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INTRODUCCIÓN 

El presente trabajo de investigación es una revisión exhaustiva sobre el tema de 

tamiz neonatal e hipotiroidismo congénito cuyo interés surgió al haber realizado el 

servicio social en el Laboratorio de la Unidad de Genética de la Nutrición del 

Instituto Nacional de Pediatrfa - del Instituto de Investigaciones Biomédicas de la 

UNAM y de la Dirección General de Salud Reproductiva de fa SSA. 

Este laboratorio es pionero en el manejo de dichos temas. asf como en el 

diagnóstico y tratamiento de enfermedades de baja frecuencia tales como los 

errores innatos del metabolismo (EIM). 

Al hablar de tamiz neonatal. nos referimos a un estudio selectivo. que se aplica a 

la población de recién nacidos aparentemente sanos. mediante el cual se pueden 

detectar gran variedad de enfermedades. entre ellas. el hipotiroidismo congénito 

que es un padec1m1ento frecuente en nuestro país pero que no tiene mucha 

d1fus16n. ni en el equipo de salud ni en la población en general. Es necesario 

senalar que en otros paises se ut1hza el tamiz neonatal para detectar varias 

enfermedades sin embargo en México solo se utiliza para detectar hipotiroidismo 

congénito 

El desconoc1m1ento de este hecho por el personal de enfermería es frecuente. y 

probablemente se deba a que durante la formación académica este tema no se 

considera importante y no se le otorga al estudiante información ciara y suficiente 

sobre el mismo 

La finalidad de esta tesis es la de servir como guia para todos aquellos integrantes 

del equipo de salud que se encuentren interesados en el tema de tamiZ neonatal, 

puesto que la practica adecuada del mismo puede prevenir dal"los irreversibles en 

los recién nacidos. tales como el retraso mental o discapacidad intelectual, 



En el primer capitulo se dan a conocer Jos antecedentes del Tamiz Neonatal en 

México. En el capítulo dos hablamos de Ja definición del hipotiroidismo congénito. 

as! como de la anatomla. embriologla y fisiología de la glándula tiroides. En el 

tercer capítulo definimos el tamiz neonatal y las diferentes técnicas para realizarlo. 

En el cuatro hablamos de la importancia de la difusión y divulgación de la prueba 

de tamiz neonatal entre el personal de enfermería y otros integrantes del equipo 

de salud 

Finaliza esta tesis con conclusiones. propuestas, bibliografía y anexos. 



.JUSTIFICACIÓN 

El hipotiroidismo congénito es un defecto al nacimiento que. cuando no recibe 

tratamiento adecuado y oportuno. causa retraso mental irreversible. Este 

padecimiento puede ser detectado oportunamente mediante un diagnóstico 

temprano a través de la prueba de tamiz neonatal. 

El personal de enfermeria juega un papel fundamental en el tamiz neonatal puesto 

que suele ser el encargado tanto de tomar la muestra. como de enviarla al 

laboratorio correspondiente para su procesamiento b1oquim1co Es necesario 

explicar los fundamentos y utilidades de la prueba de tamiz neonatal para la 

detección de hipotiroidismo congénito. con la finalidad de que el personal de 

enfermería tenga conocimiento de la importancia de la misma y su posterior 

aphcac1ón 
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OBJETIVOS 

Objetivo General 

Difundir entre el personal de enfermerfa información sobre la prueba de tamiz 

neonatal por medio de la cual se puede detectar el hipotiroidismo congénito en los 

recién nacidos. 

Objetivos Específicos 

Que el personal de enfermeria cuente con la información necesaria acerca de Ja 

prueba de tamiz neonatal. 

Que el personal de enfermerla sea consciente de la importancia del tamiz neonatal 

para la dete=ión del hipotiroidismo congénito en México. 
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CAPITULO 1 

Antecedentes 

En México el tamiz neonatal tuvo sus inicios en 1989. como un programa 

académico experimental del Instituto Nacional de Pediatrla y de la Universidad 

Nacional Autónoma de México, el cual pronto mostró sus bondades y fue en 1995 

cuando se constituyó como una acción obligatoria gracias a la expedición de la 

Norma Oficial Mexicana NOM-007-SSA2-1993. de atención a la mujer durante el 

embarazo. parto y puerperio y del recién nacido, criterios y procedimientos para la 

prestación del servicio. publicada en el Diario Oficial de la Federación. el 6 de 

enero de 1995. 

El tamiz neonatal es un estudio con fines preventivos. que debe practicarse a 

todos los recién nacidos Su objetivo es descubrir y tratar oportunamente 

enfermedades graves e irreversibles que no se pueden detectar al nacimiento. ni 

siquiera con una rev1s16n médica muy cuidadosa 

El tamiz neonatal se realiza tomando una pequeña muestra de sangre del cordón 

umb1l1cal o del talen del niño. misma que se colecta en una tar¡eta especial de 

papel filtro. la que se envía por correo o mensa¡ería al laboratorio donde se 

efectua el analls1s 

Este estudio permite 1dent1ficar a los recién nacidos afectados. cuando en 

apariencia todavía estan sanos; si por medio del tamiz neonatal se descubre un 

recién nacido enfermo y se le da tratamiento adecuado desde las primeras 

semanas de vida. se logra evitar el daño cerebral y el paciente se desarrolla como 

una persona normal En sus in1c1os el Programa de Tamiz Neonatal un1camente 

funcionaba en tres Estados de la Repubhca Mexicana (Distrito Federal. Estado de 

México y Tlaxcala). pero a partir de 1993 adquiere caracter nacional debido a que 

se incorporaron. en forma paulatina. el resto de los Estados 
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La incorporación de estas entidades federativas permitió que él número de recién 

nacidos tamizados aumentara en forma muy importante de 27,294 en 1992 a 

529,241en1999. 

La cobertura del programa (hasta 1999) era del 90%, siendo la Secretaria de 

Salud la Institución del Sector Salud con más alta cobertura, funcionando con 7 

laboratorios regionales que se localizan en los Estados de Coahuila. Yucatán, 

Tamaulipas. Sonora. Tabasco, Veracruz y Nuevo León, y un laboratorio central de 

referencia ubicado en el Distrito Federal. 

La cifra total de recién nacidos tamizados para hipotiroidismo congénito en la 

Secretaria de Salud. rebasa los 3.000,000 

Actualmente sabemos que la frecuencia de hipotiroidismo congénito en México 

(1 :2597) es discretamente mayor que la referida en otros países y existe un 

predominio de dos nir'las hipotiroideas por un nir'lo hipotiroideo, lo cual se ha 

observado también en otros países_ 1 

1_ 
1 

VELA Amaeva. MARCELA. :ram¡z Neonatal t!el htpo!JrQ!dlSffiQ cong~rto en MéX!CQ lrecvencia 
en los ultunos t!oez al\os Acta ped&atnca t!e Mé.,co No 4 Vol 21 Méuco 2000 Pags 99-103 
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CAPITULO 2 

DEFINICIÓN DEL HIPOTIROIDISMO CONGÉNITO 

El hipotiroidismo congénito es una enfermedad que se presenta desde el 

nacimiento y se caracteriza por ausencia o malformación de la glándula tiroides o 

disminución en su funcionamiento que puede ser transitorio o permanente. 

2.1 ANATOMÍA DE LA GLÁNDULA TIROIDES 

La glándula tiroides es una glándula endócrina. impar y simétrica, situada en la 

parte anterior del conducto lanngotraqueal. 

Esta glándula segrega una sustancia que acelera el desarrollo y el metabolismo. 

El sistema nervioso vegetativo gradúa la acción de la tirosina, pues regula su 

liberación en el órgano productor. a la vez que su desintegración de la 

exc1tab1l1dad del sistema nervioso vegetativo 

Situación y medios de fijación 

La tiroides es una pequeña glandula en forma de manposa que se localiza en la 

parte anterior del cuello. detrás del cartílago del mismo nombre. se palpa como 

una masa de contorno no definido y a veces se ve como un abultamiento liso en el 

cuello. 

La glándula esta formada por dos lóbulos. derecho e izquierdo. unidos por un 

istmo. dispuesto transversalmente delante del segundo y el tercer cartilagos 

traqueales. los lóbulos se modelan sobre los lados de la tráquea y el esófago, 

descendiendo hasta el sexto cartilago traqueal y ascendiendo hasta los lados de 

los cartílagos cricoides y tiroides 
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Color y consistencia 

La glándula tiroides es de color gris rosa o amarillento, según su estado de 

circulación y de una consistencia blanda que varia con la cantidad de líquido que 

contienen los folículos. 

Peso 

Es más voluminosa en la mujer que en el hombre. Posee un peso medio de 25 a 

30 gramos en el adulto. 2 

Es un órgano impar, con forma de campana, que consta de dos lóbulos laterales 

conectados por un delgado rstmo. 

La tiroides es uno de los tejidos con mayor vascularización del organismo irrigado 

principalmente por las arterias tiroideas en las carótidas externas. Los efectos que 

tiene sobre el crecurnento y Ja maduración, en el organismo que presenta es 

después del nac1m1ento es 1nd1spensable ta actividad tiroidea para que el 

crecrmrento sea normal La promoción de la maduración esquelética es una acción 

especifica. acumulativa e irreversible de la trrosrna y trryodotrronina 

La glandula trrordes se encuentra situada en el cuello, a ta altura de las vértebras 

cervicales C5 y C7 

La t1ro1des se encuentra cubierta por una cápsula fibrosa. intrmamente adhenda a 

la glandula subyacente. una vaina llamada falsa cápsula que se deriva de la hoja 

pretraqueal de la aponeurosis profunda La ho¡a anterior de la vaina envuelve a los 

muscules rnfrah101deos. en tanto que la posterior envuelve a la tráquea. el esófago 

y los nervios laríngeos recurrentes 

El rstmo de Ja tiroides se localiza justo por debajo del cartílago cricoides. a medra 

d1stanc1a entre la porcron saltente del cartilago tiroides y la escotadura 

supraesternal 

~H'lkll/<il:tU·RfU/ l>r lcm..t.rhio :\~Al<)~H:\f!\._~~,t'.\_~l\_Vol III EJttilll..'.11 Porru.a ~1~.).teo 19QO. 
J r-1~~("',lnl,l. CU.J.l""141 C.-dtet0n (l .. f\.J.g'> ~'.J 
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Cada uno de los lóbulos tiene una apariencia de pera y mide alrededor de 2.5 a 4 

cm de longitud, 1.5 a 2 cm de ancho y de 1 a 1.5 cm de grosor. El peso de una 

glándula tiroides que se encuentre en un individuo normal es determinada por un 

ultrasonido, varia dependiendo de la ingestión de yodo en su dieta. la edad. y el 

peso corporal, pero el peso aproximado en un adulto es de 1 o a 20 gramos. 

La glándula tiroides tiene un riego sanguíneo abundante La artena tiroidea 

superior nace de la artena carótida común o de la ex1ema. la arteria tiroidea 

inferior. del tronco 1Jrocerv1cal en la artena subclavia y la pequei'la artena tiroidea 

irna. del tronco braqu1ocefáhco en el arco aórtico. y a través de múltiples venas de 

la superficie que confluyen en las venas bro1deas superior. lateral e 1nfenor 

Las hormonas tiroideas son únicas por el hecho de que contienen de 59 a 65 º/o 

del oligoelemento, yodo en las estructuras de las hormonas hro1deas T4 y T3 . 

.. ~ ...... . ......__ ... 
:.::::.:;;= 
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2.2 EMBRIOLOGIA DE LA GLÁNDULA TIROIDES 

La glándula tiroides inicia su formación en la fase anterior en el piso de la faringe. 

La bolsa así formada se desplaza en dirección descendente hacia el cartllago 

tiroides y alcanza su localización definitiva hacia la séptima semana de vida 

intrauterina, posteriormente se atrofia el conducto tirógloso. 

La producción de los folículos y producción de tiroglobulinas inician a las ocho 

semanas y alrededor de la décima se evidencia la acumulación de yodo. 

La hipófisis fetal inicia la producción de hormona estimulante de la tiroides también 

conocida como tirotropina o TSH desde la octava semana de gestación, pero la 

madurez y la func1onahdad del eje hipotálamo-t1roideo se establece hasta las 20 

semanas de gestación 

La embnogénes1s defectuosa angina la ausencia completa o parcial de la tiroides. 

Las alteraciones en la vía migratoria de la tiroides rudimentaria pueden conducir a 

ectopia (local1zac16n anormal) con lo que el riesgo sanguíneo es inadecuado y no 

apoya la func1on tiroidea normal 

Hacia el final de la vida intrauterina y durante el periodo neonatal. las hormonas 

tiroideas son esenciales para el crec1m1ento y desarrollo del sistema nervioso y del 

esquelético 

La falta de hormona tiroidea intrauterina angina retraso de la maduración ósea y, 

si no se trata durante los pnmeros meses de vida postnatal. da por resultado 

deficiencia mental irreversible 
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2.3 FISIOLOGfA DE LA GLÁNDULA TIROIDES 

Las principales hormonas del tiroides se caracterizan por ser aminoácidos que 

contienen yodo, derivados de la tirosina: tiroxina (T4) y triyodotironina: 3,5,3'

triyoclotironina (T3). 3 

Al sintotizarso las hormonas tiroidoas 

Las hormonas tiroideas se sintetizan y almacenan como residuos de aminoácidos 

de tiroglobulina. proteina que constituye la mayor parte del coloide folicular del 

tiroides. 

Esta glándula almacena grandes cantidades de hormonas potencial de esta 

manera, tiroglobulina extracelular puede constituir una porción grande de la masa 

de la glándula. 

La tiroglobulina es una glucoproteina formada de dos subunidades parece ser 

idénticas. 

La clonación molecular ha permitido saber que la tiroglobulina pertenece a una 

superfamiha de serina h1drolasas. incluso acet1lcohnesterasa. 

Los principales pasos en la síntesis. el almacenamiento, la liberación e 

intervención de hormonas tiroideas son 

1. Captación del 1ón por la glándula 

2. Oxidación del yoduro y yodac16n de grupos tirosil de la tiroglobulina. 

3. Acoplamiento de residuos de yoclotirosina mediante enlace éter para generar 

las yodollroninas 

4. Proteóhs1s de la tiroglobul1na. liberación de hroxina y tnyoclotiromna hacia la 

sangre 
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s: __ Conversión de tirosina en triyodotironina en tejidos periféricos. 

Captación de yoduro 

El yodo es un elemento inorgánico que se absorbe con facilidad en forma de 

yoduro y es parte integral de las hormonas tiroideas_ 

El sistema de transporte va a ser estimulado por la tirotropina (hormona 

estimulante de la tiroides. TSH) y ba¡o el control de un mecanismo autorregulador 

que va a aumentar la captación de yoduro cuando las reservas de yodo tiroideo 

son bajas lo que viene a señalar que la administración de yoduro puede ser capaz 

de revertir la situación.• 

Oxidación de yodación 

La oxidación del yoduro hacia su forma activa se lleva a cabo mediante la 

peroxidasa tiroidea. que es una enzima que contiene el grupo "hem· y utiliza 

peróxido de hidrógeno (H 2 0:) como oxidante. 

En concreto. dicha enzima ha sido ob¡eto de clonación siendo identificada como 

un autoantigeno en la enfermedad tiroidea autoinmunitaria_ 

Formación de tirosina y triyodotironina a partir do yodotirosinas 

El siguiente paso es el acoplamiento de dos residuos diyodotirosil para formar 

tirosina. El mecanismo comprende la transferencia enzimático de grupos. quizá 

como radicales libres de yodot1ros1I o iones con carga pos1t1va. dentro de la 

tiroglobuhna 

La tiroglobuhna se forma de manera pnmana cerca del aminoterminal de la 

proteína. a d1ferenc1a de la trryodohrosina que se sintetiza. casi toda, cerca del 

carbox1termmal 
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La concentración de hormona estimulante de la tiroides asi como la disponibilidad 

del yoduro van a influir en las tasas de actividad sintética en los diversos tejidos. 

Dado que la triyodotironina es al menos cinco veces mas activa que la tirosina y 

sólo contiene tres cuartas partes del yodo de esta última, un decremento del yodo 

disponible necesita tener poco efecto sobre la cantidad efectiva de hormona 

tiroidea elaborada por la glándula. 

Aun cuando un decremento en la disponibilidad de yoduro y el aumento 

relacionado de la proporción de monoyodotirosina favorecen la formación de 

triyodotironina sobre la tirosina. una deficiencia de diyodotirosina puede alterar la 

sintesis de ambas formas de la hormona. 

Secreción do hormonas tiroideas 

La proteolisis es una fase importante del proceso secretor. Et cual se inicia con 

endocilosis del coloide desde la luz folicular. en la superficie apical de la célula. 

La tiroglobul1na ·ingerida" aparece como gotas coloide intracelulares que. 

seguidamente. se fusionan con hsosomas que contienen las enzimas proteolíticas 

indispensables Se piensa. que la tiroglobuhna debe desintegrarse por completo 

hacia sus am1noác1dos const1tut1vos para que se liberen las hormonas 

Las endopept1dasas desdoblan de manera selectiva a la hroglobuhna. lo que 

desencadena el origen de intermediarios que contienen hormonas. las cuales van 

a ser. posteriormente procesados por exopept1dasas. Seguidamente. las 

hormonas liberadas salen de la célula 

Ocurre que cuando se hidrohza la tiroglobuhna. también se liberan 

monoyodotiros1na y d1yodotirosina. pero casi nunca salen del tiroides: en su lugar. 

se metabohzan de manera selectiva y el yodo. que ha sido liberado en forma de 

yoduro. se reincorpora hacia la proteína 
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En situaciones normales, este yodo se vuelve a utilizar, sin embargo, cuando la 

hormona estimulante de la tiroides activa intensamente la proteolisis, algo del 

yoduro llega a la circulación, a veces con pequeflas cantidades de yodotirosina.5 

Conservación de tirosina en triyodotironina en los tejidos periféricos. 

Aunque la tiroides secreta triyodotironina, el metabolismo de la tirosina, mediante 

monodesyodación secuencial en los tejidos periféricos. origina cerca del 80% de la 

triyodotironina, y es la vía metabólica ·activadora". 

Fuera del toroides. el pnncopal solio de conversión de torosina en triyodotironina. es 

el hígado; así cuando a pacientes con hipotoroodismo, se les administra tirosina a 

dosis que producen concentraciones plasmáticas normales de tirosina, ocurre que 

la cifra plasmática de triyodotoronina. también alcanza el limite normal. 

Casi todos los tejidos penféncos utihzan tnyodotironina que se deriva de la 

hormona circulante. aunque existen excepciones. como es el caso del cerebro y la 

h1pófos1s. para los cuales la generación local de triyodotoronona es una importante 

fuente de la hormona intracelular. 

La yodotironona 5 · -desyodasa. es la enzima encargada de convertir la tirosina en 

tnyodotironona Se trata de dos 1soz1mas distintas, que se expresan y regulan de 

modo diferente en los tejidos penféncos 

En concreto. la 5 ._ deso1daza tipo 1 (5 'D-1) se localiza en el hígado, riflones y 

tiroides y se caracteriza porque genera triyodotoronina circulante que se utiliza en 

la mayoría de los tepdos blandos periféricos 

Por su parte. la s·-desyodasa topo 11 cs·D-11) se llmrta al cerebro. a la hipófisis y en 

ratas a la grasa parda. y funciona para aportar triyodotrronona intracelular a esos 

tejidos 
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Transporte de hormonas tiroideas en sangre. 

Las hormonas tiroideas se transportan en la sangre en relación fuerte. pero no 

covalente. con alguna de las proteínas plasmáticas. La globulina unida a la tirosína 

es el principal transportador de hormonas tiroideas. 

La triyodotironina se une de una manera menos ávida, ya que la tirosína, pero no 

la triyodotironína esta unida también por medio de la trasntirenina (llamada 

prealbúmina de unión a tirosina). pero se une a la tiros1na y a la triyodotironina. 

La albúmina también puede servir como transportador de la tirosina en el caso que 

otros mas componentes estén saturados La unión de hormonas tiroideas a las 

proteínas plasmáticas protege a las hormonas contra el metabolismo y excreción. 

por esta razón sus vidas medias en circulación son largas 

Desintegración y eliminación. 

La tirosina se elimina con lentitud. ya que tiene una vida media de 6 ó 7 días. En el 

caso del hipotiroidismo congénito aumenta 9 ó 10 días, todo esto debido a las 

tasas alteradas de metabolismo de la hormona 

Las hormonas tiroideas se degradan principalmente en el higado sin desyodación; 

la tirosina y tnyodot1ronina se con1ugan con los ácidos glucurónico y sulfúrico por 

medio de un grupo hidroxilo fenóllco. y se excretan en la bilis 

Existe una circulación enteropát1ca de hormona t1ro1deas. estas últimas se liberan 

por medio de h1drólls1s de los coniugados en el intestino desde donde se 

reabsorben Parte del material con1ugado llega al colon sin cambios, donde se 

h1droliza y se elimina por las heces como los compuestos libres. 
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La principal via de metabolismo de la tirosina es la desyodación hacia 

triyodotironina o T3 inversa, que desyodan hacia tres diyodotironinas distintas, 

metabolitos inactivos que son constitutivos normales del plasma humano. 

Regulación de la función tiroidea. 

La hormona estimulante de la tiroides es a su vez controlada por la hormona 

liberadora de tirotropina (TRH) y por la cantidad de hormonas tiroideas en 

circulación. es decir. que si por ejemplo se administra hormona tiroidea. llega una 

ser.al al gen que codifica la tirotropina para que disminuya su transcripción. no se 

secreta hormona estimulante de la tiroides y esta glándula queda inactiva. 

Existen otros mecanismos que afectan a la secreción de hormona estimulante de 

la t1ro1des corno son la reducción de la secreción de hormona liberadora de 

t1rotropma desde el hipotálamo y una reducción del número de receptores para la 

hormona liberadora de tirotropina sobre la hipófisis. 
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Honnona liberadora do tirotroplna (TRH) 

La TRH provoca fa liberación de hormona estimulante de fa tiroides, que se forma 

a partir de las glándulas secretadas, y estimula la sfntesis de las subunidades a y 

b. 

Hay sustancias que inhiben, a dosis farmacológicas, la secreción de hormona 

estimulante; algunas de ellas son la somatostatina, la dopamina y 

glucocorticoides. 

La TRH es un tripéptido que se sintetiza en el hipotálamo y se libera hacia la 

circulación porta-h1pof1saria. donde entra en contacto con receptores para la 

hormona liberadora de tirotropina sobre los torotropos. Esta unión con el receptor, 

que esta acoplado a la proteína G. desencadena la estimulación de la hidrólisis de 

los pohfosfat1d1l-rnos1toles y activan la protern-quinasa e 

Por ultimo. la hormona liberadora de torotropina estimula la síntesis de hormona 

estimulante del toroides y la hberacoón ae la misma a través del tirotropo. 

La TRH se ha localizado en el sistema nervioso central (SNC). en la corteza 

cerebral. estructura corcunventriculares. neuroh1pófis1s. epifisis y médula espinal, 

también en terminaciones nerviosas. por esto se ha propuesto que actúa como 

neurotransmisor o neuromodulador 

En expenmentos se ha comprobado que la admin1strac1ón de esta hormona 

provoca efectos sobre la conducta. la termorregulación. el tono del sistema 

nervioso autónomo y la función card1ovascular. mediados por el SNC. 

También se ha local1zado en islotes pancreaticos y en zonas del tubo digestivo, 

son que se conozca su función f1s1ológ1ca 
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Acciones de la hormona estimulante de la tiroides sobre la tiroides. 

Se ha comprobado que la respuesta inmediata sobre el metabolismo de las 

hormonas tiroideas cuando se administra esta hormona. es un incremento en la 

secreción, que se presenta a los pocos minutos. 

Cuando se une esta hormona con su receptor de membrana plasmática, hay un 

incremento en la vascularización de la glándula. hipertrofia a las células tiroideas e 

hiperplasia de las mismas. 

El receptor de la hormona estimulante de la tiroides pertenece a la familia de 

receptores acoplados a la proteina G y es similar, estructuralmente, a la hormona 

luteinizante (LH) y a la folículo estimulante (FSH). ya que comparten secuencias 

de aminoácidos y poseen dominios extracelulares grandes que participan en la 

unión de la hormona 

Cuando la hormona estimulante del tiroides se une al receptor. se estimula la 

aden1I c1clasa y aumentan las concentraciones de AMPc en las células. So hay una 

concentración mayor que la necesaria para estimular la formación de AMPc. la 

hormona provoca la activación de la fosfolopasa C. resultado en la hidrólisis de 

pol1fosfatod1l-1nos1toles. incremento de calcio c1toplasmát1co y activación de la 

protein-quonasa e 

Ambas vías de em1s16n de señales. la ademl c1clasa y la fosfohpasa C. parecen 

medir los efectos de la hormona estimulante del tiroides sobre el funcionamiento 

tiroideo de los humanos 

Acciones de las hormonas tiroideas. 

El mecanismo bioquímico por medio del cual estas hormonas e¡ercen sus efectos 

se propone que es el siguiente: la tnyodotironina regula la transcnpción de genes. 
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uniéndose a receptores nucleares de alta afinidad. que se unen a una secuencia 

de ADN especifica para sintetizar las proteinas. 

Por lo general, un receptor sin hormona esta unido al elemento de reacción del 

tiroides en estado basal, esto reprime la transcripción de genes, aunque hay casos 

de activación. La unión por medio de triyodotironina puede activar la transcripción 

de genes por la liberación de tal represión. Los receptores relacionados con la 

hormona también pueden tener efectos de activación o represión directa. La 

tirosina también se une a los receptores pero con una afinidad menor. 

Crecimiento y desarrollo. 

Esta hormona es critica para el desarrollo cerebral; en el momento de la 

neurogénesis es cuando aparecen los receptores funcionales, unidos a la 

cromatina, para la hormona tiroidea 

Si hay def1c1enc1a de esta hormona durante este periodo de neurogénesis activa 

aparecerá un retraso mental irreversible (cretinismo) y se acompaña de 

alteraciones morfológicas del cerebro diversas. debidas a anormalidades en la 

migración neuronal. alteraciones en las proyecciones axónicas y reducción de la 

sinaptogénes1s 

La proteína básica de la mielina es producto de un gen regulado por la hormona 

tiroidea durante el desarrollo. si hay una expresión reducida de esta proteína 

aparece una m1ellnizac1ón defectuosa del cerebro hipotiro1deo Por otro lado. se 

sabe que la hormona tiroidea regula la expresión de otros genes menores 

específicos para el cerebro 

A parte del cerebro. las hormonas tiroideas influyen en otros tejidos como puede 

observarse en los ind1v1duos que padecen cretinismo 



El cretinismo se puede clasificar en endémico o esporádico. 

El primero se observa en regiones donde hay presencia de bocio endémico y 

suele estar provocado por la deficiencia de yodo, aunque la existencia de bocio no 

esta predeterminada. 

El esporádico esta causado por la deficiencia de yodo. aunque la existencia de 

bocio no está predeterminada. También está causado por el desarrollo anormal de 

la tiroides que resulta en una secreción hormonal defectuosa que provoca bocio. 

Esta enfermedad se puede detectar al momento del nacimiento. 

Sin tratamiento provocará en cadena los siguientes slntomas: enanismo. retraso 

mental que se manifiesta por incapacidad, impasibilidad y apatía. 

La cara se encontrará hinchada e inexpresiva, la lengua presentará macroglosias 

y puede presentar protrusoón por los labios engrosados de la boca semiabierta. 

La piel presenta un color octénco. la frecuencia cardiaca es baja. así como la 

temperatura corporal El apetito se ve alterado observándose una alimentación 

lenta que. en muchas ocasiones. se ve interrumpida por sofocación. El 

estreñ1m1ento es frecuente y hay presencia de hernia umbohcal 

Acción calorifica 

La hormona tiroidea provoca un incremento en el consumo de oxígeno que afecta 

a caso todos los tejidos pcroféncos siendo notorio en el caso del corazón. músculos 

esqueléticos. higado y riñones 

En concreto. entre el 30% y el 40% del incremento del consumo de oxigeno puede 

atribuirse a la estrmulacoón de la contract1b1lidad cardiaca No obstante. existen 

vanos órganos. entre ellos el cerebro, las gónadas y el bazo. que muestran 

respuesta a estos efectos calorigenos de la hormona tiroidea 
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Efectos cardiovasculares 

La hormona tiroidea también ejerce su acción sobre la función cardiaca ya sea 

directa o indirectamente. siendo especialmente notorio en casos de disfunción 

tiroidea. 

En el hipotiroidismo, se observa taquicardia. indice cardiaco disminuido de la 

presión el pulso y aumento en la presión arterial media. 

Efectos metabólicos 

Las hormonas tiroideas intervienen en el metabolismo energético. 

En casos de hipot1roid1smo . se observa un decremento en la absorción de glucosa 

a partir del intestino así como una disminución de la secreción de insulina; asi 

mismo la captación periférica de glucosa también se ve afectada mostrándose 

mas lenta. excepto en el cerebro. 
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CAPÍTULO 3 

3. FISIOPATOLOGfA DEL HIPOTIROIDISMO CONGÉNITO 

Para que el crecimiento del ser humano, incluso desde la etapa embionaria, sea 

normal, es indispensable tener una actividad tiroidea adecuada. 

En el hipotiroidismo congénito neonatal. los huesos largos permanecen en la 

etapa infantil y se presenta un retraso el cual impide el cierre de la epifisis. 

En los sujetos normales. los centros de osif1cac1ón de varios huesos. entre ellos 

los huesos del tobillo y la mul"leca. quedan establecidos en etapas caracteristicas 

de la vida y están en regular cronología que el examen radiológico de los nil"los 

suele bastar para determinar la edad ósea 

En el h1potiro1dismo congénito. se observa un retraso con respecto a la edad 

cronológica del niño 

Las hormonas tiroideas son únicas por el hecho de que contienen de 59 a 65 % 

del oligoelemento. yodo en las estructuras de las hormonas tiroideas T4 y T3. 

El embrión no produce sus propias hormonas tiroideas hasta la décima semana de 

vida. aproximadamente y es precisamente en esta fecha. y a la 18ª semana de 

gestación cuando se produce un crecimiento importante del cerebro y se forman 

los neuroblastos que dura hasta el 7 mes de gestac1on 

El h1potiro1d1smo neonatal puede resultar por la falta de la hormona tiroidea 

estimulante que puede dar en distintos tipos de h1potiro1d1smo congénito (HC) para 

descender durante el desarrollo embnonano desde un origen en la base de la 

lengua. hasta su sitio habitual que es en la parte inferior del cuello 

Y esto a su vez se puede clas1f1car como 
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1. Primario cuando la deficiencia tiroidea es una consecuencia inmediata que con 

lleva a una alteración de la tiroides. 

2. Secundario que se presenta por una deficiencia hipoficiaria de TSH (hormona 

estimulante de tiroides). 

3. Terciario que es debido a la carencia hipotálamica de TRH (hormona liberadora 

de tirotropina). 

4. Resistencia periférica a la acción de hormonas tiroideas. 

El hipotiroidismo congénito es un síndrome caracterizado por la deficiencia en la 

producción de hormona tiroidea. o a causa de una inadecuada formación de la 

misma glándula (atireosis o nódulo tiroideo ectópico). deficiencia enzimática en la 

biosintes1s de la hormona tiroidea (dishormogénesis). o por situaciones 

excepcionales a msens1b1ltdad de la acción de la hormona tiroidea. 

Este padec1m1ento es una de las enfermedades más frecuentes dentro de las 

alteraciones rnetabóhcas la cual en particular es grave. pues estas hormonas son 

indispensables en el desarrollo normal del paciente. 

Diagnóstico oportuno 

Para llevar a cabo el diagnóstico oportuno de hipotiroidismo congénito. se realiza 

una prueba de escrutinro o tamiz metabóltco neonatal cuyo procedimiento es el 

s1gu1ente 

A A todo nrño. entre las 48 horas y el mes de edad. se le punciona en el talón. 

para obtener sers gotas de sangre. Alternativamente. se puede tomar sangre del 

cordón umbrlrcal. dentro de los primeros 30 minutos de vida del bebé. 
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B. Las gotas de sangre se colectan en papel filtro especifico (S & S 903) y se llena 

la ficha de identificación. 

C. Las muestras de sangre y las fichas de identificación, junto con su relación se 

envlan al laboratorio correspondiente. 

D. El laboratorio procesa las muestras y notifica de los casos probables, en un 

plazo no mayor de dos semanas. 

E. La unidad de salud localiza el caso probable y lo refiere a un laboratorio 

especializado para que le practiquen las pruebas confirmatorias (ver más 

adelante). 

Caso probable do hipotiroidismo congénito 

Un caso probable de hipotiroidismo congénito. es el nir'\o que tiene más de 25 

¡iUl/ml (micro unidades internacionales de tirotropina por mililitro de suero). en una 

muestra de sangre de talón o de venopunción colectada en papel filtro. o bien. 

más de 40¡1Ul/ml de tirotroprna. en una muestra de sangre colectada del cordón 

umbilical 

Caso comprobado do hipotiroidismo congénito 

Para comprobar un caso de hipotiroidismo congénito. se procede de la manera 

siguiente: 

1. A Jodo caso probable se le extrae por punción venosa cuatro mililitros de 

sangre. 

2. Se determinan tirotropina (TSH) y tetrayodotironina (T4) en el suero de la 

sangre extra ida. 
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3. El diagnóstico se comprueba cuando la concentración de tirotropina es mayor 

de 25 micro unidades internacionales por mililitro de suero y la concentración de 

tetrayodotironina por debajo de 7 microgramos por 100 mililitros de suero. 

4. El diagnóstico puede completarse con una gammagrafla de tiroides, para 

determinar si hay presencia, ausencia o malformación de la tiroides. 

5. El caso probable de hipotiroidismo congénito en el cual los estudios 

confirmatorios resultaron negativos (falso positivo). sé contrarefiere a la unidad de 

salud inicial para continuar con el control de su nutrición. crecimiento y desarrollo. 

Tratamiento 

El tratamiento del caso comprobado de hipotiroidismo congénito se lleva a cabo de 

la manera siguiente: 

1 . Hormona tiroidea vla oral en una toma equivalente a 7 a 1 O microgramos de L

tiroxma por kilo de peso por día 

2. A las cuatro semanas de iniciado el tratamiento. determinación de tirotropina y 

tetrayodotironina en suero. se adecua la dosis de hormona tiroidea para mantener 

la concentración de tirotropina en cifras por aba10 de 1 O micro unidades 

rnternac1onales por m1l1htro de suero y la de tetrayodo!lronina entre 7 y 11 

m1crogramos por 100 m1hhtros de suero 

3 Se continúa la adm1mstrac1ón de hormona tiroidea y se cita al niño cada cuatro 

meses para v1g1lar s1 su crec1m1ento y desarrollo son normales o si hay sintomas 

de h1pertiro1d1smo 

4 S1 hay retraso del crecimiento y del desarrollo o síntomas de h1pertirold1smo. se 

realiza determinación de t1rotropma y de tetrayodo!lronma en suero y adecuaoón 

de la dosis de hormona tiroidea según sea el caso 



Hipotiroidismo congénito transitorio o permanente 

Para diferenciar si se trata de hipotiroidismo congénito transitorio o permanente, 

se procede de la manera siguiente: 

1. A los dos ar'los de edad, se suspende la administración de hormona tiroidea 

durante un mes. 

2. Se determina tirotropina y tetrayodotironina en suero. 

3. Si las concentraciones de tirotropina y tetrayodotironina son normales, se 

considera al nir'lo eutiroideo y se da de alta por curación; se contrarefiere a una 

unidad de salud de primer nivel de atención para continuar el control de su 

nutrición, crecimiento y desarrollo. 

4. Si la concentración de tirotropina es mayor de 1 O micro unidades 

internacionales por mililitro de suero y la de tetrayodotironina menor de 7 

m1crogramos por 100 m1hhtros de suero. se trata de un h1poflro1dismo congénito 

permanente y se reanuda la adm1n1strac16n de hormona tiroidea a dosis adecuada 

para mantener Ja concentración de tirotropína en cifras por aba10 de 10 micro 

unidades 1nternac1onales por m1hhtro de suero y la de tetrayodotironina entre 7 y 

1 1 m1crogramos por 1 00 rn1l1l1tros de suero 

5 Se cita al niño con h1pot1ro1d1smo congénito permanente cada 6 meses, para 

v1g1lar s1 su crec1m1ento y desarrollo son normales o s1 hay síntomas de 

h1pertiro1d1smo 

Seguimiento 

S1 hay retraso del crecimiento y del desarrollo o síntomas de hipertiroidismo. 

deterrrnnac16n de urotrop1na y de tetrayodotironma en suero y en su caso. 

adecuación de la dosis de hormona tiroidea. 

El control y el tratamiento del paciente se continúan durante toda la vida. 
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Pronóstico 

El diagnóstico y tratamiento precoz de la afección condiciona un crecimiento y 

desarrollo neurológico y psicomotor normal. El periodo más critico son los 

primeros seis meses de vida. La instalación del aporte farmacológico de las 

hormonas tiroideas antes del mes de edad. garantizará un desarrollo de fas 

funciones cerebrales prácticamente en un 100%. siempre y cuando no existan 

otras cond1c1onantes de retraso. Cuando el tratamiento se establece hasta el 

tercer mes de vida. el pronóstico funcional del SNC es factible sólo en un 75%. 

con afección moderada de la inteligencia Sin embargo. s1 el aporte sust1tut1vo es 

instalado cuando las manifestaciones climcas son evidentes e importantes. o 

después de los seis meses de edad. el nesgo de retraso mental es superior al 

50% Cuando ya se ha establecido daño al sistema nervioso central. las funciones 

mentales superiores son delimitadas en forma importante y las act1v1dades de 

rehab1htac1ón sólo son dirigidas a lograr funciones de superv1venc1a 
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3.1 EL RETRASO MENTAL O DEFICIENCIA MENTAL 

El retraso mental o deficiencia mental. 

De modo estricto. el retraso mental no es una enfermedad, sino un sintoma o 

cuando más la expresión de un bajo nivel de alguna de las funciones intelectuales. 

La Asociación Psiquiátrica Americana asienta que el término se refiere "al 

funcionamiento intelectual general subnormal que tiene su origen durante el 

periodo del desarrollo y esta asociado con dificultad de aprendizaje, ajuste social o 

maduración". 

El retraso mental (RM), en aquellos estados que resultan de factores 

socioeconómicos. culturales o psicológicos. o bien los dos últimos. cuya relación 

con los biológicos aún se comprende insuficientemente. 

La proporción de los casos con deficiencia mental sigue siendo comparativamente 

menor. pero los recientes adelantos en la c1enc1a médica han permitido identificar 

un número creciente de alteraciones cromosóm1cas (1 en 560 nacidos vivos) y 

metabólicas (1 en 260) como causas de subnormalldad mental. 

Se estima que en México. el numero de suietos con ·necesidad de ayuda especial" 

alcanza una cifra no menor de cuatro millones. de los cuales la quinta parte tiene 

algún grado de subnormahdad mental. la magnitud de este problema es enorme a 

todas luces. así como su trascendencia social en términos de pérdida de energía 

humana y de sufrimiento 6 

Se conoce como retraso mental a la función intelectual s1umficativamente infenor a 

la medida para una detem1inada fase del desarrollo de un nu'\o y coexistente con 

déficit de la conducta adaptativa 
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Se define estadlsticamente como un rendimiento cognoscitivo que, que según los 

test, se encuentra dos desviaciones tlpicas por debajo de Ja media de Ja población 

general (algo por debajo del tercer percentil). 

En el siguiente cuadro se muestran Jos niveles de retraso mental según 

puntuaciones de cociente de inteligencia establecidas a partir de dos test 

característicos. 
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NINGUNO SE CONSIDERA EN LA ACTUALIDAD 
WISC 111 VVESCHLER INTELLIGENCE SCALE FOR CHILDREN 3• ed 

Estas categorias no reflejan necesariamente el nivel funcional real del indrvrduo 

examinado 

En la escuela un rnd1v1duo con un RM leve puede. por su escasa capacidad social 

(adaptativa), obtener mas beneficios estando en una clase para nii'los definidos 

como <<educables>> 

La 1nvestrgac1ón actual apoya la postura de que las personas con RM acentuado o 

profundo son capaces de reaccionar, aunque de forma muy hm1tada, a alguna 

intervención educatrva. 

La agresión al sistema nervioso central (SNC) que ocasiona el retraso mental 

puede estar relacionada con alteraciones genéticas. rnfluencras teratógenas. 
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lesiones perinatales. enfermedad infantil adquirida y factores ambientales y 

sociales. (anexo 1) 

Aunque puede descubrirse una causa orgánica, es preciso considerar el 

rendimiento de cada individuo como función de la interacción de influencias 

ambientales sobre el sustrato orgánico de la persona. 

Asi, es frecuente que un nir'lo retrasado tenga dificultades de conducta derivadas 

tanto del proceso responsable del retraso como de la reacción familiar al nir'lo y a 

dicho proceso. 

En términos generales. en las formas mas graves de retraso pueden descubrirse 

factores biológicos, y cuanto antes se identifica el retraso, mas grave suele ser la 

desviación con respecto a la normalidad. 

La pauta de desarrollo de un individuo puede ayudar a emitir un diagnóstico, pero 

en un momento dado. puede ser muy dificil predecir con precisión el rendimiento 

futuro. 

Al enfocar el diagnóstico de RM. el primer paso es proporcionar evaluaciones 

interdisciphnares para identificar fuerza y debilidad funcional 

Se necesitan expertos de cada disciplina para caracterizar al nir'lo desde el punto 

de vista funcional con el fin de iniciar tratamientos médicos y de habilidad. 

Una vez que se han ident1f1cado los retrasos del desarrolle la anamnesia y la 

exploración fis1ca pueden indicar el momento del desarrollo en el que pudo 

haberse producido la agresión al SNC y min1m1zar la necesidad de realizar 

pruebas de laboratono. 
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En casi un tercio de las personas con retraso mental. su minusvalía no tiene 

razones fácilmente identificables. Sin embargo, en muchos casos es posible 

descargar suficientes factores que siente la familia por su responsabilidad en la 

producción del defecto. 
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CAPÍTUL04 

4. TAMIZ NEONATAL 

Los estudios de tamiz neonatal. que se practican en la mayorfa de los paises, 

consisten en el análisis de unas pocas gotas de sangre del recién nacido, para 

buscar indicios de una enfermedad que todavía no se manifiesta clínicamente. 

Estos estudios se pueden realizar mediante la toma de sangre de cordón umbilical 

o la toma de sangre de talón del recién nacido. La muestra por punción del tafón 

después de las 48 horas de vida tiene enormes ventajas. especialmente para 

identificar errores innatos del metabolismo, tales como trastornos de aminoácidos. 

ácidos orgánicos y ácidos grasos. 

4.1 TÉCNICA DE TOMA DE SANGRE DEL CORDÓN UMBILICAL 

DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA DE CORDÓN 

Material nocosario 

Tarjeta de papel filtro, ficha de identificación, dos pinzas fuertes, una jeringa de 1, 

3, o 5 mi con aguja# 21. 

Caracteristicas del papel filtro para el tamiz neonatal (tarjeta de Guthrie) 

Durante más de tres décadas. el papel filtro que se ha utrlizado para recolectar las 

muestras y que se ha seleccionado en casi todos los paises como el medio ideal 

para el deposito de la sangre. es del tipo Schle1cher & Schuell 903tu. " Algunas 

de las caracterist1cas y venta¡as que tiene este papel son que está manufacturado 

con 100% algodon y especialmente diseñado para la absorción uniforme de la 

sangre (con una media de 1 24 pi de absorc1on de sangre total en un circulo de 

1/8 de pulgada) Una vez que la sangre se ha depositado y secado en el papel. 
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permite que la mayorla de los metabolitos contenidos en la muestra se estabilicen 

y puedan ser transportados por correo. para su análisis posterior. 7 

Técnica 

1) Pinzar el cordón umbilical en forma habitual, con dos pinzas fuertes, una 

cerca de la madre y otra cerca del nir'\o 

2) Se corta el cordón umbilical entre las pinzas. procurando hacer el corte cerca 

de la pinza de la madre. de manera que quede la parte más larga del cordón 

con el recién nacido. se separa al niño para llevarlo a la cuna térmica donde 

se iniciarán los cuidados de rutina 

3) Una vez que se recibe al niño en la cuna térmica. se forma una asa con el 

cordón umb1lrcal. rotando el cabo terminal de dicho cordón a una distancia de 

10 centímetros. cerrando el asa con la misma pinza 

4) Se realiza la ligadura del cordón en forma tradicional con cinta de algodón o 

bien con pinza desechable ("clamp" umbilical) y se corta el asa. separándola 

del recién nacido 

5) Ya separada del nir'lo. el asa se venopunc1ona con la jeringa y se extrae de 

0.5 a 1 mi de sangre 

6) Una vez extraída la sangre. se procede a quitarle la aguja a la jeringa y se 

forma una gota de sangre. misma que se absorbe en cada uno de los seis 

círculos impresos en el papel filtro 

Las gotas de sangre deben impregnar hasta la cara posterior de la tarjeta de papel 

filtro ( 1 h) 

7) Se deja secar la taqeta por tres horas a temperatura ambiente. 

8) Se llena la ficha de 1dentif1cac1ón del paciente 

g¡ Se envía al laboratorio para la cuantificación de TSH. 8 

Guthne R Sus• ,.\ A s1rnp1e p~enyta\.anine metnod for <Jetecbng phenyiketonuna ., large 

populatioris of nC"'fttx:>rri 1nfants PeciatPcs i 963. 32 335.....;3 
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4.2 TÉCNICA DE SANGRE DE TALÓN 

1) Identifique el área de punción a los lados de 2 lineas imaginarias, una que va 

de la mitad del primer dedo hacia el talón y la otra que va desde el pliegue 

interdigital del cuarto y quinto dedo hacia el talón. 

2) Inmovilice el pie. 

3) limpie el área a puncionar con la torunda alcoholada y deje evaporar el 

exceso de alcohol. 

4) Puncione el talón con un solo movimiento, continuo y seguro en dirección 

casi perpendicular a la superficie de la piel. 

Tenga cuidado de no exprimir el área vecina ya que se producirá hemólisis 

mezclé'lndose él liquido interst1c1al con las gotas de sangre. 

5) Si ta sangre no fluyera. coloque el pie por debaJO del nivel del corazón y frote 

la pierna para producir una mayor afluencia de sangre al pie. 

6) Elimine la primera gota con un algodón l1mp10 y espere a que se forme una 

segunda gota 

7) Ponga en contacto la superf1c1e de la tar¡eta con la gota de sangre y deje que 

se impregne por completo él circulo teniendo cuidado de que la piel no toque 

la !arieta 

8) La gota debe ser suficientemente grande para saturar él circulo completo e 

impregne t1asta la cara posterior de la tar¡eta de papel filtro 

9) Espere una nueva gota 

10) Ponga en contacto nuevamente la taf)eta con la gota de sangre para llenar el 

segundo círculo 

11) Repita el mismo proced1m1ento hasta que haya llenado peñectamente los 6 

círculos de la tar¡eta 

12) Una vez completa la recolección de sangre. levante et píe del nil'\o por amba 

del nivel del corazón y presione el área de la punción con un algodón limpio. 

13) Ocie secar Ja taf)eta y procure no tocar con los dedos tos círculos que 

contienen las nuestras de sangre 
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14) Ponga la tarjeta y la ficha de identificación en el sobre y envlela al laboratorio 

para su estudio. 9 

Vela M. Aguírre BE. Zamudoo AM. Gamboa S. Von-Schmelhng G. C.ta~n EEA. <ti al.!écn!c;I de 
toma de yngre del talón para ta!!l!Z neonatal Acfa P8dlMr Mex 1987. 21(5) 252-256. 
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4.3 MUESTRAS DE SANGRE INACEPTABLES 

1. La gota de sangre invade al circulo vecino Esto sucede cuando la gota de 

sangre se desparrama sobre la piel Limpie el talón con algodón limpio y 

obtenga una nueva gota de sangre 

2. Muestra sobresaturada se impregnan vanas gotas sobre un mismo circulo. 

3. Muestra con la sangre insuficiente en la tar¡eta 

No lleno el círculo 

No impregnó la parte posterior de la tar¡eta 

4. Muestra diluida y descolonda se mezdó sangre con alcohol. 

5. Muestra contaminada 

1Í14t••• 
.... pe1Ht 
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CAPITUL05 

Difusión de la prueba de tamiz neonatal al personal de enfermería. 

Mediante la capacitación al personal de enfermería así como al personal de 

medicina preventiva. 

Debe realizarse para que este programa sea conocido por todos los estudiantes 

de enfermerla, los cuales deben de contar con la información adecuada y 

necesaria sobre el tema ya que debe tener ta capacidad de contar con la suficiente 

información sobre cómo debe realizarse la toma de muestra ya que esto es tan 

importante para los niños que en adelante serán también nuestros hijos y no 

desearíamos que por falta de la capacidad del personal llegara a presentar 

retraso mental 

Realizar cursos monográficos para el personal de enfermería ya que es muy 

importante que se encuentre informado de este tema. que es muy importante para 

la niñez mexicana la cual será librada de presentar retraso mental. 

Los medios de comunicación realizaran la d1fus1ón a todas aquellas parejas que 

cuenten con la información adecuada acerca de los beneficios que le pueden traer 

el detectar una enfermedad ta cual puede causarte retraso mental. 

La información que se le proporcionara a los padres de familia para que realice la 

prueba de tamiz neonatal, debe ser gratuita y de fac1I entendimiento. 
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CAPITULO 6 

Conclusiones. 

A las conclusiones que he llegado es que nosotros como personal de enfermería 

no contamos con ninguna información acerca de este tema ya que no todos los 

estudiantes que nos encontramos estudiando y que posteriormente seremos 

personal que laborará en las Instituciones de Salud. seremos capaces de saber 

cuál es la función del personal que realice la toma de prueba de tamiz ya que para 

muchos de nosotros como estudiantes no tenemos ningún tipo de contacto con 

este tema nr por equivocación. 

Por tal motivo se me hizo algo muy importante ya que este tema nunca to había 

oido mencionar. por esto. la finalidad de esta tesis. 

También es muy importante abrir nuevas Hneas de investigación para poder 

generar información que le sea de utilidad al estudiante. 
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Propuestas: 

Incluir en el plan de estudios los temas de errores innatos del metabolismo dentro 

de los cuales se encuentren entre ellos el hipotiroidismo congénito. 

Contar con capacitación e información acerca del tema de tamiz neonatal debido a 

esta prueba es muy importante que todos los estudiantes de enfermería, tengas 

esta información ya que formamos parte del personal que tienen que realizar la 

toma de muestra. 

Que el estudiante de enfermeria. cuente con información sobre el tema de 

hipotiroidismo congénito en pacientes pediátricos como medida preventiva de una 

de las enfermedades que puede causar retraso mental 

Que el estudiante de 7° y 8° semestre de enfermeria cuente con esta capacitación 

de acerca de la prueba de tamiz neonatal. por que formamos parte del personal 

que debe realizar el proced1m1ento 

Oue el personal de enfermeria que labora en los servicios de control prenatal 

proporcionen información sobre la 1mportanc1a de realizar al recién nacido la 

prueba de tamiz para una detección oportuna del h1pot1ro1d1smo congénito 

Establecer cursos monográficos de tam1za¡e neonatal en lnshtuc1ones del Sector 

Salud con la finalidad de unificar estándares en el mane¡o de la prueba y del 

proced1m1ento 
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GLOSARIO: 

AGENESIA: es el termino que se da a falta de tejido tiroideo. 

ATIREOSIS: falta de tiroides 

BOCIO es un aumento en el tamar'lo de la glándula tiroides. 

CI COEFICIENTE INTELECTUAL 

DISGENESIA TIROIDEA es la deficiencia que tiene el tejido tiroideo para ser 
capaz de secretar la cantidad necesaria y suficiente de hormona como para 
mantenerse como eutiro1d1mo 

EUTIROIDEO estado de func1onam1ento normal de la glándula tiroides'º 

GAMAGRAFiA tecn1ca radiológica basada en la reconstrucción de un órgano 

mediante los centelles contados por un contador Ge1ger tras la administración de 

isótopo radioactivos que se f1¡a en el órgano que se estudia. 11 

'º DICCION,\RIO MEDICO Edi<:oonc> contllfi<:a•) ICcnic-S.A Ma .. on. J• ediclÓC\. Espall.a. Barcelona. 
~!anuales ~h·an :" ~Op.ags 
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