor

tados enn la literatura, no así las concentraciones de T3 reversa, que dlfie

ren de las reportadas por otros autores, posiblemente por diferente técnica

de laboratorio empleada.

Se utilizó el método estadístico de regresión lineal para el análisis

de los resultados, no encontrando correlación entre las cifras de hormonas

tiroideas y los parámetros de peso del producto, edad gestacional, tiempo --

del trabajo de parto, así como de temperatura del producto al nacimiento.

Únicamente se encontró correlación directa entre los niveles de T3 re-

versa y los de T4 libre y una correlación inversa entre la T3 reversa y las

concentraciones de la TSH.
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Los valores de las hormonas tiroideas al momento del nacimiento en es

te estudio, pueden servir como parámetro de comparación en aquellos recién

nacidos obtenidos de madres con antecedentes de di3función tiroidea y po--

der determinar en forma temprana la existencia dé alguna alteración del --

funcionamiento tiroideo en el recién nacido.
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