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I. RESUMEN

INTRODUCCION: La enfermedad tiroidea es el segundo desorden
endocrinolégico en frecuencia encontrado en mujeres embarazadas. La tiroxina
(T4) materna desempefa un papel importante en el desarrollo del cerebro fetal en
las primeras 12 semanas de gestacion; el pico de incidencia del hipertiroidismo se
presenta en la mujer en edad reproductiva, teniendo ademas la embarazada
hipotiroidea mayores requerimientos de hormonas tiroideas, ambas circunstancias
representan un riesgo de complicaciones para el binomio.

El Recién Nacido de madre con patologia tiroidea tiene el riesgo de presentar
morbilidad en relacion directa con el control metaboélico materno, pudiendo cursar
con hipertiroidismo o tirotoxicosis neonatal e hipotiroidismo permanente o
transitorio.

OBJETIVO: Determinar la epidemiologia del recién nacido con Hipotiroidismo
Congénito hijo de madre con patologia tiroidea en el Instituto Nacional de
Perinatologia.

MATERIAL Y METODOS: Desde enero de 1997 a diciembre del 2004 se efectud
el Tamiz Neonatal en 40,546 Recién Nacidos (RN) del Instituto Nacional de
Perinatologia, mediante la técnica de gotas de sangre del talon sobre papel filtro
(Schleicher & Schuell No. 903) entre las 48 horas de vida y antes del mes de
edad. Se hizo la determinacién de la Hormona Estimulante de Tiroides (TSH) por
el método de ensayo inmunoenzimatico “ELISA". Las pruebas confirmatorias
fueron obtenidas en suero, comprobandose el diagnostico de HC con TSH > §
pUI/ml y T4 libre <0.7 ng/dl, cuando fue posible se efectud la gammagrafia
tiroidea. En los casos positivos el tratamiento se inicio con 10 — 12 pg de L—
tiroxina’kg/dia. Se investigo patologia tiroidea materna y la evolucién durante el
embarazo. Los pacientes fueron incluidos en los Programas de Seguimiento
Endocrinolégico y/o Pediatrico del Hospital con valoraciones de Amiel-Tison y de
la Clinica Mayo, ademas de las de Comunicacion Humana, Lenguaje,
Oftalmolégica y de Estimulacion Neuromotora. Para la descripcion del estudio se
utilizaron frecuencias, proporciones y porcentajes.

RESULTADOS: La cobertura global alcanzada fue de 96.7% (41,897 RNV),
detectandose 34 casos de Hipotiroidismo Congénito (HC) con una frecuencia de 1:
1,192 RNV. Siete (0.205) de los 34 embarazos fueron de madres con Patologia
Tiroidea; 2 (0.286) hipertiroideas (1 hipertiroidea y 1 eutiroidea durante el



embarazo), 2 (0.286) hipotiroideas (eutiroideas durante la gestacion) y 3 (0.428)
con hipotiroidismo iatrogénico por tratamiento (1 hipertiroidea y 2 eutiroideas
durante el embarazo). Cuatro (0.572) RN de término y 3 (0.428) prematuros.
Cuatro (0.572) eutréficos y 3 (0.428) hipotroficos. Cinco (0.714) femeninos y 2
(0.286) masculinos. Tres (0.428) no presentaron patologia al nacimiento y 4
(0.572) requirieron cuidados especiales. La gammagrafia tiroidea se pudo efectuar
en 5 pacientes (siendo referidos a otro hospital para su realizacion), 2 normales, 2
mostraron agenesia tiroidea y en un caso se sospechd dishormonogénesis. Seis
(0.857) se incluyeron en los Programas de Seguimiento Endocrinoldgico y
Pediatrico del hospital, 1 (0.143) en otro Hospital del Sector Salud. De los 7 RN, 5
(0.714) son sanos y 2 (0.286) tienen alteracion neurologica leve; tres (0.428)
presentaron hipotiroidismo transitorio.

CONCLUSIONES: La frecuencia de HC en la poblaciéon del Instituto (1: 1,192
RNV), ha sido en los ultimos ocho afos 2 veces mayor que la reportada en el
pais (1: 2,693 RNV), debido a la poblacion seleccionada con patologias de alto
riesgo materno y fetal. Se observa la enfermedad tiroidea materna en una
proporcion mayor (0.205) con la subsecuente alta proporcion de prematuros
(0.428) e hipotroficos (0.428).

La relacion entre género es similar a lo reportado por la literatura en que se refiere
predominio del femenino 2:1. Se aprecia en forma predominante Ila
hiperbilirrubinemia (0.428) como patologia al nacimiento, lo cual coincide con
uno de los datos evidentes del cuadro clinico del Hipotiroidismo Congeénito.

Un aspecto importante es que las embarazadas eutiroideas tuvieron hijos con
desarrollo normal y 3 con hipotiroidismo neonatal transitorio probablemente
secundario al paso transplacentario de anticuerpos maternos. El presente trabajo
nos impulsa a seguir estrechamente a los embarazos de madres con enfermedad
tiroidea y sus productos para tener mejor control de la patologia y prevenir el
riesgo de prematurez, hipotrofia, hipotiroidismo y dafio neurologico.



II. MARCO TEORICO

La enfermedad tiroidea es el segundo desorden endocrinologico en frecuencia
encontrado en mujeres embarazadas, incluye un grupo de enfermedades con
diferentes manifestaciones que requieren de un adecuado conocimiento para su
diagnéstico y tratamiento. ' La tiroxina (T4) materna desempefia un papel
importante en el desarrollo del cerebro fetal en las primeras 12 semanas de
gestacion; el pico de incidencia del hipertiroidismo se presenta en la mujer en la
edad reproductiva, teniendo ademas la embarazada hipotiroidea mayores
requerimientos de hormonas tiroideas, ambas circunstancias representan un
riesgo de complicaciones para el binomio. *°

El Recién Nacido de madre con patologia tiroidea tiene el riesgo de presentar
morbilidad en relacion directa con el control metabdlico materno, pudiendo cursar
con hipertiroidismo o tirotoxicosis neonatal e hipotiroidismo permanente o
transitorio. *°

A pesar de que la patologia tiroidea fue descrita en 1835 por Robert Graves, la
fisiopatologia de la enfermedad, el papel inmunologico y la repercusion que tiene
sobre el organismo materno y el dano que puede ejercer sobre el feto en
desarrollo se conocidé hasta hace pocas décadas, ® nuevos estudios de biologia
molecular han sefialado el efecto de dicha condicion, en particular el sindrome de
resistencia que tiene el feto a las hormonas tiroideas, ocasionado por diversas
mutaciones en el gen de la hormona estimulante de tiroides. ®°

El estudio y manejo de toda mujer embarazada con patologia tiroidea debe de
ser abordado por un equipo multidisciplinario, similar al de la madre diabética. '
Los signos asociados a la enfermedad tiroidea en muchas ocasiones se
confunden con los datos propios del embarazo y por lo tanto pueden pasar
desapercibidos. 2

A) FUNCION TIROIDEA EN EL EMBARAZO

La concepcidon es seguida de grandes cambios que involucran a todo el sistema
endocrino, en especial a la glandula tiroides, los ajustes fisioloégicos normales
incluyen incremento en la produccion de tiroxina (T4) entre 12 a 14 pg/dl con
valores normales de la hormona estimulante de tiroides (TSH) y T4 libre, "'° lo
anterior se debe al aumento de la principal proteina transportadora de tiroglobulina
(T3) (TGB) por accién de los estrégenos, sin embargo, la forma metabolicamente



activa, T4 libre, permanece normal, siendo la que mas se relaciona con el estado
tiroideo fetal.

La hiperemesis gravidica en el embarazo puede ser un dato no atendido
relacionado con la falta de produccién normal de hormonas tiroideas en especial
tiroxina; en mujeres con antecedentes de patologia tiroidea inmune, la gravidez
condiciona incremento en la produccion de anticuerpos que atravesaran la barrera
placentaria y tendran como blanco la glandula tiroidea fetal en desarrollo. 27

La placenta, a su vez, produce grandes cantidades de hormona gonadotrofina
coriénica, la cual tiene actividad biolégica semejante a TSH. La placenta y el
liquido amnidtico regulan el paso de yodo, asi como el de hormonas tiroideas de
la madre al feto, en especial en las primeras 12 semanas de gestacion, momento
en que el feto atin no tiene la capacidad de producir sus propias hormonas. ”*

B) DESARROLLO DE LA FUNCION TIROIDEA EN EL FETO

La glandula tiroides se origina a partir de la invaginacion del endodermo medio del
intestino anterior en la confluencia ventral de los arcos branquiales y de la cuarta
bolsa faringea, alcanzando su migracion total a los 50 dias de gestacion;
histolégicamente los foliculos se forman a partir de la semana 10. La forma
bilobular del tiroides fetal se reconoce desde la 7ma semana de gestacion y la
tiroglobulina comienza a sintetizarse a partir de la 4ta, el yodo queda atrapado de
las 8 a las 10 semanas vy la sintesis y secrecidén de T4 y T3 inician a partir de las
12 semanas. '"""?

La T4 sérica y TSH del feto aumentan progresivamente desde la mitad del
embarazo y hasta el término del mismo. La T4 materna desempefia un papel
importante en el desarrollo fetal, especialmente del cerebro, antes de que inicie la
sintesis de hormonas tiroideas fetales; por lo que el feto de una madre hipotiroidea
puede sufrir lesiones neurolégicas, mientras que un feto hipotiroideo puede estar
parcialmente protegido por la T4 materna hasta el momento del nacimiento. """

A partir del segundo trimestre la continua transferencia de T4 a traves de la
placenta (alrededor del 40%) previene importantes riesgos en el feto de
anormalidades primarias tiroideas. La bioactividad de la hormona tiroidea
contribuye en el metabolismo energético de nutrientes, iones inorganicos y en la
termogénesis; estimula el crecimiento y desarrollo del sistema nervioso central y
esquelético, ademas de potenciar los efectos de las catecolaminas y estimulacion
de la produccion de hormona del crecimiento. ®7'



C) HIPERTIROIDISMO MATERNO

La incidencia reportada de muerte fetal en embarazadas hipertiroideas con
tratamiento es del 5 al 7 %, incrementando hasta en un 24% en las que no
recibieron tratamiento; presentandose el parto pretérmino en los casos controlados
hastaenun 4 a 11 % y se eleva hasta un 53 % en madres sin medicamento. El
riesgo de malformaciones congénitas se incrementa si existe el antecedente de
hipertiroidismo materno en la etapa de embriogénesis. ®

La causa de hipertiroidismo o tirotoxicosis neonatal es secundaria en su mayoria a
la estimulacidn de la tiroides por anticuerpos maternos que atraviesan la placenta
en hijos de madres con Enfermedad de Graves, neoplasia tiroidea o tiroiditis de
Hashimoto. %'¢

El hipertiroidismo neonatal es raro, la prevalencia en hijos de embarazadas con
enfermedad de Graves es aproximadamente del 0.2 %, la incidencia de
hipertiroidismo en recién nacidos hijos de madres que requirieron tratamiento con
drogas antitiroideas al término del embarazo fue del 22%. La mortalidad se
presenta en un 12 a 20% vy las causas principales son secundarias a falla
cardiaca, compresion traqueal, infecciones y trombocitopenia. °

Las manifestaciones clinicas pueden presentarse al nacimiento o inclusive
aparecer hasta los 10 a 45 dias de vida con incremento de tamaio de la glandula
tiroides (bocio); manifestaciones relacionadas con alteracion del sistema nervioso
central como irritabilidad y edema periorbitario (exoftalmos). Los signos
cardiovasculares incluyen la taquicardia y las arritmias, evolucionando a falla
cardiaca e hipertension pulmonar. Las manifestaciones del hipermetabolismo se
presentan con apetito voraz, diarrea, sudoraciones, rubicundez, persistencia
de acrocianosis, hepatoesplenomegalia, linfadenopatia, petequias secundarias a
trombocitopenia e hiperviscocidad, edad o¢sea avanzada, craneosinostosis y
microcefalia; pudiendo persistir de 8 a 20 semanas después del nacimiento. '®'®

El hipotiroidismo transitorio ocurre en recién nacidos hijos de madre con
antecedentes de enfermedad de Graves que recibieron tratamiento a base de
tiamidas. %°



D) HIPOTIROIDISMO MATERNO

El hipotiroidismo en las mujeres causa anovulacion e infertilidad y en las
embarazadas incrementa el riesgo de hipertension, abortos, partos pretérmino y
oObitos; afectando ademas el desarrollo neurofisiologico del feto, asi como la
subsecuente funcionalidad, Pudiendo ocurrir aun en casos leves de enfermedad
materna o asintomaticos. 2"

El feto depende del paso de hormonas tiroideas maternas para un adecuado
neurodesarrollo a partir del primer trimestre del embarazo y continuar con un
aporte necesario de hormonas tiroideas durante el segundo necesarias para la
neurogénesis, migracion neuronal, formacion axonal y dendritica, mielinizacion,
sinaptogénesis, asi como regulacion en la transmisién neuronal. 2%

El hipotiroidismo fetal puede ser permanente o transitorio, las principales causas
son la prematurez, deficiencia materna de yodo, el paso de anticuerpos a través
de la placenta y por efecto de medicamentos antihipertiroideos. 2% 32

9



Ill. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Instituto Nacional de Perinatologia es un Hospital de Tercer Nivel de atencion y
Centro de Referencia de Embarazos de Alto Riesgo con diversas patologias,
entre las que se encuentra la enfermedad tiroidea materna, condicion que puede
tener repercusion en el feto y Recién Nacido. **

Se observa una frecuencia muy alta de dicha patologia en las pacientes del
Hospital con un ingreso aproximado de 80 cada afio, % asi como de recién nacidos
con hipotiroidismo congeénito, por lo que resulta de suma importancia el estudio de
este grupo de poblacion para conocer la epidemiologia del binomio con la finalidad
de optimizar su tratamiento.



IV. JUSTIFICACION

El Recién Nacido de madre con patologia tiroidea puede presentar morbilidad en
relacion directa con el control metabolico materno, por lo que la deteccion y
seguimiento de estos pacientes es importante, pudiendo incidir substancialmente
en las expectativas de calidad de vida del recién nacido; "' siendo determinante
la deteccion oportuna de la poblacion con factores de riesgo asi como también su
morbilidad con el fin de enfatizar el estudio en la misma y poder proporcionar el
manejo adecuado con el evidente costo/beneficio en su funcion tiroidea y
desarrollo neurolégico. * *?’



V. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la epidemiologia del recién nacido con Hipotiroidismo Congénito hijo
de madre con patologia tiroidea en el Instituto Nacional de Perinatologia.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir el tipo de patologia materna tiroidea en relacion con la morbilidad
neonatal.

12



VI. MATERIAL Y METODOS

a) Diseiio del estudio
Observacional
Transversal
Retrospectivo
Descriptivo

b) Lugar
Instituto Nacional de Perinatologia

c) Duracién
Mayo de 2003 a agosto de 2005

d) Universo
Todos los recién nacidos vivos del Instituto Nacional de Perinatologia, dentro
del periodo de estudio, 8 afos, 1997 a 2004, independientemente de la via de
nacimiento y edad gestacional con el diagnodstico confirmado de Hipotiroidismo
Congeénito.

e) Unidades de observacion
Expedientes clinicos

f) Tamafo de la muestra
No se requiere

g) Métodos de muestreo

Desde enero de 1997 y hasta diciembre del 2004 se efectut el tamiz neonatal en
40,546 recién nacidos, mediante la técnica de 6 gotas de sangre sobre papel
filtro (Schleicher y Schuell No, 903) por puncién del talon entre las 48 horas de
vida y antes del mes de edad.

Se hizo la determinacién de la Hormona Estimulante de Tiroides (TSH) por el
método de ensayo inmunoenzimatico “ELISA”; utilizando dos productos
comerciales de acuerdo a lo provisto por la Coordinacion Nacional del Programa;
de 1997 a 1999 (ICN Pharmaceuticals, Inc) y en el 2000 y 2001 (Labsystems Oy)
considerandose casos probables de Hipotiroidismo Congénito los niveles > 20

13



pUl/ml y > 10 pUl/mi respectivamente. El control de calidad externo del laboratorio
se superviso en la coordinacion Nacional del Programa de Tamiz Neonatal de la
secretaria de Salud y el Centro para el Control de Enfermedades de Atlanta.

Las pruebas confirmatorias fueron obtenidas en suero, comprobandose el
diagnéstico de HC con TSH > 5 pUl/ml y T4 libre < 0.7 ng/dl, cuando fue posible se
efectud la gammagrafia tiroidea.

En los casos positivos el tratamiento se inicio antes del mes de edad con 10 — 12
pg de L-tiroxina/kg/dia. Los pacientes fueron incluidos en los Programas de
seguimiento Endocrinolégico y/o Pediatrico del Instituto.

h) Criterios de inclusién
Recién nacidos en el INPer a quienes durante su estancia hospitalaria se les
haya confirmado el diagnéstico de hipotiroidismo congénito e hijos de madre
con patologia tiroidea.

i) Criterios de exclusién
Recién nacidos que se trasladen a otras unidades médicas.

j) Criterios de no inclusion
Muerte neonatal temprana.

k) Variables en estudio
¢ Variable independiente

Hipotiroidismo congénito: Alteracion de la glandula tiroides debida a una
produccion insuficiente de la hormona tiroidea o a un defecto en su receptor,
confirmandose el diagnéstico con TSH > 5 pUl/ml y T4 libre < 0.7 ng/dl.

Tipo de variable: Cualitativa.

Nivel de medicién: P: Presente; A: Ausente.

 Variables dependientes
Secuelas neuroldgicas: Es el dafio del sistema nervioso central diagnosticado

durante el Seguimiento Pediatrico de los pacientes y clasificado en diverso grado
mediante los siguientes instrumentos de valoracion:



Valoracion Neurolégica de Amiel-Tison hasta el afio de edad, posteriormente la
Valoracion Neurolégica de la Clinica Mayo.

Valoracion de Comunicacion Humana.

Valoracion del Lenguaje.

Valoracion Oftalmolégica.

Valoracion de Estimulacién Neuromotora.

Tipo de variable: Cualitativa.

Nivel de medicion: P: Presente; A: Ausente.

Patologia tiroidea materna: Alteracion de la glandula tiroides con hiper o
hipofuncion debida a una produccién aumentada de la hormona tircidea o a un
defecto en su receptor.

Tipo de variable: Cualitativa.

Nivel de medicién: Hipertiroidismo; Hipotiroidismo.

« Variables demograficas

Edad gestacional: Expresada como la valoracion en Semanas de la Edad
Gestacional (SEG) por fecha de la Gltima menstruacion o por la exploracion fisica
de Capurro o Ballard.

Tipo de variable: Cuantitativa.

Nivel de medicion: Pretérmino: igual o menor a 36.6 SEG; Término: 37.0 a 41.6
SEG; Postérmino: igual o mayor a 42.0 SEG.

Peso: Es la valoracion de los gramos al nacimiento en relacién con la edad
gestacional, traspolado con las Curvas de Crecimiento de Jurado Garcia, lo cual
determina la troficidad.

Tipo de variable: Cuantitativa.

Nivel de medicion: Hipotréfico: menor de la percentila 10; Eutrofico: entre las
percentilas 10 y 90; Hipertréfico: mayor de la percentila 90.

Género: Se asigna al momento del nacimiento.
Tipo de variable: Cualitativa.
Nivel de medicion: F: Femenino; M: Masculino.

Patologia neonatal: Es la condicion de morbilidad del RN presente durante su
estancia en el Hospital y de acuerdo a las Normas de Neonatologia de la
Institucion.

Tipo de variable: Cualitativa.

Nivel de medicion: P: Presente; A: Ausente.



» Definiciones operativas

Hipotiroidismo congénito: Condicion del recién nacido que representa
hipofuncion de la glandula tiroides.
Variable nominal dicotomica: si o presente; no o ausente.

Secuelas neurolégicas: Condicién de desarrollo de acuerdo a funcion cognitiva,
alteracion 6 funcion adecuada de acuerdo a estandares establecidos.
Variable dicotdmica: si satisfactoria; no satisfactoria.

Patologia materna: Condicion materna presente durante el embarazo que
incluye hipertiroidismo, cancer de tiroides, tiroiditis posparto, enfermedad de
Graves, hipotiroidismo.

Variable nominal dicotomica: si o presente; no o ausente.

Edad gestacional: Determinacién del tiempo de duracion de la gestacion,
obtenida a través de la fecha de (ltima menstruacion o exploracion fisica al
momento del nacimiento.

Variable cuantitativa discontinua.

Peso: Es la unidad en gramos que se registra al valorar la masa corporal.
Variable cuantitativa continua.

Género: Sexo designado como masculino o femenino.
Variable nominal dicotémica.

Patologia Neonatal: Presencia de factores que determinen salud o enfermedad,
condicion cardiorrespiratoria, digestivo-nutricional, metabdlica y hematologica.
Variable dicotomica: si satisfactoria; no satisfactoria.

I) Recoleccion de datos
Los resultados se obtuvieron de los datos registrados en la Coordinacion del
Programa del Tamiz Neonatal del Instituto y de los expedientes clinicos de los
Recién nacidos con hipotiroidismo congénito hijos de madre con patologia
Tiroidea de enero de 1997 a diciembre de 2004.

m) Analisis estadistico
Se utilizaron frecuencias, proporciones y porcentajes.
Tablas.



n) Aspectos éticos
Investigacion sin riesgo

i) Recursos humanos y materiales
Se conté con los recursos humanos y materiales suficientes para el desarrollo
del proyecto de investigacion, por lo que se pudo realizar el mismo.



VIl. RESULTADOS

La cobertura global alcanzada durante los 8 afios fue de 96.7% (41,897 RNV)
(TABLA 1), detectandose 34 casos de Hipotiroidismo Congénito (HC) con una
frecuencia de 1: 1,192 RNV (TABLA 2).

Siete (0.205) de los 34 embarazos fueron de madres con Patologia Tiroidea; 2
(0.286) hipertiroideas (1 hipertiroidea y 1 eutiroidea durante el embarazo), 2
(0.286) hipotiroideas (eutiroideas durante la gestacion) y 3 (0.428) con
hipotiroidismo iatrogénico por tratamiento (1 hipertiroidea y 2 eutiroideas durante el
embarazo). Cuatro (0.572) de los neonatos enfermos fueron RN de término y 3
(0.428) prematuros. Cuatro (0.572) eutréficos y 3 (0.428) hipotroficos. Cinco
(0.714) de los RN correspondieron al sexo femenino y 2 (0.286) al masculino. Tres
(0.428) de los RN no presentaron patologia al nacimiento y 4 (0.572) requirieron
cuidados especiales (3 hiperbilirrubinemia, 1 sindrome de adaptacién pulmonar)
(TABLAS 3Y 4).

La gammagrafia tiroidea se pudo efectuar en 5 pacientes (siendo referidos a otro
hospital para su realizacion), 2 resultaron normales, 2 mostraron agenesia tiroidea
y en un caso se sospecho dishormonogenesis.

Seis (0.857) se incluyeron en los Programas de Seguimiento Endocrinologico y
Pediatrico del hospital, 1 (0.143) en otro Hospital del Sector Salud. De los 7 RN, 5
(0.714) son sanos y 2 (0.286) tienen alteracion neurologica leve; tres (0.428)
presentaron hipotiroidismo transitorio (TABLAS 3 Y 4).



VIil. CONCLUSIONES

La frecuencia de HC en la poblacién del Instituto (1: 1,192 RNV), ha sido en
los ultimos ocho afios 2 veces mayor que la reportada en el pais (1: 2,693
RNV), debido a la poblacién seleccionada con patologias de alto riesgo materno y
fetal. Se observa la enfermedad tiroidea materna en una proporcion mayor (0.205)
con la subsecuente alta proporcién de prematuros (0.428) e hipotroficos (0.428).

La relacion entre género es similar a lo reportado por la literatura en que se refiere
predominio del femenino 2:1. Se aprecia en forma predominante Ila
hiperbilirrubinemia (0.428) como patologia al nacimiento, lo cual coincide con
uno de los datos evidentes del cuadro clinico del Hipotiroidismo Congénito.

Un aspecto importante es que las embarazadas eutiroideas tuvieron hijos con
desarrollo normal y 3 con hipotiroidismo neonatal transitorio probablemente
secundario al paso transplacentario de anticuerpos maternos.

La alteracion en el neurodesarrollo fue secundaria a la morbilidad agregada por
ser pretérmino y/o deprivacion sociocultural.

El presente trabajo nos impulsa a seguir estrechamente a los embarazos de
madres con enfermedad tiroidea y sus productos para tener mejor control de la
patologia y prevenir el riesgo de prematurez, hipotrofia, hipotiroidismo y dafio
neurologico.
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TABLA 1

PORCENTAJE ANUAL DE EXAMENES DE TAMIZ NEONATAL PARA
HIPOTIROIDISMO CONGENITO EFECTUADOS EN EL INSTITUTO

ANO NACIDOS VIVOS No. EXAMENES COBERTURA %
1997 5,303 4,900 92.4
1998 4,646 4,349 93.6
1999 4,919 4,844 98.4
2000 5,009 4,894 97.7
2001 5,137 5,019 97.7
2002 5,793 5,665 97.7
2003 5,541 5,448 98.3
2004 5,549 5,427 97.8

GLOBAL 41,897 40,546 96.7

TABLA 2

CASOS DETECTADOS DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN EL INSTITUTO

CON LAS FRECUENCIAS RESPECTIVAS

ANO No. EXAMENES CASOS FRECUENCIA
1997 4,900 7 1:700
1998 4,349 5 1:870
1999 4,844 4 1:1,211
2000 4,894 3 1:1,631
2001 5,019 4 1:1,255
2002 5,665 1 1:5,665
2003 5,448 ) 1:1,090
2004 5,427 3] 1:1,085
GLOBAL 40,546 34 1:1,192
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TABLA 3

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION DE MADRE Y RECIEN NACIDO CON
PATOLOGIA TIROIDEA

Caracteristicas Paciente Paciente Paciente Paciente
dela 1 2* 3 4
Poblacion
Patologia Hipotiroidismo Hipertiroidea/ Hipotiroidismo por Hipertiroidea/
Tiroidea por tratamiento/ Hipertiroidea tratamiento/ Eutiroidea
Materna/ Eutiroidea Hipertiroidea
Control tiroideo o
Madurez y Término Término Pretérmino Pretérmino
troficidad del Eutrofico Hipotrofico Eutrofico Hipotrofico
RN
Sexo Masculino Femenino Masculino Femenino
Patologia No Hiperbilirrubinemia | Hiperbilirrubinemia | Hiperbilirrubinemia
Neonatal Hernia umbilical Hernia umbilical
Gammagrafia Normal No se realizo Agenesia tiroidea | Bocio a descartar
Tiroidea dishormonogénesis
Secuelas No No Leve retraso en el | Disfuncion auditiva
Neurologicas | Hipotiroidismo desarrollo por bilateral
Transitorio deprivacion Normal a los 3
sociocultural afnos
Hipotiroidismo
Transitorio

* Paciente tratado en otro Hospital del Sector Salud

25



TABLA 4

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION DE MADRE Y RECIEN NACIDO CON
PATOLOGIA TIROIDEA

Caracteristicas de la Paciente Paciente Paciente
Poblacién 5 6 7
Patologia Materna/ Hipotiroidea/ Hipotiroidismo por Hipotiroidea/
Control Tiroideo Eutiroidea tratamiento/ Eutiroidea

Eutiroidea
Madurez y troficidad Pretérmino Término Término
del RN Hipotrofico Eutréfico Eutrofico
Sexo Femenino Femenino Femenino
Patologia Neonatal Sindrome de No No
adaptacion pulmonar
Gammagrafia Normal Agenesia No se realizd
Tiroidea tiroidea
Secuelas No No No
Neurologicas Hipotiroidismo
Transitorio
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