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PROLOCGO

En los dltimos afios, se ha dado un impuiso importante a la Medicina Pe-
rinatal, y en especial a lo que corresponde al diagnostico prenatal y neona-
tal inmediato de¢ un gran nimero de enfermedades, la mayoria de ellas genéti-
camente trasmisibles.

For desgracia, en un gran nimero de cases, {dnicamente se puede establecer el
diagnéstico con precisifn, ya que los recursos terapedticos actuales para su
eontrol son insuficientes y genera}mente son de cardcter paliativo y no impi
den en menor o mayor tiempo el progreso de la enfermedad, la instalacién de

gsecuelas importantes, e inclusive la muerte del paciente.

En algunas enfgrmedades, afortunadamente, si es factible la correccién
del problema, tal es el casc del hipotiroidi#mo congénito (21,60), que con -
una terapia a base de hormonas tiroideas dentro de los tres primeros meses -
de vida extrauterina, evitan 1#5 importantes secuelas del padecimiento, prin
cipalmente las de retraso mental (21},

Durante log primeros dfas posteriores al nacimiento, las manifestacio--
nes clinicas del hipotiroidismo son muy generales o minimas (52,82,84) y ==~
cuando el cuadro se establece con toda claridad, el dafio al sistema nervioso
central es irreversible (215.

Es por eso, que en varias partes del mundo se han instalado programas -
regionales masivos para la deteccion del hipotiroidismo congénito al momento
del nacimiento (22,31,52), en base a la determinacidn de hormonas tiroideas
principalmente de TSH y T4 (40,91).

En nuestro pafs, adn ne se establece un programa masivo de-deteccion de

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



lada, por lo que se carece de un criterio uniforme, asf como de valores nor-
males de las concentraciones de hormonas tiroideas al momerto del nacimiento.
El presente trabajo se elabord para determinar los valores de dichas --

hormonas en una poblacién derechohabiente del ISSSTE considerada como normal.



INTRODUCCION

El hipotireidisme se cuenta entre los trastornos endéerinos mids frecuen
tes en la nifiez, su frecuencia es variable, pero en términos generales afec-
ta aproximadamente a 1 de cada 4,000 nacidos vives (22,31,52).

Pocos trastornos tienen efectos tan devastadores sobre el crecimiente y
desarrollo, principalmente sobxre el sistema nervioso central, como el hipoti
roidismno congénito no tratado (21},

Con objeto de prevenir esta lesidén irreversible los médicos han luchado con-
tinuamente por legrar un diagnéstico y tratamiento oportuno.

Debide a la complejidad y variabilidad de la fisiologia de las hormonas
tiroideas en la etapa fetal y neonatal en comparacion a la que sucede en el
adulto (3,92), los reportes en la literatura sobre los valores normales de -
estas hormonas al momente del nacimiento pregsentan ademds de rangos de norma
1idad muy amplios discrepancia emtre los diversos autores (1,10,12,25,69), ~
debiéndose posiblemente lo anterior al tipo de poblacidn estudiada o al tipe
de técnica de laboratorio empleada,.

Los métodos de deteccidn como son la cromatografia en papel filtro y rg
dioinmunoenséyo en formg continua Se estdn 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 mds 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 ﬁizo necesario deter~
miﬁar las cifras de dichas hormonas en una poblacidn de recién nacidos consi

derada como normal en el Hospital General "Lic, Adolfo Lépez Mateos” del =---



1SSSTE,

Se selecciond una muestra representativa de 50 recién nacidos sanos, -
gin antecedentes de'patologia materna, en los cuales se determiné la concen
tracidn de hormonas tireideas (TSH; T4 Total; T4 Libre; T3 y T3 reversa) en
sangre de cordén umbilical, el grupo é; manejd de acuerdo a los lineamien~-
tos sefialados en la Declaracidn de Helsinki de 1975. En el protocolo origi-
nal se programé una segunda muestra de sangre venosa en estos mismos pacien
tes 15 dfas después, para determinar la variabilidad de la concentracién de
hormonas en este lapso de tiempe, lo cudl no se logrd por desercidn de la -
mayorfa de los pacientes sin obtenerse una muestra estadisticamente signifi
cativa, por lo que no se incluyé la segunda determinacién,

Se hace una revisidn de la formacidn, estructura micro y macroscdpica
de la glindula tiroides, con principal enfoque a la fisiologia v fisiopato-
logia de las hormonas tiroideas, para entender con mayor claridad las alte-
raciones gue conducen a una inadecuada secrecion de dichas hormonas.

Particular importancia se hace en cuanto & las concentraciones de la -
T3 reversa (rT3) al momento del nacimiento, como nueva posibili&ad en el fu

turo de método dtil en la deteceidén temprana del hipotiroidismo congénito,



GENERALIDADES S

Ho es fdcil definir la funecién de 1#3 hormonas tiroideas, en términos
genergles, regulan el metabolismo corporal al aumentar la utilizacidn de -~
oxfgeno, aumentan la sintesis de protefnas, as{ como el crecimiento y la di
ferenciacién tisular (28,36,39).

En consecuencia, las hormonas tiroideas son importantes para mantener
;qrtemperatura corporal, la funcién cardiovascular, la motilidad gastroin--
testinal vy los reflejos neurolégicos (28,58,85).

Darante la vida fetal y en los dos primeros afios de la existencia ex-~-
trauterina es bisica para el crecimiento y desarrollo del sistema nervioso
central, asi c&mo del sistema esquelético (82),

La accidn aislada de la hormona tiroidea, asi como su interaccidn con
otras hormonas es bien conocida y de importancia fundaﬁentai‘ﬁara el adecua
do funcionamiento del organismo (77).

-Eg importante conocer la formacién y estructura anatémica de la glindy
la tiroides, y su participacién en el sistema hipotdlamo-hipéfisis-tiroides,
as? como la fisiologfa de las hormonas tiroideas, principalmente en la etg-
pa fetal y neonatal, para poder entender la amplia gama de patologias que -
ocasionan alteracidn en la produccién de cichas hormonas.

Para qué, en base a lo anterior, la deteccidén rdpida y oportuna de disfun--
cién tiroidea, principalmente en cuanto a déficit (hipotiroildismo), no se ~
- traduzca en daflo {rreversible a nivel del sistema nervioso central,
Por estas razones, es de suma ntilidad, el conocer las concentraciones

de las hormonas tiroideas al momento del nacimiento en ura poblacidn consi-



derada como normal, que sirvan como pardmetro de referencia para poder ser
comparados en los recién nacidos obtenidos de madres con antecedentes de -
disfuncién tireidea, y determinar asi en forma temprana, 11} existencia de

algin tipo de alteracidém en el funcionamiento de la gldandula tiroides.



EMBRIOLOGTA

La gléndula tiroides empieza a desarrollarse hacia el dia 24 (aprpximg
damente la cuarta Semana), en forma de proliferacidn epitelial del suelo --
del intestino faringeo, entre el tubérculo impar y la cépula, sitio que ul-
teriormente corresponde al agujero ciego. Este engrosamiente forma pronto -
un crecimiento hacia abajo, conocido como divérticulo tiroideo (54,61).

Al avanzar el desarrollo, el primordio tiroideo atravieza el mesodermo
subyacente y desciende por delante del intestino faringeo como diverticuloe
bilobulado., Durante la migracicon, la glindula sigue unida al suelo del in«~-
testino faringeo por virtud de un conducto de pequefio calibre, el conducto
tirogloso, que ulteriormente se torna macizo, y desaparece, la abertura de
este conducto a nivel de la lengua se denemina orificio ciego (61).

A contipuacién, la giéndula tiroides desciende por delante del hueso -
hioides y los cartilagos de la laringe, y en la séptima semana alcanza su -
gituacifn definitiva delante de la trdquea (54),
Para entonces, presenta la porcion mediana estrecha llamada istmo y los dos
i6bulos laterales; se discute adn si parte del tiroides se forma por proli-
feracidn epitelial de la cuarta bolsa faringea (la parte wventral alargada -
de cada cuarta bolsa faringea se convierte en un cuerpo dltimo-branquial -=
que se fusiona con la gldndula tiroides y, mas adelante, se disemina para -
originar las células.far;}011Cu!ares o "C" de la glénﬁhla tiroides, éstas -
células producen tirocalciténina) (61).

El tiroides comienza 2 funcionar aproximadamente al final del tercer -

mes, etapa en la cudl pueden observarse les primeros foliculos llenos de cop

loide (54,61).



De la descripcion hecha se deduce que el intestino faringeo del em---
brién origina la porecion principal de la cavidad bucal, lengua, gldndula ti
roides y los diversos érganos que provienen del revestimiento epitelial de

las bolsas faringeas (54,61).



ANATOMIA

El cuerpo tiroides es una gléndulé enddcrina voluminosa, impar, media
y simétrica. Esta situada en la parte anterior del conducto laringotraqueal,
al que se adhiere de modo intimo, rodedndole parcialmente, ¥y que le acompa-
fia en todos sus movimientos (86).

SITUACION Y MEDICS DE FLJACION: el cuerpo tiroides ocupa la cara ante-
rior del cuellc y corresponde casi a la unidén del tercio inferior con los -
dos tercios superiores,

Se halla situado por delante y a los lados de los dos conductos, digestivo
y respiratorio, entre 1#3 dos car6tidas primitivas, detrds de los misculos
infrahicideos y de ias dos aponeurosis cervicales, superficial y media. For
ma parte, junto comn los drganos precitados, de la regién infrahioidea.

Egta fijo por una eﬁvoltura fibroconjuntiva o vaina tiroidea, cerrada por -
todas éartes, que forma una bolsa lisa y libre por su convexidad, Se adhie-
Te por su cara posterior al cartilago cricoldes y origina una cinta fibrosa
que es el ljgamento suspensor del tiroides o ligamento medic de Gruber, A -
los lados,.las caras profundas de los ldbulos tiroideos se fijan igualmente
al cartflago cricoides, vy su envoltura fibrdsa emite unas prolongaciones ==
que van 2 fijarse a la vaina vascular carotidea, formande los ligamentos la
terales externos de Sébileau (70,86).

COLOR Y CONSISTENCIA: es de color gris rosado o amarillento, Segin su
estado de circulacidn, y de una consistencia blanda, que varia con la canti
dad de l{quide que contengan los foliculos, Ordinariamente la consistencia

es.algo mayor que la del timo, pero menor que la del bazo e higado (86).



VOLUMER Y PESO: mide, en condiciones ordinarias, de 6 a 7 ems, de ancho
por 3 cms, de alto; su grosor es de 4 a 6 mm. en la parte media y de 15 a 20
mm. 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 nacide (70).

El cuerpo tiroides es uno de leos érganos que varian mis en sus dimensiones,
Es mis voluminoso en la mujer que en el hombre, siendo esta diferencia mis -
ostensible en la mujer embarézada y durante la menstruacicdn,

RELACIONES VASCULONERVIOSAS: el cuerpo tiroides posee una abundante ---
frrigacién, Cuatro arterias voluminosas alimentan sus redes capilares, Las -
venas, vias de salida de la secrecidém tiroidea, no son menos importantes,

Es de nptar que éstos vasos poseen primitivamente un destino laringeo. La --
gldndula tiroides por su desarrollo ha derivado una parte de sus ramas y ha

requerido el desarrollo de nuevos ramos (70).

~ Arterias -~ Cuatro arterias volqminosas, dos a cada lado, contribuyen a la

irrigacién de la gldndula, son las arterias tiroideas superiores, ramas de -
la carbtida externa, y las tiroideas inferiores, ramas de la subclavia (70,
86},

Arteria Tiroidea Superior: este vaso es la arteria primitiva y principél del
cuerpo tiroidgs. Nace de la cardtida externa, llega a la glandula por la -

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

primera, antgrior, que Se anastomosa con la rama opuesta, creando el arco =~

vascular, la arteria comunicante transversal éupfa{stmica: la segunda, ex-~-

terna, se ramifica, e irriga la cara posterointerna del 1ébule; la tercera,

posterior, 1a cual se anastomosa extensameﬁte con un ramo de la tiroidea in

ferior, o sea la via anastomética longitudinal posterior.



Arteria Tiroidea Inferior: nace de la subclavia y llega a la gldndula por -
su pole inferior, antes de llegar al 16bulo tiroideo se bifurca y se entre-
cruza con @l nervio recurrente. De las tres ramas: la primera, inferior, se
anastomosa en la ifnea media con la del lado opuesto (arteria comunicante -
trangversal infraistmica); la segunda, posterior, se anastomosa con la rama
homdloga de la tiroidea superior; la tercera, profunda, se dirige a la cara
interna de la gldndula.

En términos generales la arteria tiroidea superior se distribuye sobre
todo en las partes superior y anteroexterna de la gldndula, mientras que la
arteria tiroidea inferior vasculariza la porciéﬁ inferfor v posterointerna.
A estas cuatro arterias que son coﬁstantes, Se affade a veces una quinta ar-
teria, impar y‘media, que es la tiroidea media o tiroidea de Neubauer (70).
= Venas ~» N;cidas de lzs redes perifoliculares sé dirigen hacia la superfi
cie exterior siguiendo los espacios interlobulillares. Al llegar a la peri-
feria, se anastomosan entre s{ para forwar 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
ge anastomosan entre si, conrstituyendo las venas comunicantes inferiores, -~
van & desembocar a las venas yugulares o al tronco venosc braquiocefdlico -
correspondiente; las medias, son inconstantes, nacen de la parte externa de
los 16bulos laterales y.se vierten en la yugular interna (70,86},
= Linfdticos - La gldndula posee una rica red linfdtica. Nacen por redes iﬂ
tralobulillares aplicadas contra los folfcules. En forma sucesiva se dividen
en: Red de origen 1ntralobu1111a? {en el espesor del lobulillo); linfatices

interlobulillares (en el intervdlo de los lobulillos); red peritiroidea {en



1a superficie e#terior de la gldndula tiroides}; eferentes de la red periti

roidea (fuera de la gléndula tircides),

= Ganglios Regionales - Los ganglios .a 1los que van a parar los linfdticos -

de la gldndula tiroides son leos siguientes: ganglios prelaringeos; ganglios

pretraqueéles y paratraqueales y por iltimo a los ganglios cervicales profun
dos (70,86).

= Nervios - Ademds de la red vegetativa perivascuiar que llega con los va--

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

mayor, del neumogdstrico y del simpitico cervical. ,

En realidad existen dos pedieulos nerviosos independientes, uno superior y -
otro inferior. El superior esta formado por ramas nacidas del ganglio cervi

cal superior, El inferior esta formado por fibras disoc{adas, verdadero aba

nico nervioso, pr&cedente de los nervies cardiacos, Quedando asi la doble -

inervacién de la gldndula tircides; la excitosecretora procede del simpdti-

co 'y, la inhibidora, del neumogistrico parasimpatice (70), .

TIROYDES ACCESORIOS: con este nombre se designan a uﬁas pequefias masas
glandulares,.de forma y dimensiones variables, que se desgrrollan en la pro
ximidad del tiroides y tienen la miswma estructura fundamental que éste (65).
Se distinguen vy clasifican segdin su situaciﬁn en: Tiroides accesorios pre-;

hioideos; suprahioideos e infrahioideos (70,86).



HISTOLCGIA

La gldndula esta rodeada de dos cépsﬁlas. La externa es continua con -
la fascia pretraqueal, de la cuil forma parte, y que a su vez es parte de -
lé'aponépfosis cervical profunda. La interna debe considerarse como la ver-
dadera cfpsula de la gldndula.

Esta formada por tejido conectivo fibroeldstico y manda tabiques al interior
dé la gldndula, los tabiques dividen la gldndula en lobulillos, los cuales

no se observan bien sep#radqs porqué los tabiques no se unen unos con otros
en la substancia de la gldndula de manera que rodeen completamente zonas 1i
mitadas de tejidos, por lo tanto el tiroides es un dérgano pseudolobulado -~
(35). | |

Los foliculos son las unidades estructurales del tircides y el produc-
to de secrecién que hay en ellos se denomina coloide,

Cada folfeulos consrifuye no selo una unidad estruectural sino también una -
unidad funcional, |

Segin Marine, miden de 0.05 a 0.5 mm. de didmetro, siendo su mimero va
riable, calculindose aproximadamente %? 30 millonga {35). .

Cada folfculo esta rodeado de una membrana basal que es PH-Schiff positiva,
descubriéndose aberturas en estas membranas, con 15 quie pueden Ser conti---
nuos dos folicules vecinos.

El coloide contenido en log foliculos después de la fijacion se observa en
los cortes como un material sdlido, aciddéfilo, sin estructura,

La proteina en el coloide es una glucoproteina que se combina con el yodo -

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



de carbono de la tiroglobulina, el coloide se tifie muy bign con PH~Schiff,
Tipos celulares en los foliculos: en las paredes epitelialés de los -
folfculos existen dos tipos de células fundamentalmente diferentes:
a).+ la gran mayoria normalmente son de Epitelio Cidbico Bajo.
b}.- el segunde tipo de células se conocen como Células Claras Parafo-
liculgres o Células "C".
Son mayores y tienen citoplasma mis pilido que las células epite-
1iales cibicas bajas.ordinarias.
Estas células no tienen nada que ver con la produccitn ni la ab--
sorcién de constituyentes del coloide, ya que secretan una hormo-
na completamente diferente de las hormonas secretadas por las cé-

lulas foliculares ordinarias (35).



FISIOLOGIA Y BIOQUIMICA

Para la produccién de las yodotironinas Se requiere absorcién y concen
tracién de yoduro por la glindula, transformacidn del yoduro en variedad --
activa utilizada para yodar las ﬁoléculas de tirosima, secrecién y alwmacena
miento dg_laa_hofmonas, bajo forma de tiroglobulina, en el interior de los
folfculos, en donde permanecen hasta que las necesita el organismo (28,36, -
39,58,82,85).

= CAPTACYION, ABSORCION Y CONCENTRACION DE YODUROQ POR EL TIROIDES -

El individuo adulto con alimentacién normal media absofbe de 150 a 200 4 g.
de yoduro cada dfa. La concentracién de yoduro inorgdnico en el plasma nor-
mal en ayunas es inferior a 0.5 47g./100 wl, Dos terceras partes de yoduro

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

es captado por el tiroidés, que puede depurar.ﬂe 10 a 35 ml, de plasma de -
su contenido de y&duro cada minuto, segin el nivel de actividad de la glin-
dula (585; El paso del yoduro hacia el interior del foliculo, tieme lugar -
al principio, mediante un transporte activo contra un gradiente (potencial

negativo vecino de 50 milivoltics) y posteriormente hay difusién hacia el -
interior del folfcule, a faver de un gradiente electroquimico (39,38).

El sistema tirofideo de transporte de yoduro es rdpido vy eficaz, vy en el su-
jeto normal, se establece una relacién de concentracidén de yoduro entre ti-
roides y suero (relacién T/3) que varia entre 10/1 y 40/1 (58).

La tirotropina (ISH)es el principal estimulo de la entrada del yoduro a la

glandula, El yoduro entra también a las células de gldndulas salivales, -~

placenta y gléndula mamaria, y a las células mucoides del cuello de las --



¢riptas de las gldndulas gdstricas, pero por mecanismos diferentes (28,36, -
38).

- YODACION DE LA TIROSINA EN EL TIROIDES -
Para que esto ocurra, el yodufo debe desplazar uno o dos H+ de la molécula
de tirosina, sin embargo antes, es preciso que se oxide el yoduro indrgéni-
co, funcidn que corre a cargo de la peroxidaza de yoduro, Este complejo en
zimitico oxida el yoduro y simultdneamente lo fija a la tirosina (36,39,58,

85).

H202 + 1° - 1t
Peroxidasa de
Yoduro,

- ACOPLAMIENTO DE LAS YODOTIROSINAS -

La reaccifn global es la unidn de des moléculas de tirosina yodada, perdién
dose una cadena lateral de alanina. Se forman simultineamente MIT (monoyodg
tirosina) y DIT (diyodotirosina), ain cuando podria esperarse que la MIT ~-
fuese precursora de la DIT. Luego, acoplandose las diversas tirosinas ybda-
das, se obtienen las yo&otironinas, la unién de dos mqléeﬁlas de DIT da lu~
gar a Tiroxina (T4 & Tetrayodotironina), mientras que al unirse uﬁa‘molécu-
la de DIT con una de MIT, se obtiene Triyodotironina (T3),

Aunque se desconoce el mecanismo exacto de este écoplamiento. se pueden men
cionar varias posibilidades, Qna de las cuales serifa, que una molécula de ~
MIT o DIT libre (o algin derivado de ellas) se ung a un residuo yodado de -
tirosilo en la tiroglobulina, Un posible intermediario para la DIT seria la
2,6 ~ diyodobenzoquinona, también la DIT y el dcido 4~hidrowi-3,5-diyodofe-

nilpirdvico podrfan reacciénar para formar T4 (39,58,82),
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« TIROGLOBULINA -
La tiroglobulina es una glucoprotefna de gran tamafio (P.M. 650,000 - posee

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

nag peptidicas, Contiene galactosa, manosa,glucosamina, dcido sidlico y fu-



cosa. Cada tiroglobulina posee de 110 a 120 residuos de tirosina, de los ==
cuales siete aproximadamente estdn yodados, dando MIT, y seis mds forman --
DIT; solo existen er cada molécula una o dﬁs yodotironinas,
La tiroglobulina es producida por el veticulo endopldsmico de superficie rp
gosa, v es secretada a la luz del foliculo bajo forma de gotitas o microve-
siculas, debajo de la membrana interna o apical de la célula tiroidea (27,-
39).

- LIBERACION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS
Se efectua en funcion de las necesidades del organismo, E1 mecanismo de re-
gulacion es la relacidn reciproca entre los niveles plasmdticos de T4 vy la
secrecién de TSH, '
La TSH activa las proteasas v peptidasas del tiroides, que desdoblan la molé
cula de tiroglobulina, liberande T4 y T3 a la sangre (58,85),
Cuando se hidroliza la tiroglobulina durante la liberacién de hormona, se --
producen cantidades relativamente altas de MIT y DIT, La desyodasa tiroidea
quita el yodurc de éstas moléculas vy lo conserva para que pueda volverlo a -
utilizar la gliandula.

- REGULACION DE LA SECRECION DE HORMONAS TIROIDEAS -
La gldndula tiroides se regula por una intima relacién que existe con el hi
potdlamo ¥ lﬁ_hipéfisis, estableciéndoge un cldsico con&rol de retroaccidn
© {38), También existen otros mecanismos intrinsecos en la regulaciém que ---
crean una relacién inversa entre el yode orgidnico glandular y la actividad
de’ los mecanismos hormonogenéticos, La secreéién de TSH esta condicionada
a un control de retroaccién negativa por las hormonas tircideas (58).
La relacién es mds notoria entre la secrecién de TSH y concentracidn de T4

libre o metab$lica presente, que con la concentracidén de T4 total.



En la hip6fisis se produce monodeyodacidn de la T4 con produccidn de T3, es
to demuestra Ser un eslabén del sistema supresor, si la secrecidn de TSH -~
esta vinculada en realidad con la accion de la hormona tiroidea en la hipé~
fisis,
La accién del hipotdlamo sobre la secrecion de TSH se relaciona con un fac-
tor liberador de tirotrofina (TRF) (38).
La accidén de la TSH a diferentes niveles de secrecidn de hormonas tiroideas
se puede resumir en lo siguiente:

1) Estimula la incorporacién de yoduro.

2) Estimula la sintesis 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 protedlisis.
En términos generales la TSH estimula las proteasas que digieren la tirogle
bulina, dando lugar a la liberacidén de T4 vy T3, ademds estimula la forma---
cién de yodotirosinas (39). O sea que los dos factores principales en la tg'
gulaciéﬁ de produccidn de hormonas tiroideas, son la TSH y el suministro de
yoduro.

En el siguiente esquema se sintetizan los mecanismos que intervienen -
en la regulacién de la secrecion de las hormonas tiroideas (meéanismos de -

reatroaccién negativa):
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REGULACTION DE LA SECRECION DE HORMCNAS

TIROIDEAS,
Factor Externc » S.N.C. » Hipotilamo

TRF liberado
a sistema
portahipofi~
stario,

T4 libre controla o Hipofisis Anterior

la liberacidén de TSH

TSH liberado
a la
circulacidn,

T4 [ TGB TIGB T4 Tiroides

T J

T4 liberada a circu-
lacidn asociada a
proteinas.

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

~ TRANSPORTE DE LAS HORMONAS TIRCIDEAS EN LA SANGRE -
Las hormonas tiroideas puden unirse a pfoteinas circulantes ¢on més firmeza
que a componentes de tejidos, hecho importante en sﬁ transporte.
Las proteinas fijadoras de T4 se caracterizan como:

a) Tipo alfa globulina; se le conoce con ¢l nombre de Proteina Fijado-

ra de T4 o TBG.
b} Prealbimina fijadora de T4 o TBPA,
¢) Seroalbimina (HSA).

Norma lmente, mds de 80 & 90% de las hormonas tiroideas totales de la sangre



corresponden a T4, A su vez, mds de 99% de este total se encuentra unido 3
la TBG, y una pequefia cantidad es transportada por la albumina y la sercal-
bimina (36,39,58).
La cantidad de T4 libre en el plasma normal es del orden de 4.7.443/100 ml,
. o sea aproximadamente 0.,1% de la hormona fijada (58),
La T3 se une tambiéﬂ 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
albﬁmiha, pero no por la preélbﬁmina. Los niveles séricos de T3 libre son -
de 1.5 pg./100 ml, En base a 1o anteriér, se explica que probablemente, a -
igualdad de peso, la T3 muestre de tres a seis veces mayor actividad biold-
gica que la T4; ademds su accidn es casi tres veces mds rdpida (39,58).
La importancia de cogsiderar la cantidad de hormona libre, radica en que ~
"golo de esta forma es capaz de atravezar membranas", por difusidén y ser ~-
metabolizadas y/o ejercer sus acciones.
- METABOLISMO DE HORMONAS TIROIDEAS -
Las rutas metabélicas seguidas en la degradacién de las hormonas se relacio
nan con los grupos mids reactives de las yodotironinas:
1) OH ~ fenélico
2) Grupo aminodcido.
3) Uniones C-1I.
Y dependen del tejido, la especie animal, la dosis y ei estado de la gldndy
la.
1) Conjugacién Fendlica: el higado capta la hormona con rapidez, donde es -
‘1levada a su beta glucordnido y excretada por via biliar.
Se calcula que casi un 337 de la eliminacidn de T4 se realiza por via bi

liar. Como solo un 15% estd 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,
dcido tiroacético) provenientes de otras rutas metabélicas.

La vonjugacidén representa uno de los mayores procesos de desintoxicacion
o de repgulacién (39),

Degaminacion oxidativa y Trasaminacién: como otros aminodcidos, la cade-
na lateral de alanina de T3 y T4 intervienmen en desaminacién oxidativa ¥
trasaminacidn originande cetodcidos inestables. Tanto la T4 como la T3 -
son metabolizadas, preobablemente enllos tejidos, por desaminacidén y des~
carboxilacidn, convirtieéndose en dcidos tetrayodotiroacético (Tetrac) y
t?iyodotiroacético (Triac), estos metabolitos tiemen aproximadamente la

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

hormonales, aunque el inicio de su accion, al parecer, es mucho mds rdpi

do (36,39).

Acido Tetrayodotircacético (Tetrac)

L 1
No— e
F=0 /c""'c\

HO - C\ ' /ﬂ -0 - C/C - CH2 - COOH
tp__~c/' N — ("
I I

Acido Triyodotiroacético (Triac)
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3) Deyoduracidn: es la alternativa mds importante, en numercsos animales la

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

La cudl se realiza perifericamente mediante la enzima tiroxina deshaloge

nasa, que actia sobre los sustratos libres.

En general, la deyoduracién dependerd de: la cantidad de hormona deyodu-

rante, y de la cantidad v afinidad de sitios de uniédn,

El misculo esqueléetico solo‘posee esta via de metabolizacidn, mientras =

que en el higado.se l1levan a cabo los tres procesos,

. Bl yoduro liberado es secretado o reabsorhido.
- ACCION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS -

Scio posee actividad fisjoldgica la bequeﬁa cantidad de hormona libre en el
plasma; conforme es utilizada por los tejidos, se libera mds hormona de la
TBG, Las miltiples acciones beneficiosas de la T4 y I3 quiza se expliquen -
mejor y mds simplemente por efectos sobre focos‘bioqhimicos particulares, -
desacoplando o acelerando cilertas etapas de limitacion de velocidad en las
cadenas de reacciones, Los-efectos lesivos de los excesos de hormonas se ex
plicarfan por una amplfacion de los efectos de desacoplamiento o acelera---
ci&n a otros eslabones de las mismas cadenas, y disminuyendo asi la efica~--
ciz global,
La accidn tal vez mis interesante de las hormonas tiroldeas es su efecto sg
bre el consumo de oxigene, la tiroxina estimula la retencion de oxigenc de -
casi todos los tejidos. Estimula el anabolismo proteico, aumentan la canti-
dad de glucosa y galactosa absorb;da por el intestino y aceleran la entrada
v utilizacién de glucosa en las células, en cuanto al colestercl, acelera su
excrecién ( a través de las vias bdillares ) md% que su produccion,

¥ su relacidm con otras hormonas hipofisiarias (somatetrofina, hormonas gona

dotrdpicas) es bien conocida (58,77).
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METABOLISMO DEL YODO Y HORMONAS TIROIDEAS.

CAPILAR TIROIDES
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- ESTIMULADOR TIROIDEC DE ACCION PROLONGADA (LATS) -

Se ha confirmado que el agente estimulante de la tiroides en el sueroc de -~
hipertiroiéeos difiere de la TSH normal, por pfesentar estimulacién‘}etarQQ
da, pero mds persistenté ¥y prolongada (39).

Su accidn es independiente de la hipofisis y se comprobd su independencia -

de la tirotrofina enddgena por métodos inmunclégicos (39).

El LATS posee las siguientes acciones:

1) Aumenta la secfecién tiroidea.

2) Provoca hiperplasia de la gldndula.

3) Altefa la histologia en forma similar a la TSH.

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

5) Es_el estimulador tiroideo mds efectivo, por qué el maximo de respuestas
del LATS es mayor que el miximo de respuestas de TSH.

6) Estimula la oxidacion tiroidea de glucosa y el recambio del fosforo fos-
folipidico.

7) S; gse inyecta sangre de pacientes con exoftalmia grave a individuos con
funcionalidad tiroidea norﬁal. puede estimular la glandula en forma mds
prolongada que si se inyecta TSH,

8) Pacientes hipofisectomizados producen LATS.

También se encontrd hipertiroidismo en pacientes con hipopituitarismo
clinico y después de necrosis de pituitarias postparto.

Al LATS corresponderia llamarlo TSG "Estimulador Tircoideo Globulinico™ (39).
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FUNCION TIRCGIDEA EN EL FETO Y EN EL RECIEN NACIDO

Al fipal del primer trimestre el tiroides fetal es capaz de llevar a -
c¢abo los procesos complejos de captar, yodar, acoplar v, finalmente, libe--
rar las hormonas tirocideas hacia la cireulacién feﬁal (3,92).

La hipéfisis anterlor se desarrolla en forma paralela a la gldndula ti
roides y también es capaz de sintetizar hormonas, incluyendo la hormona es-
timulante del tiroides hacia las 10 a 12 semanas (92). La maduracién progre
siva de la funcién hipotdlame-hipéfisis-tiroides se manifiesta por un aumen
to en el nivel de TSH, el cudl alcanza su mé&ximo en el segunde trimestre (-
aproximadamente 104U por ml,) y que continua en esta concentracidn hasta -
el final de la gestacidén. Dyrante todo el embarazo las concentraciones de =
la TSH en el liquido amnidtico son muy bajas o no detectables (3,92),

La TSH materna no muestra variaciones durante ei embarazo ¥y no ejerce nin--
gin efecto sobre el tiroides fetal ya que su pasc a través de la placenta =
es minimo (3),

La tiroxina fetal, al final del primer trimestre, $e eocuentra en la -
circulacidén fetal periférica en cantidad aproximada de 2 .4 g. por 100 ml.,
eifra que sumenta paulatinamente hasta el términc del embarazo en que es de
unos 124 g, ﬁor 100_m1. La concentracién de tiroxina-en el liquido amnidti-
co es aproximadamente la cuarta parte de la existente en la sangre del cor~
dén, y 1/17 de_la.que se encuentra en la saugre materna (3,92).

La concentracién de T3 en la circulacidn periférica fetal es baja o no
detectable antes de la semana 30 de la gestacién, después de esta época ges

tacional la concentracidén de T3 aumenta en forma lenta y progresiva hasta =«



alcanzar unos valores de 50 a 55 ng, por 100 ml. al final de la gestacién.
En el liquide amnidtico las concentraciones de T3 son minimas o no detecta-
" bles, menos de 15 ng. por 100 ml. Asi pués, el feto se encuentra en un esta
do hipotiroideo con respecto a T3 (por disminucién de la conversion perifé-
rica de T4 a T3) (3,92).

En cuanto a la T3 reversa, esta se forma preferentemente en el feto y
su concentracién muestra un incremento paralelo al de la T4, En el liquide
amnidtico se ha podido demostrar la presencia de cantidades importantes de
T3 reversa desde la deciquuincé semana de la gestacién (3,92).

Divérscs estudios indican que el paso de hormonas tiroideas (T4 y T3) y
de.TSH a través de la placenta es limitade (3,82,92). No hay correlacion en-
tre las concentraciones séricas materna y fetal de T4 (T4 total y libre): ~
TB; T3 libre y TSH en ninguna época durante el embarazo,

Al nacimiento, por influencia de la exposicién al frio y a estimulos --
ain degsconocidos, al cabo de medié hora de vida extrauterina hay un brusco -
aumento en la concentracién de TSH, que se normaliza en un plazo de 48 a 96
" horas (con una media de 8.5 +/~ 0.7 4 U/mi, en sangre de cordén y de 7,3 +/-
1.0 40/ml, a los tres dias y finalmente menos de 2.3 MHU/ml, a la edad de 6
semanas) (1,10,12). Por efecto de la elevada concentracién de la TSH, tam~-
bién hay un aumento progresivo de tiroxina, que prosigue mis elevada de lo -
normal hasta las 2 o 3 semanas después del nacimiento (10.9 +/- 0.3 4g/f100
ml. en sangre de corddén umbilical y de 17,2 +/- 0,5 4g/100 ml, a los tres -
dias de edad) (1,10,12,25).

La concentracién sérica de T3 muestra asi mismo un gumento espectacular
durante las primeras 24 a 72 horas de vida (48 4/~ 3 ng/100 ml, en sangre de

corddén umbilical y de 125 +/~ 8 ng/100 ml., a los tres dias de vida extraute-



rina) (1,10,12,25,92),

Y en cuante a las concentraciones de la T3 reversa que al momento del
nacimiento Se encuentran elevadas (151 +/- 12 ng/100 ml.j, en forma paulati
na descienden y en un lapso de 3 a 4 semanas alcanzan los valores del adul-

to (4% +/- 2 ngfl00 ml.) (3,12,16,92).



TRIYODOTIRONINA REVERSA (rT3)

La triyodotironina reversa (rI3) e# un metabolito con baja actividad --
biolégica que se produce por la deyodinacidn periférica de la T4,
En el feto humano, el metabolisme periérico de la T4 es diferente al gque se
encuentra después del nacimiento. Se debe recordar que la T4 es objeto'de -
una deyodinacidén que puede ocurrir en cualquiera de los dos anillos fendli-
cos de su estructura (3,92), si la deyodingcién ocurre en el anilloe alfa, -
se forma 3,3',5' triyodotironina que se conbce como T3 reversa, pero si la
deyodinaciéh Se presenta en el anille beta, entonces se forma 3,5,3' triyo-
dotigonina o T3, la eual si posee una gran actividad bioldgica (3,92).

“En el feto se forma preferentemente rT3, y su concentracidn muestra un
fncremento paralelo al de la T4 y se ha podido demostrar la presencia de ~~
cantidades importantes de rT3 en el liquido amnidtico desde la decimoquinta
semana de la gestacion (3,92).

“Después del parto se desencadena una Secrecidn 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 deyodinacién de la T4 (del anillo alfa al beta},
formdndose mayor cantidad de T3 y menor cantidad de T3 reversa (1,3,10,12,25
92), Esto se ha interpretado como una indicacidén de que en el feto se desa-
rrollan primero los sistemas enzimdticos para la deyvedinacidn del anille --
alfa.

Los niveles sangufneos (sangre de corddn umbilical) de ¢T3 al nacimien-
to (151 +f~ 12 ng/100 ml,), persisten de tres a cinco dias 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 ml,) (3,12,16,92),

Asi, parece ser que la formacidn de rT3 no depende de la accidn de la
TSH, al menos en forma directa, sino mis bien a través de la concentracién
de T4 y su capacidad para deyodinar en el anillo alfa (3,92),

Algunos autores han tratado de utilizar las concentraciones de RI3 ———
tanto en liquido amnidético como en sangre del cordon umbilical como un méto
do de deteccién temprana de hipotiroidismo coﬁgénito (3,47,92),

Es importante conocer la fisjologfa de la T3 reversa en el feto, asi -
como sus variaciones en el recién nacido (tanto en sangre del cordon umbilj
¢al como en los primeros dias de vida extrauterina) ya que es una valora---
cidn indirecta de las concentraciones de T4, y su determinacidn, en el futu
ro, pudiera ser un método auxiliar en la deteccidn temprana del hipotiroi--

dismo congénito.



ALTERACIONES DE LA FUNCION TIROIDEA

Ya han sido mencionados los efectos que spbre el organismo ejercen ~-
las hormonas tiroideas, as{ como su relacidén intrinseca con otras glandulas
(sistema hipotdlamo-hip6fisig-tiroides), y se comprende, que cualguier alte
racién en dicho sistema, dependiendo del problema, condicionard un estado -
de hiper o hipoproduccidén de hormonas tircideas (2,41,58), Dichas altera-~-
ciones se¢ pueden dividir en dos grandes grupos:

I).- Estados Hipertiroideos.

I1}.- Estados Hipotireideos.

ESTADGS HIPERTIROIDEOS.- Se caracterizan por una hiperfuncién de la gldndu-
la tiroidea, y.que ﬁuede © no acompafiarse de crecimiento glandular (bocio),
El bocio implica, vya gsea un simple agrandamiento de la gldndula (sin hiper-~
actividad), o bien el agrandamiento de la glidndula con hipertiroidismo aso-
clado, ellhipertiroidismo en el recién nacido es raro y casi siempre co---

rresponde con enfermedad de Graves-Basedow en la madre (2,3,92).

Estudios previos sobre tirotoxicosis (término que se emplea para desigrar -
un incremento en la cantidad de hormonas tiroideas circulantes, con la con=-
secutiva hiperactividad desde el punto de vista metabdlico) en el recién na
cido comprobaron la existencia de un estimulador tiroideo de accion prolon-
gada (LATS) en la sangre del cordén (2,3), vy que la tirotoxicosis neonatal

resulta del paso a través de la placenta de este estimulador, trastorno pa-
safero que se observe en los descendientes de mujeres con titulos altos cir
culantes de LATS.,

Informes mds recientes han hecho notar que es posible que ocurra tirotoxicg



sis neonatal sin que se descubra LATS en su suero, ¥ que madres en que se =
comprueba dicho estimulador pueden tenexr recién nacidos normales (2). La en
fermedad prenatal ocurre en familias con elevade porcentaje de Enfermedad

de .Graves y que el patrén tlende a adaptarse al de un gen autosémico domi-~
nante con predileccidn por mujeres (2,3,92). Se han descrito otras inmuno--
globulinas estimulantes del tiroides circulantes v se ha sugerido que tie--
nen algin papel en la etiologfa del hipertiroidismo de la enfermedad de --
Graves (2).

ESTADOS HIPOTIROIDEOS.- Una deficiencia en la concentracién de hormona tiroi
dea produce diversos grados y cuadtos clinicos, dependiende de su intemsidad
y de la edad en que ocurra (41,58).

La funeidén del tiroides puede afectarse por defecto de la gldndula en si (hi
potiroidisme primario), por falta de hormona estimulante del tiroides (hipo-
tiroidismo secundario), o por falta del factor que libera tirotropina (hipo-
tiroidismo terciario o hipotalamice) (41).

Alteraciones en el transporte (proteinas) de las hormonas se wmanifestarin --
por hipofuncién (23,62}, También puede haber manifestaciones de insuficien--
cia tiroidea por resistencia tisular a la hormona del tiroides, asi como hi=-
potiroidismo por resistencia de la gléandula a la accidén de la TSH (45).

Han sido propuestas varias clasificaciones para tratar de englobar las
numerosas patologfas que ocasionan hipotiroidismo, las cuales son poco sa~~
tisfactorias, ya que la interrelacidn entre las diversas causas etioclégicas
puede llevar a confusién,

Aproximadamente 33% de log casos de hipotiroidisme se presentan en la lactan

cia {menos de un afio de edad), y el resto en las demds edades pedidtricas -



(41). $i se incluyen aplasia, hipopltasia y ectopia de la gldndula tiroides
bajo el grupe general de disgenesia tiroide#, explican del B0 al 90% de las
causas conocidas de hipotiroidismo primariec, y un 15% corresponden a enfer-
medad hipotdlamo-hipofisiaria y deficiencia de TSH (3,41).

Estudios realizados han calculado que la frecuencia de hipotireidismo
congénito es de 1 en 4,500 nacimientos (22,31,52), no es patente si todos -
estos nifios tienen hipotirecidismo permanente, ya que se ha informado de va-
rios casos.de hipotircidismo congénito pasajero (17,18,21,48,72),

De los niftos descubiertos por programas de seleccidn, aproximadamente 7% o
1 en 66,000 nacidos vivos tienen hipotiroidismo secundario a enfetrmedad hi-
potdlamo-hipofisiaria (31),

Bl hipotiroidisme congénito dependiente de disgenesia tiroidea casi siempre
tiene cardcter no hereditario, estudics en gemelos hacen pensar en predispo
gicidn genética con factor ambiental intrauterino desencadenante, Las defi~
ciencias enzimdticas que producen dishormonogénesis se heredan con un cua--
dro autosdmico recesivo (41}, en el hipotiroidismo congénito hay un ecocien=~
te inexplicado de 2:1 de mujer a vardm.

En cuanto al hipotiroidismo adquiride, es diffcil calcular su frecuen-
cia, parece ser dos veces mds frecuente que el hipotireidismo congénito,

El hipotiroidismo adquirido resultante de tiroiditis autoinmunitaria tam---
bién parece ser trastorno con predisposicidn genética mas factor desencade-
nante ambiéntal (infeccion, traumatismo, radiactividad, ete.} (41,92).

En el perfodo neonatal cobran mayor importancia por su frecuencia las
alteraciones a nivel de la gléndula (hipotiroidismo primaric) o bien altera
ciones intratiroideas (4l).

Para fines practicos y didacticos se acepta la siguiente clasificacidén

(53)3



A) .- HYPOTIRQIDISMO CONGENITO:
1.- Aplasia o Hipoplasia.
2,- éléndula ectdpica,
3.~ Dishormonogénesis,

4.- Ingestién de bocidgenos o Tratamiento con yodo'radioactivo en la

madre.
5.~ Deficiencia de Yodo (bocioc endémico),
6. - Tireiditis Autofnmunitaria.

7.- Hipopituitarismo,
B}.- HIPOTIROIDISMO ADQUIRIDG:

‘11- Tivoiditis Linfécitica Crénica.

2.~ Bocidgenos (yoduro, tiuracile, ete.).

3.~ Tiroidectomifa.

4.~ Enfermedades Infiltrantes (cistinosis, histiocitosis X, ete.).

5.= "Sindrome de Eutircideo Enfermo".

6.- Hipopituitarismo, ’

7.- Pasajero (después de suspender medicamentos tiroideos a largo -~

plazo).

A continuacién se analizardn brevemente las alteraciones consecutivas a
falla enzimét?ca (dishormonogénesis), ya que el hipotiroidismo secundério a
falta de teji;o tiroideo (aplasia ¢ hipoplasia), deficiencia de yodo; inges-
tién de bocidgencs o alteracién en el control hipotdlamo-hipéfisis no requie

ren de mayor explicacién ¥y son fidcilmente comprensibles,

DISHORMONOGENESIS. ~
Se observa una serie légica de cinco sindromes, rela

cionados con defectos en las distintas etapas normales de la produccidn hor-



monzl de la secrecidén tiroidea por parte de la gldndula tiroides.
Aungue Se ha dicho que éstas alteraciones se deben a anormalidades enzimati
cas espec{fic#s, solo en dog se ha comprobado la carencia de una enzima.
Suele haber coﬁsanguinidad en los padres, y el defecto se hereda en forma --
autosdmica recesiva, -
Se han encontrade varias‘formas de dishormonogénesis en pacientes con perdi
da de la rama corta del cromosoma E 18 (E 18 p-).
Pebido a la accién intensa dela hormaona estimulante del tiroides en todos -
estos casos, la gldandula se hace hiperplisica.

Estas alteraciones enziméticés se clasifican en:

a).~ DEFECTO DE LA CAPTACION DE YODUROC.-
La gldndula tiroides tiene la capa-

cidad de establecer con la circulacién un gradieﬁte notable en cuanto al --

yodé. Esta facultad para concentrar yoduro también se encuentra en glindulas
salivales y mucosa gdstrica, éue son tejidos que comparten origenes embrio-

légicos similares con el tiroides, Se ha deserite un pequeiio numero de ca--

" sos con hipotiroidismo bocidgeno por defecto en el traﬁsporte de yoduro, ==

que se caracterizan §or captaciones tiroideas bajas de I 131 (41,58}, Pue-~

den haber defectos parcfales en la captacidn,

b}.~ DEFECTO EN LA ORGANIFICACION.~
Después de la captacidn, el yoduro se rg

tiene solo en forma momentdnea como yodure inorgdnico dializable, conocido
como "fondo comin ficilmente intercamSiable". antes que sea organificade --
por una reaccién compleja que puede incluir una peroxidasa especifica del -
tiroides, El yoduro es oxida&o a yodo (con pérdida de un electrén) y reac--

ciona con las moléculas accesibles de tirosina en la tiroglobulina para for



mar MIT y DIT, Esta reaccidn tieme lugar en la superficie de la célula de =~
las folicules tiroideos. Se han descrito varios casos de hipotiroidismo bo-~
cidgeno debido tal vez a defecto en la enzima peroxidasa. En forma caracte--~
rigtica, la captacidn de I 131 por la glindula tiroides es rdpida. El yodo -
radlactivo persiste en la fase inorgérica y es "descargado' con rapidez des-
pués de la administracidén de perclorato o tiocianato de potasio gue actda --
inhibiendo el mecanismo de captacidén de yoduro-(en perscnas normales la ra--
dicactividad del tiroides no disminuiré mis del 107 después de la administra
¢ién de percloratos). Hay una forma leve de este defecto, en la que el pacien
te suele ser eutiroideo, aunque con bocio y sordera nerviosa (Sindrome de -~
Pendred) (41, 58).

c}.~- DEFECTO DE ACOPLAMIENTO.-
El defecto no se comprende cabalmente, pensan-

dose que podria deberse a:

= Un defecto de la hipotética enzima de acoplamiento,.

~ Una estructura anormal de la tiroglobulina, cuya configuracifn estérica im
pediria el acoplamiento.

- Una completa imposibilidad para formar firoglobulina.

Lz gldndula posee abundantes MIT y DIT y escaza o nula cantidad de T4, lo -

que se demostrd al administrar I 131,

Adn se ignora el mecanismo exacto de trasmisién, per§ se sospecha una heren-

cia autosdémica recesiva (41,58),

d).- DEFECTO DE LA YODOPROTEINWA, ~
Se trata de un defecto heterogéneo mal co=-

nocido. La mayor parte de los enfermos son mfs 0 menos hipotiroideos,
Todos presentan una rdpida y pronunciada captacidn de I 131 el cudl no se ==~

puede liberar con KSCN ni KC104, sino que vuelve espontdneamente y bastante



pronto zl plasma, bajo forma de yodo proteinico.

En estos pacientes, el yodo proteinico antes del tratamiento puede ser bajo
o alto, desde 3 4 g/100 ml, o menos, hasta mds de 11.4(g/100 ml.

De 20 a 90% de este yodo proteinico puede corresponder a una yodoproteina -
: anormal,_cuya naturaleza varia segin los casos.

Por hidrdlisis de esta yodoproteina, se obtiene MIT y DIT, pero no T3 ni T4,
la TBG es normal,

Se han encontrado yodoproteinas anormales en algunos pacientes con enferme-
dades tiroideas diversas, como tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Gra--
ves, bocio endémico y carcinoma,

Las causas quw explicarian la aparicién de éstas proteinas anormales en el
plasma gerfan:

« Yo precursor normal de la tiroglobulina que ante un aumente de la activj
" dad metabélica.de la gldrdula o el blequeo en la sintesis normal de la TGB
pasa a la sangre, ¥y

- Una alteracidﬁ de la permeabilidad de las células tiroideas; la serodlbu-
mina penetraria es la pldndula y luego de yodarse, volveria a la circula---
“elén (41,58)..

e) .- DEFECTO DE LA DESYODASA.~-
Consiste en un defecto de la desyodasa-desha-

logenasa, Por lo que estos pacientes presentan exceso de yodotirpsinas y sus
derivados er sangre y orina (por le¢ comin no Se encuentran ¢ sole hay vesti-
gios fuera de la gléndula), éiendo éste el pardmetro mds especifico para ---
diagnosticaf este defecto.

51 se Administran yodotirosinas marcadas, se recuperdn casi por completo en

la orina, lo gque demuestra la ausencia de la desyoduracién, Cantidades ele-



vadas de yoduro administradas restauran la sintesis de la hormona y wuelven
la gldndula a su estado normazl.
Se ha demostrado que el defecto de desyodasa se hereda por un gen antosdmi-
o recesivo, Aunque también puede presentarse bocio en los heterocigétos --
(41,58).

MANTFESTACIONES CLINICAS DE HIPOTIROIﬁISﬁO.-

- Las manifestaciones clini=

cas iniciales del hipotiroidismo suelen ser muy vagas (52,82,84),
las mujeres son dos veces mis afectadas que los hombres (533), los nifios ---
afectados generalmente son de peso normal o inclusive aumentado (82).
Sfntomas sugestivos de hipotiroidisme er los neonatos incluyen: ictericia -
prolongada, piel seca, constipacidn ¥y ocasionalmente diarrea, alimentacién
lenta y llanto ronco, somnolencia, dificultad respiratoria; v a la explora-
cidn fisica puede haber letargia, hipotermia, problemzs en la alimentacidnm,
fai;; de incremento de peso, fontanela anterior y posterior amplias, lengua
gruesa, llanto ronco ¥ hernia umbilical (52,82,84).
Ocasionalmente puede haber edema en genitales y extremidades, el pulso es --
lento, son comﬁﬁes los murmullos cardiacos y la cardiomegalia (37,71).

Si el problema no es detectado, dichas manifestaciones progresan, el -
retardo del desarrollo fisico y mental aumenta durante los siguientes meses
y de los 3 a los 6 meses el cuadro ¢lirico se encuentra totalmente desarro-
llgdc (52,82), en ocasiones sole hay una defjciencia parcial de las hormo-~
nas tiroideas y los sintomas pueden ser moderados, esto puede ocurrir prin=
cipalmente por dos razones, la primera, por la presencia de teiido tiroideo
ectépico (65) o bien en aquellos lactantes que son alimentados al seno mater

no (87).



Fara qué finalmente, ademis de el retraso del crecimiento ponderal, se
establezca el daflo irreversible a nivel del Sistema Nervioso Central (21,53,
82,90).

TRATAMIENTQ DEL HIPOTIROIDISMO,-

‘ El tratamiento se establecerd dependien

do de la causa etiolégica (hipotiroidismo primario, secundario o terciario),
pero en general se puede decir que el tratamiento de eleccidn es la terapia
sustitutiva con hormopas tiroideas (82).
Un ndmero de preparados de hormonas tiroideas estdn digponibles comercial--
mente, estas incluyen: tiroides desecada U,S8.F., tiroides desecada estanda-~
rizada por biloensayo, tiroglobulina (Proloid), T3 sintética (Cytomel), com=
binacién de T4 y T3 (Euthroid, Thyrolar) y la Levotiroxina sodica sintéti-
ca {82),

'El trgtamiento de eleccidn ez a4 base de Ta Levo-tirorina sédieca (6%, 74,
82,88). El contrel seri injciado con 0.025 a 0.05 mg./dia en una sola dosis
oral en reclén nacidos a término.por lo demds sanoz, Para la mayoria de és-
tos nifios, 0,0375 mg, es una dosis aproplada (82).

En infantes prematuros con pesc menor de 2 000 grs, y en nifos de rieszo por
falla o enfermedad cardiaca, la dosis inicial puede ser de 0,025 mg./dia, di
cha désis en estos pacientes puede ser incrementada a2 0.05 mg. en un lapso -
de 4 a 6 semdnas,

51 los pacientes son incapaces de tomar la medicina oral, la T4 puede ser ad
ministrada intéa?enosaméqte en una dosis diaria dgual al 75% de la dosis ---
oral (82). )

Posteriormente las dosis deberdn ser reaj;stadas, en base a la respuesta, en

un minime de 6 a 12 meses de edad.



MATERIAL Y METCDO

Se selecclonaron 50 recién nacidos que se atendierdn en la Unidad de -~
Tocoquirﬁrgica del Hospital General fLic. Adoifo Lépez Mateos" del ISSSIE,
que cunplieran con los siguijentes requisitos:

Ser producto de madre sana, sin antecedentes de patologia previa de ninguna
especie, sin aplicacién de pintura para el cabello (tintes yodados), sin in
gesta de mediéémentos durante el embarazo, unicamente en algunos casos con
ingestién de polivitaminas orales (carentes de yodo). Embarazo normoevoluti
vo y sin complicaciones, con duracién de trabajd 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 ociltocina, por ser ésta la -
rutina del Servicio de Obstetricia del Hospital, y aplicacién de BPD_(blo--
queb peridural) con xilocaina en la mayoria de las pacientes, por la misma
razém, Ruptura de membranas menor de 12 hrs. y liquido manidtico de carac~
teri{sticas normales,

Productos obtenidos mediante parto eutécico sin cowplicaciones, de tér
mino por valoracion de Capurro & (11), eutroficos, segun las curvas del Dr.
Jurado Garcia (42), sanos, que cutrsaron sin datos de hipoxia neonatal al mg
mento del nacimiento, con calificacion de Apgar de 7 o mas, al.minuto, 5y
10 minutos de vida extrauterina (4), que no desarrollaron manifestaciones =
de dificultad respiratoria, con valoracién de Silverman-Andersen de 0 a los
10 minutos de vida (83), ni alteraciones de la curva térmica, con temperatyu
ra rectal entre 36 y 37,9 °C durante los primeros minutes de vida.

Las muestras fueron tomadas de sangre del cordén umbilical al momento =
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dei ﬁacimientc, cinco mililit;os de sangre én un tubo de ensaye de vidrio, ~
ain;anticoagulante, separando en forma inmediata el plasma mediante centrifu
gadiéﬁ, el cufl se congeld a menos 5 °C hasta el momento de la determinacidn‘
dellas hormonas tigoideas (TSH; T4 total; T4 libre; T3 ¥ T3 reversa) median-
te tad;oinmunoenaayo, GammaCoat (Travenol Lab.) para ?4 total vy libre; T3 y
T3 reversa; y GammaDab (Travenol Lab.) para la deteééinacién de TSH,

Los resultados cobtenidos de las hormon;s tiroideas se analizaron me---
diante el método estadistico de Regresién Lineal contra los parimetros de -
peso, edad gestacional, duracién del trabajo de parto y temperatura al naci
miento. Por otro lado, las concentraciones de T3 reversa se analizaron me--

diante el mismo sistema contra las concentraciones obtenidas de las otras

hormonas,



RESULTADOS

La edad materna oscildé en el rango entre 19 y 42 afiog, con una media -
de 27.72 +/- 5,05 D,E., y como se.aprecia en la grdfica 1, el mayor porcen-
taje correspondié a los grupos de edad entre 20 a 29 afios y el de 30 a 39 ~
aftes, con un 56 y 36% respectivamente, con tres pacientes de 19 afios y tni-
camente una paciente de 42 afios de edad,

En cuanto a la multiparidad, se encontrd un predominjo (76%) de I a =--
1I1 embarazos, como se muestra en la grdfica 2, y el restante 247 correspon
dié a IV embarazos o méds,

La durazcién del trabajo de parto se encontrd enm un rango de 4 a 15 -«
krs,, con una media de 8,94 +/- 3.19 D.E., v el mayor porcentaje se observd
entre 6 y 10 hrs.en un 52%, con un 34% en el grupo de 11 a 15 hrs. y el me-
nor porcentaje (14%) con un trﬁbajo de parto menor de 5 hrs,

Se aplicd ocitocina para conduccién del trabajo de parto en el 487%, y -
el 52% restante se dejd evolucionar en forma espoutdnea, griafica 4. No exis-
tiendo diferencia estadistica en los resultados de hormonas obtenidos en am-

‘bus grupos.

Se aplicd bloqueo peridural (BPD) en el 84% de los casos, como se apre-
¢ia en la grdfica 3, y en el porcentaje restante (16%) no se aplicéd ningidn -
tipo de analgesia.

El tiempo de ruptura de membranas fué mepor de 12 hrs, en toda 1s pobla
c¢idn, y en un 90% fué menor de 6 hrs, (grdfica 6).

La edad gestacional fué de 37 a 42 semanas, con una medig de 39.5 +/= -

1.1 D,E., ¥ el mayor porcentaje, como se observa en la gridfica 7, correspon=-
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dis a los de 39 semanas con un 38%4, siguleron los de 40 semanas con 30% y -
loz de 41 semanas con 16%, y dnicamente 4% de 37 sewanas y 27 de 42 sema--~-
nas.

No hubo predominio de sexo en los neonatos de la pbblacidn estudiada, -
46% correspondié al sexo masculino y 54% al femenino (grafica 8).

El peso de los productos varfd entre 2,500 v 3,825 grs., con una media
de 3,140 +/- 326 D.E,, y en su mayoria se encontrd (48%) en el rango de ~--
3,000 a 3,500 grs., y el resto de ld muestra correspondid en un 32% a mwno-
xes de 3,000 grs., y en un 20% a mayores de 3,500 grs., como se aprecia en
ta grifica 9.

La temperatura al nacimiento estuvo entre 36,3 y 38 °C, con uﬁa media -
de 37.0 +/- (.29 D.E., y como se observa en la grifica 10, el mayor porcenta.
je se encontrd en el rango de 36.6 a 37 °C con un 54%, siguiendo con un 40%
el range entre 37,1 a 37.5 °C ¥ en la minoria de los casos, 4% por abajo de
36,5 °C y 2% por arriba de 37.6 °C.

Los resultados obtenidos pafa cada una de las hormonas fueron los sigui
enfes{

1).- T.5.H. Hormona Estimulante del Tiroides («U/ml.)

En un rango de 1 ~ 15; con una media de 8 +/- 4,2136 D,E.
2).~ T4T. T4 Total (xgr./ 100 ml,)

En un rango de 1.9 a 11.5¢ y una media de 7.648 +/~ 2,7556 D,E,
3).~ T4L, T4 Libre (ngr./100 ml.)

Et un rango de 0.4 a 3.4; y una media de 2,134 +/- 0,957 D.E.
4).~ T3. Iriyod&tironina (ngr./100 ml.)

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./100 ml.)

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 grdfica 1ll.

A los resultados de cada una de las hormonas se les determiné la fre--
cuencia, ¥ la frecuencia acumulada relativa.

En los resultados de la TSH, la mayor frecuencia se cbservd en losg in-
tervidlos de clase de 9 a 11.9 y de 12 a 14,9 con 14 y 10 casos respectivas-
mente, y corresponde la menor frecuencia al intérvalo de 15 a 17,9 con 2 ca
sog Unicamente, como se observa en la tabla 1,

En la tabla 2 se demuestra que la mayor.freeuencia para la T4 Total ocu
rre eﬁ los intervdlos de 9.1 a 10.5 con 11 casos y en los intervdlos de 4.6
a 6;0 vy de 7,6 2 9,0 con 10 casos, & con utt caso ﬁnic&mente en el intérvalo
de 1.6 a 3.0.7

La wayor frecuencia de la T4 Libre se encontro en los intervdlos de 0.6
al,0yde 2.6 a 3.0 con 14 casos cada uno, asi como con 11 éasos en el ine-
tervilo de 3.1 a 3.5 y al igual que en la T4 Total, la menor frecuencia, con
un casc, Se encontrd en el primer interv&lb, como se aprecia en la tabla 3.

Para los resultados de T3 15 mayor frecuencia correspondié al intérva-
lo de 29 a 30,9 con 13 casos, siguiendole con 1l casos el intérvalo de 25 a
26,9, con 10 casos el intervdle de 31 a 32,9; y la menor frecuencia corres-
ponde al intérvalo de 35 a 36.9 con dnicamente dos cases (tabla 4),

Y por iltimo, en 1a T3 reversa ls mayor frecuencia; éomu ge observa en
1a tabla 5, se encontrd con 1% casos en el intérvalo de 0.6 a 1.0, siguien~
do coh 11 casés los 1ntefvélos de 0,1 20,5y en el de 2.1 a 2.5, v la me-

nor frecuencia estuvo, con dos cases, en el intérvalo de 2.6 a 3.0 v con ==



tres tinicamente en el de 1.1 a 1.5,

Se practied anilisis estadisticd de Regresidn Lineal entre ias EPﬁanf
traciones de hormonas obtenidas y los pardmetros de peso, edad gestacié;gi?
duracién del trabajo de parto y temperatura al nacimiento, sin encontrar -
ninguna correlacién.

Se elabord idéntico andlisis estddistico entre las concentraciones de
la T3 reversa y las c¢tras hormonas, y se encontro que existe correlacidn in-
versa (r = ~,79) con la TSH y correlacién directa (r= ,77) con las concentra
ciones de la T4 libre. Sin ercontrar correlacion entre la T3 reversa y las -

hormonas tiroideas restantes (T4 total y T3).
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T. 8. H.
(Microunidades por mililitro)

Intervalo de Clase Frecuencia Frecuencia Frecuencia
(1.C.) : {£) raelativa acumulada
(f.r.) (F.a.)
o - 2.9 9 0.18 9
3 - 5.9 6 0,12 15
6 - 8.9 9 0.18 2
9 - 11.9 14 0.28 38
12 -~ 14,9 i0 0.20 | 48
15 - 17.9 2 ¢, 04 50

Frecuencia

acumulada

relativa
(F,a.r.)

0.18

0.30

0.48

0.76

0.96

1,00

Tabla 1.~ Distribucifn de la frecuencia observada para los resultados --
de la T.S5.H., (microunidades por mililitro} en Ta poblacion del

estudio.
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Gréfica 12.- Frecuencia acumulada relativa (F,a,r.) para los resultados
de T.S.H, {microunidades por mililitro).



T 4 TOTAL
(Microgrames por 100 mililitros)

Intervale de Clase Frecuencia Frecuencia Frecuencia
(1.C.,) () relativa acumulada
’ (f.r.) (F.,a,)

.6 - 3,0 1 0.02 1
3.1 -~ 4.5 ’ 9 0.18 10
5.6 = 6,0 10 0.20 20
6.1 - 7.5 ? 0.04 22
7.6 - 9.0 10 0.20 32
9,1 - 0.5 11 0.22 43
w.e - 12,0 7 0.14 50

Frecuercia

acumulada

relativa
(f.a,r.}

0.02

0.20

0.40

0.44

0.64

0.86

1.00

v
Tabla 2.~ Distribucién de la frecuencia observada para los resultados --
de la T4 Total {microgramos por 100 ml.) en la poblacidn estu=-

diada,
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Grdafica 13.- Frecuencia acumulada relativa (F.a.r.) para los resultados

de T4 Total {(microgramos por 100 ml.,).



Intervalo de Clase
(1.C.)

2.1

2.6

3.1

Tabla

0.5

1.0

2.¢

2,5

Distribucion de la frecuencia observada para 'os resultados ==
de 1a T4 Libre (nanogramos por 100 mililitros) en la poblacién

T 4 LIBRE

{Nanogramos por 100 nmililitros)

Frecuencia

(£)

14

14

11

estudiada.

Frecuencia
relativa
(f.r.)

0.02

0.28

0.10
0.28

0.22 .

Frecuencia
acurulada
(F.a.)

15

18

20

25

39

50

Frecuencia

acumulada

relativa
(F.a.r.)

0,02

0.30

0.36

0.40

0,50

0.78

1.00
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Grifica 14,- Frecuencia acumulada relativa (F.a,r.) para los resultados de
la T4 Libre (nanogramos por 100 ml,).



T 3
(Nanogramos por 100 mililitres)

Intervalo de Clase Frecuencia Frecuencia Frecuencia Frecuencia
(1.C.) (£) ' relativa acumulada acumulada
(f.r.) (F.a.) _relativa
{(F.a.r,)
23 - 24,9 3 0.06 3 0.06
25 - 26,9 11 0.22 14 0.28
27 - 28.9° 7 0.l4 21 - 0.42
29 - 30.9 .13 0.76 34 0.68
31 - 32,9 10 0.20 44 0.88
33 - 34,9 &4 0.08 48 0.96
35 - 36.9 2 0.04 50 1.00

Tabla 4,- Distribucién de la frecuencia observada para los resultados --
de 1a T3 (triyodotironina), nanogramos por 100 m!. en la pobla
cién del estudio. '
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Gréfica 15,~ Frecuencia acurulada retativa (F,a.r,) para los resultados

de T3 (nanogramos por 100 mi,).



(Nanogramos por 100 mililitros)

Intervalo de Clase

(I.C.)

o,t

0,6

2.6

Tabla

0.5

1.0

1.5

2.0

3.0

67 -

T 3 REVERSA

Frecuencia

(f)

11

15

11

Frecuencia

relativa
(f.r.)

0.30

0,06

0.16

0.22

0,04

Frecuencia
acumulada
(F.a.)

11

26

29

7

48

S0

Frecuencia

acumulada

relativa
(F.a.r.}

0,22
0,52
0.58
0.74
0.96

1.00

Distribucion de la frecuencia observada para los resultadoes -~
de la T3 Reversa (nanogramos por 100 ml,) en ta poblacion del

estudio,
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Grifica 16,- Frecuencia acumulade ra'ativa (F.a.r.) para los resultados
de la T3 reversa (nanogramos por 100 ml.).



DISCUSION

Se requiere de un conocimiento amplio de la fisiologia y fisiopatolo--
gfa de las hormonas tiroideas en la etapa fetal y neonatal para poder com--
prender la gran variedad de patologias que pueden ocasionar disfuncion ti--
roidea, y establecer uﬁa metodologia lo mds racional posible en el diagnds-
tico tempranc de éstas alteraciones,

Por su frecuencia, en el recién nacido cobran mayor importancia las altera~
ciones consecutivas a déficit en la produccién de hormonas tiroideas (3,92).

El hipotiroidismo congénito es una de las causas endocrinas mds fre--

cuentes de retrase mental en la infancia (41), alteracion que es ficilmente
evitable, siempre que el diagnostico de la disfuncion tiroidea se efectie -
antes de que el nifio sufra dafic en el sisgema nerviosc central,
. Desafortunadamente las manifestaciones ¢linicas en los primeros dias -
de vida extrauterina no son de gran ayuda para la deteccidn del problema en
la mayoria de los casos (52,82,84), por lo que se tiene que recutrir al la-
boratorio como método diagnostico (40,82,915.

En nuestro pais, es poca la experiencia que se tiene en relacién a las
concentraciones de hormonas tiroideas en sangre del cordén umbilical al mo-
meunto del nacimiento. En la revisieén de la literatura nacional, unicamente -
ge encontro un reporte de dicha.determinacién en esta etapa, estudic que se
elabord en el Départ&mentq de Endocrinologia Ginecolog}ca del Hospital de =~
Gineco-Obstetricia No, 4 del I.M,S5,5., en el cudl se reportan valores de T4
total v T3 gimilares a los obtenidos en nuestro estudio, y concentraciones

diferentes de TSH y T3 reversa, posiblemente dicha diferencia se deba a que



ge determinaron en laboratorios diferentes, lo que refleja falta de unifor-
midad en 1z metodologia empleada y en la técnica de laboratorio usada, ade-
m4s de que obviamente no hay un programa masivo de deteccién de hipotiroi--
dismo congénito,

En el presente Erabajo se determianron las concentraciones de dichas -
hormonas en una poblacién, considerada como normal, de recién nacidos al mo
mento del nacimjento, que sirvieran como pardmetro de referncia.para ger ==
utilizad.os en aquellog recién nacidos obtenidos de madres con antecedentes
de disfuncién tiroidea,

En la literatura, se refiere que problémas neonatales al momento del «
nacimiento, tales como: hipoxia, dificultad respiratoria, hipotermia; asi ~
como problemas maternos durante el embarazo, Ingestion de yode & blen apli~
cacién de rtintes para el cabello {que contengan yodo) modifican las concen~
traciones de las hormonas tircideas en la sangre del cordén umbilical (17,-
18,48,72,91), por lo qué todos estos factores se excluyeron de nuestra wues
tra, procurindose con esto que fuera lo més normal posible.

La edad ﬁaterna se encontré en su mayorfa (927) entre la segunda y tercera
década de la vida, sitwacibén légieca, ya que ésta es la etapa reproductiva =
"de la mujer. En la Unidad Tocoquirdrgica del Hospital Gemeral "Lic. Adolfo
Lépez Mateos", como manejo rutinario se utiliza la conduceion del trabajo de
parto con ocitocina, ¥ la analpesia, mediante bloqueo peridural con xilocai
na, por lo que estos pacientes gse incluyeron en nuestro estudio, como repor
tamos en nuestros resultados, la mitad de los casos (48%) se manejo con oci
tocina, sirn encontrar diferencia estadistica en las concentraciones de hor-
monas tirocideas de las obtenidas en la poblacidén en la cudl no se aplico el

medicamento. El bloqueo peridural, se aplicé en la mayoria de los casos ( -
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84%), ¥y en el resto de la muestra (18%) no se p?acticé'ningﬁﬁ tipo de ana;;
gesia, Por diferencia del porcentaje entre ambos grupes, no se pudo practie
car comparacion estadistica con los resultados de hormonas tiroideas obteni
dos, sin embargo, consideramos que ni la aplicacidén de ocitocina, ni el uso
de xilocaina, en el bloqueo peridural, modifican las concentraciones de --
hormonas tiroideas al nacimiento, lo que podria corroborarse o no en estu--
dios posterjores,

Los resultados obtenidos de las concentraciones de hormonas tirgideas
(15H; T4 Total; T4 Libre ¥ T3) en general concuerdaﬁ con lo reportade en la
literatura (1,3,10,12,20,25,67,91,92), pero los resultados de la T3 reversa
difieren de lo reportado poxr otros autores (3,12,16,47,69,92), debido posis’
blemente al tipo de antisuerc empleado, de acuerdo al andlisis elaborado --
pot Pramachandra (69).

Como ha side referido por otros autores (6,10,12,25,67,91), diferencias
en los pardmetros de peso, edad gestacional, temperatura al nacimiento, etc,,
wodifican en forma importante la concentracidn de las hormonras tiroideas,
Dentro de los rangos de normalidad establecidos para el estudio, no se en--
contrd vari#cién en la concentracidn de estas hormonas, segin el andlisis -
estadfstico empleado,

En el estudio estadistico de lz T3 reversa contra las otras hormonas, unica
mente se encontrd correlacién directa con las concentraciones de la T4 1i--
bre y correlacidn inversa econ las cifrag de TSH, como ha sido reportado --
previamente (14,15,19,44), lo anterior es muy importante, to tanto desde el
punto de vista metab5lic§, va que la accidén biolégica de la T3 reversa es -
minima, sino en el diagnéstico de disfuncion tiroidea, por qué su alterscién
en forma indirecta refleja los cambiog en las concentraciones periféricas -

de la T4 libre, ya que como se recordard esta hormena es su principal ori--

gen.
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CONGCLUSIONES

En base a los resultades obtenidos en nuestro estudio, podemos coneluir
lo siguiente:

1.~ La edad materna, el nimero de gestaciones, el tiempo de ruptura de mem-
branas, asi como el sexo del producto, no modifican las concentraciones
"déllas hormonas tiroideas al nacimiento.

”2;~‘La conduccion del trabajo de parto con ocitocina y la aplicacidn de --
-bloqueo peridural (xilocafra) tampoco modifican dichas concentraciones.

3.~ El peso del producto (dentro del rango considarado er el estudio), la -
edad gestacional (productos de término)}, la duracién dei trabajo de par
Eo y la temperatura al nacimiento (dentre de los rangos del estudio) no
wmuestran correlacidn con las cifras de hormonas tiroideas obtenidas al
nacimiento.

4.- Las concentraciones de TSH; T4 Total; T4 Libre y T3 obtenidas de sangre
de cordén 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 correlacién directa con las cifras de
T4 1libre, asf come ceorrelacién inversa con las cifras de TSH, como se -
encuentra reportado en la literatura.

7.- Las concentraciones bajas de T# reversa en sangre de corddn umbilical -
pueden_sugerir en forma temprana el diagndstico de hipotiroidismo con--

génito,



8.~ Las determinaciones de TSH vy de T4 continuan siendo hasta la fecha los
pardmetros mis confiables y exactos en el diagnéstico de Hipotiroidis-

mo congénito.

Aln queda bastante por descubrirse en la funcién y en las alteracio--
nes de las hormonas tiroideas, vy zsperamos que el presente trabajo sea ---

dnicamente el inicio de otros muchos estudios para la wejor comprensiém =--

del problema.



RESUMEN

Se analiza la anatomfa y funcionamiento de la glt4ndula tiroides, lag -
principales alteracicnes de la secrecién tiroidea, 1a figiologfa fetal y -~
neonatal de dichas hormonas, con especial énfasis en el metaSolismo de‘la -
13 reversa, como una posibilidad en el futuro de que su determinacidn sea -
un método-auxiliar en el diagnéstico temprano de el hipotiroidismo congéni-
to,.

Se determinaron las concentraciones de hormonas tiroideas mediante ra-
dioinmunoensayo, en una poblacidn considerada como normal, en sangre de cor
dén umbilical de 50 recién nacidos sanos, sin antecedentés de patologfa ma;
te;na, prenatal o neonatal, cbtenides mediante parto eutécico en la Unidad
‘de Tocoquirdrgica del Hospital Gemeral "Lic. Adolfo Lépez Mateos" del ----
ISSSTE.

Se ohtuvieron valeres de TSH; T4 Total; T4 Libre y T3 similares a los repor
tados enn la literatura, ro as{ las concentraciones de T3 reversa, que difie
rent de las reportadas por otros autores; posiblemente por diferente técnica
de laboratorio empleada.

Se utilizé6 el método estadistico de.regresién lineal para el andlisis
de los resultados, no encontrande correlacidn entre las cifras de hormonas
tiroideas y los pardmetros de peso del producte, edad gestacional, tiempo =--
del trabajo de parto, asf como de temperatura del producte al nacimiento.

Unicamente se encontrd correlacidn directa entre los niveles de T3 re-
versa v los de T4 libre y una correlacidn inversa entre la T3 reversa y las

concentraciones de la TSH,



Los valores de las hormonas tiroideas al momento del nacimiento en es
te estudio, pueden servir como pardmetto de comparacién en aquellos recién
nacidos obtenidos de madres con antecedentes de disfuncibn tiroidea y po--~
der determfnar en forma temprana la existencia de alguna alteracién del --

funcionamjento tiroideo en el recién nacide,
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