medigraphic Artomigs

ARTICULO ORIGINAL

Epidemiologia del hipotiroidismo congenito
en Mexico

Marcela Vela-Amieva, MC,® Salvador Gamboa-Cardiel, Bi6l,® Martha E Pérez-Andrade, QFB,™
Joel Ortiz-Cortés, QFB,® Claudia R Gonzalez-Contreras, QC,® Venancio Ortega-Velazquez, QFB.®

Vela-Amieva M, Gamboa-Cardiel S, Pérez-Andrade ME,
Ortiz-Cortés J, Gonzélez-Contreras CR, Ortega-Velazquez V.
Epidemiologia del hipotiroidismo congénito en México.
Salud Publica Mex 2004;46:141-148.

El texto completo en inglés de este articulo esta
disponible en: http://www.insp.mx/salud/index.html

Resumen

Objetivo. Describir las caracteristicas epidemioldgicas del
hipotiroidismo congénito en recién nacidos en unidades
médicas de la Secretaria de Salud de México. Material y
métodos. Estudio transversal en el cual se cuantifico tiro-
tropina en 1 379 717 muestras de sangre de recién nacidos
(de corddn umbilical o de taldn), recolectadas en papel fil-
tro, de enero de 2001 a diciembre de 2002, en unidades
médicas de la Secretarfa de Salud. Las muestras con tirotro-
pina 215 pUl/ml para sangre de cordén,y = 10 pUl/ml para
talén, se consideraron sospechosas, y se notificaron para
realizar el perfil tiroideo y gammagrafia. Cuando los resulta-
dos fueron positivos, el caso se registré como hipotiroidis-
mo congénito confirmado, y se anotaron los datos clinicos
y demogréficos en formatos especfficos. Se utilizé estadis-
tica descriptiva estandar. Resultados. Se encontré una
prevalencia de 4.12 x 10 000 recién nacidos, con predo-
minancia del sexo femenino (66.84%). Se observaron va-
riaciones estatales en la prevalencia, maxima en Quintana
Roo (8.13 x 10 000 recién nacidos) y minima en Sinaloa
(0.62 X 10 000). Se encontraron 57.46% tiroides ectopicas,
35.91% agenesias tiroideas y 6.63% defectos de la funcion
de las hormonas tiroideas. Los principales datos clinicos
fueron hernia umbilical (43.73%) e ictericia (41.58%).A 151
(17.12%) sospechosos no se les realizd estudio confirmato-
rio debido a datos incompletos o falsos en la ficha de iden-
tificacion, fallecimiento del recién nacido, renuencia de los
padres y cambio de domicilio. Conclusiones. El hipoti-
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Abstract

Obijective. To describe the epidemiological characteris-
tics of congenital hypothyroidism (CH) in newborns (NB)
detected by the Ministry of Health of Mexico (SSA). Ma-
terial and Methods. A cross-sectional study was con-
ducted. Thyroid stimulating hormone (TSH) was quantified
in 1 379 717 blood samples of NB (from umbilical cord or
heel prick), collected in Guthrie cards, between January 2001
and December 2002, in medical units of the SSA.The sam-
ples with TSH =15 mUl/ml for cord blood and =10 mUl/ml
for heel blood were considered suspicious and were sub-
mitted for confirmation by thyroid hormone profile and/or
scintigraphy. When the results were positive, the case was
registered as confirmed CH and the clinical and demographic
data were recorded in specific formats. Statistical analysis
was performed using descriptive statistics. Results.The prev-
alence of CH was 4.12x10,000 NB, with female predomi-
nance (66.84%). Regional variations in the prevalence were
observed, the highest in Quintana Roo (8.13 x 10 000 NB)
and the lowest in Sinaloa (0.62 X 10,000 NB). Abnormali-
ties included 57.46% of ectopic glands, 35.91% of athyrosis,
and 6.63% abnormal thyroid function conditions. The main
clinical features were umbilical hernia (43.73%) and jaun-
dice (41.58%).A total of 151 (17.12%) suspicious NB were
not confirmed because of incomplete or inaccurate identi-
fication data, death of the NB, parent refusal, and change of
address. Conclusions. CH was present in 1:2 426 NB, with
a female predominance (2:1); an ectopic thyroid was the
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roidismo se presento en 1.2 426 recién nacidos, con predo-
minio femenino (2:1), siendo la ectopia tiroidea su forma
mas comun, y la hernia umbilical y la ictericia sus datos cli-
nicos prominentes. El texto completo en inglés de este arti-
culo esta disponible en: http://www.insp.mx/salud/index.html

Palabras clave: hipotiroidismo congénito; tamiz neonatal;
defectos al nacimiento; retraso mental; prevencion; México

most common finding, and its prominent clinical features
were umbilical hernia and jaundice. The English version of
this paper is available at: http://www.insp.mx/salud/index.html

Key words: congenital hypothyroidism; neonatal screening;
hypothyroidism frequency; Mexico

E L hipotiroidismo congénito (HTC) es un defecto al

nacimiento que constituye una urgencia pediatrica
que, cuando no recibe tratamiento oportuno, tiene
consecuencias graves entre las que destacan el retraso
mental irreversible.! La historia natural del HTC ha
cambiado dramaticamente en los ltimos afios gracias
alos programas de tamiz neonatal (TN), que consisten
en detectar la enfermedad en todos los recién nacidos
(RN) aparentemente sanos.>?

En nuestro pais el TN se inici6 formalmente en
1988 con la expedicion de la Norma Técnica 321,y ac-
tualmente su realizacién es una accién obligatoria para
todos los centros que brindan atencién materno in-
fantil, segtin lo establece la Norma Oficial Mexicana-
007-SSA2-1993.5 Los resultados del programa de TN
de la Secretaria de Salud de México (SSA) han sido pu-
blicados con anterioridad.*®

Mediante el TN se sabe que la prevalencia mun-
dial de HTC es de dos a tres casos por cada 10 000
(1:2000 a 1:3 000) RN;*1? sin embargo, se han descrito
variaciones en la frecuencia tanto geograficas como
poblacionales. Por ejemplo, Toublanc® y otros autores
sostienen que en Estados Unidos de América, en la
poblacién de origen “hispano”, se llegan a presentar
hasta 5.28 casos por cada 10 000 RN (1:1 894).115

La explicacién de estas diferencias en la frecuen-
cia del HTC no se conocen con precision, sin embargo,
parecen més relacionadas con los trastornos por defi-
ciencia de yodo que con las caracteristicas étnicas po-
blacionales.!016-18

Las principales causas que producen HTC son: a)
migracién incompleta o aberrante del esbozo tiroideo,
lo que ocasiona una glandula ectépica sin l6bulos la-
terales, esto también se conoce como nddulo tiroideo;
b) diferenciacion o crecimiento tiroideo defectuoso, lo
cual resulta en una agenesia tiroidea o atiriosis, y c)
defectos en la biosintesis de las hormonas tiroideas, o
dishormonogénesis con o sin bocio. Las dos primeras
entidades se agrupan bajo el nombre de disgenesias
tiroideas, las cuales son esporadicas y tienen un pre-
dominio en el sexo femenino."
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Los mecanismos moleculares involucrados con la
diferenciacion celular de la tiroides no se conocen con
exactitud, no obstante se han descrito algunas muta-
ciones en genes involucrados con el desarrollo y creci-
miento de dicha glandula como TTF1, TTF2, PAX8 y
TSHR, entre otros.2-26

La predominancia femenina es una caracteristica
particularmente interesante de la epidemiologia del
HTC primario, sin embargo, no se sabe si las mujeres
son mas susceptibles de desarrollar HTC o si los fetos
femeninos con HTC tienen mayor sobrevivencia ute-
rina comparada con los masculinos.”®

El objetivo del presente trabajo es describir algu-
nas de las caracteristicas epidemiolégicas del HTC en
los RN que se atendieron en las unidades médicas de
la SSA, durante el periodo comprendido entre enero
de 2001 a diciembre de 2002.

Material y métodos

Se trata de un estudio transversal en el que se incluye-
ron 1 379 717 muestras de sangre de RN mexicanos,
que se recolectaron de enero de 2001 a diciembre de
2002 en unidades médicas pertenecientes a la SSA, que
atienden partos y RN. Las muestras se obtuvieron me-
diante puncién del talon entre las 48 horas y los 45 dias
de vida, o bien mediante puncién del cordén umbili-
cal, en los primeros 15 minutos de vida. La sangre se
depositd en papel filtro (tarjeta de Guthrie) de acuer-
do con las técnicas internacionalmente aceptadas;>*”%
posteriormente fueron enviadas por mensajeria para
su evaluacién y procesamiento bioquimico, que con-
sisti6 en la cuantificacion de hormona estimulante de
la tiroides (TSH) mediante el método de ELISA, usan-
do estuches comerciales. Se utilizaron controles de ca-
lidad externos provistos por el Centro de Control de
Enfermedades (CDC) de Atlanta® y el Programa de
Evaluacion Externa de Calidad (PEEC) de Argentina.

Los valores de TSH iguales o mayores de 10 pUI/ml
para muestras provenientes de sangre de talén, y de
15 uUI/ml para sangre de cordén umbilical de los
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RN fueron considerados casos sospechosos. Todas
las muestras elevadas se procesaron por duplicado, y
aquellas con valores consistentemente altos se notifi-
caron para su localizacién y para la realizacién de exa-
menes confirmatorios (perfil tiroideo o gammagrafia).
Cuando los resultados fueron positivos, el RN se re-
gistr6 como caso confirmado de HTC; cuando dichos
resultados fueron negativos, el RN se consideré como
falso positivo. Se definié como caso no confirmado a-
todo aquel RN sospechoso que, a pesar de haber sido
localizado, no se le pudo realizar la prueba confir-
matoria. Por dltimo, se considerd caso no localizado
a todos aquellos sospechosos que no pudieron ser
ubicados.

Los datos demograficos fueron consignados en
formatos especificos (ficha de identificacién, notifica-
cion de sospechoso, resultado de la notificacion con
perfil tiroideo y estudio gammagréfico). Al momento
del estudio confirmatorio de cada caso se realizé una
revision clinica de los pacientes y se llené un formato
para asentar las siguientes caracteristicas clinicas: fa-
cies tosca, fontanela amplia, ictericia, edema, macro-
glosia, llanto ronco, somnolencia, hipotonia, piel seca,
hipotermia, hipoactividad, estrefiimiento, hernia um-
bilical y lentitud en la ingesta de los alimentos. La pre-
valencia de HTC se calculé como el niimero de casos
confirmados durante el periodo comprendido de ene-
ro de 2001 a diciembre de 2002 sobre el ntimero total
de RN tamizados adecuadamente en dicho periodo
multiplicado por 10 000.%

Total de casos confirmados

X 10 000
Total de tamizados adecuados

Tasa de prevalencia=

La tasa de falla (estimacion del ntimero de casos
perdidos) se obtuvo mediante la férmula:

No confirmados + no localizados

Tasa de falla= -
Total de tamizados adecuados

X 10000

En el caso de los sospechosos que no se pudieron
confirmar debido a fallecimiento se procedié a solici-
tar el certificado de defuncion correspondiente.

Para el analisis estadistico se utiliz6 estadistica
descriptiva estadndar, las variables categdricas se repor-
tan en proporciones; para el analisis de regresién lo-
gistica se utilizo el programa MedCalc.

Resultados

De 1 379 717 RN a los que se les realiz6 la toma de
sangre en papel filtro, 67% (924 410) de las muestras
fueron de cordén umbilical y 33% (455 307) del talén.
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Se obtuvieron 1 354 102 (98.14%) muestras adecuadas
para el procesamiento bioquimico, y 25 615 (1.85%) no
cumplieron con los criterios de calidad para ser anali-
zadas debido a que presentaron alguno de los siguien-
tes problemas: papel filtro sobresaturado de sangre,
gotas de sangre insuficiente, y falla en la elucion (ex-
traccién y liberacion de la sangre del medio sélido, en
este caso el papel de algodén, que la ha absorbido).

Encontramos 882 neonatos sospechosos con valo-
res elevados de TSH, y las pruebas confirmatorias se
pudieron realizar tinicamente en 731 (82.88%) de ellos.
Los 151 (17.12%) nifios restantes no se pudieron con-
firmar debido a diversos motivos, entre los que desta-
can 64 casos por datos incompletos o falsos en la ficha
de identificacién, 42 por fallecimiento del neonato sos-
pechoso, 30 por renuencia de los padres a la realiza-
cién del estudio y 15 por cambio de domicilio. Las
causas de fallecimiento de los 42 sospechosos se mues-
tran en el cuadro I, en donde también se sefiala que 26
fueron femeninos y 16 masculinos.

La edad promedio de las madres de los casos con-
firmados de HTC fue de 25.38 afios (minimo de 14 y
maximo de 49). La duracién promedio de la gestacion
fue de 39.35 semanas (minimo 29 y méximo 43), el peso

Cuadro |
CAUSAS DE FALLECIMIENTO DE LOS RECIEN NACIDOS
SOSPECHOSOS DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO.
Megxico, 2001-2002

Causa de muerte Femenino Masculino  Total
Asfixia neonatal severa 1 4 5
Falla orgéanica maltiple 1 3 4
Hemorragia intracraneal 1 1 2
Hemorragia pulmonar 2 2
Choque séptico severo 1 1 2
Broncoaspiracion 2 2
Paro respiratorio 1 1
Depresion neonatal severa 1 1
Desnutricién 1 1
Falla cardiaca 1 1
Gastroenteritis 1 1
Miocardiopatia hipoxica 1 1
Neumonia basal 1 1
Insuficiencia respiratoria 1 1
Se desconocen las causas* 12 5 17
Total 26 16 42
* No se pudo obtener el certificado de defuncion
143
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promedio de los RN fue de 3 298 g (minimo de 860 y
maximo de 5 900). De los casos confirmados de HTC,
373 (66.85%) fueron del sexo femenino y 185 (33.15%)
del masculino. Se obtuvo informacién completa de los
datos clinicos, al momento de la confirmacién diag-
ndstica, tnicamente en 399 casos. La caracteristica cli-
nica que se encontrd con mayor frecuencia fue la hernia
umbilical, misma que estuvo presente en 43.73% de
los afectados, seguida de ictericia en 41.58%; piel seca,
36.92%; estrenimiento, 36.74%; facies tosca, 36.20%;
llanto ronco, 34.05%; fontanela posterior amplia,
33.87%; edema palpebral, 32.08%; y macroglosia,
29.21%. La frecuencia de otros datos clinicos se mues-
tra en el cuadro IL

Se pudo conocer la etiologia del HTC exclusiva-
mente en 181 casos en los cuales se elaboré el estudio
gammagrafico, de lo que se encontré que 57.46% de
los pacientes correspondieron a glandula ect6pica;
35.91%, agenesia tiroidea; 3.87%; bocio, y 2.76%, dis-
hormonogénesis. La predominancia del sexo femeni-
no tanto en la ectopia como en la agenesia tiroidea es
estadisticamente significativa (cuadro III).

En el cuadro IV se muestran, en forma desglosada
por entidad federativa, el total de RN atendidos por
la SSA (1 361 850), asi como la cobertura (101.31%),
los RN tamizados (1 379 717), el nimero de casos de
HTC (558) y sus respectivas tasas de prevalencia
(4.12x10 000) y de falla (1.09 x 10 000). Por tltimo, en
el cuadro V se observan los tiempos promedio que se
obtuvieron para el inicio de tratamiento a los recién
nacidos confirmados, que fueron 26.25 dias mayor al
ideal (30 dias).

Se observé variabilidad en la prevalencia de la
enfermedad en los distintos estados de la Republica,
que llegd a una tasa maxima de 8.13 x 10 000 RN en
Quintana Roo, seguida de 7.78 en San Luis Potosi y
7.53 en Baja California Sur; por el contrario, el estado
que tuvo la tasa mas baja fue Sinaloa (0.62 X 10 000).
En el caso de Yucatdn no se pudo calcular esta tasa ya
que no se confirm¢d ningtn caso, a pesar de tener 16
sospechosos; por lo tanto, present6 el mayor indice de
falla (6.10 X 10 000) de toda la muestra analizada.

Discusion
Desde que iniciaron los programas de TN para HTC
en el mundo, se estima que se han analizado més de
150 millones de RN y se han descubierto alrededor de
42 000 afectados (1:3 571).2 En México, desde 1989 a la
fecha se han tamizado en la SSA 4 052 782 nifios con la
deteccion de 1 576 casos (1:2,572); en los tltimos afios

labisqueda de esta enfermedad ha mejorado tanto bio-
quimica como operativamente, lo cual ha repercutido
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Cuadro 1l
DATOS CLINICOS AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
DE HIPOTIROIDISMO CONGENITO. MExIco, 2001-2002

Datos clinicos Frecuencia

Hernia umbilical 244 (43.73 %)
Ictericia 232 (41.58 %)
Piel seca 206 (36.92 %)
205 (36.74 %)
202 (36.20 %)
190 (34.05 %)

Estrefiimiento

Facies tosca

Llanto ronco

(
Fontanela posamplia 189 (33.87 %)
Edema 179 (32.08 %)
Macroglosia 163 (29.21 %)
Somnolencia 148 (26.52 %)
Hipoactividad 134 (24.01 %)
Hipotonia 131 (23.48 %)
Lentitud de ingesta 109 (19.53 %)
Hipotermia 72 (12.90 %)

Sin registro de datos clinicos 159 (28.49 %)

n= 558

Cuadro Il
ETIOLOGIA DE LOS CASOS COMPROBADOS
DEL HIPOTIROIDISMO CONGENITO, OBTENIDA MEDIANTE
LA GAMMAGRAFIA. MExico, 2001-2002

Etiologia Total Femenino  Masculino p
Ectopia 104 57.46% 75 72.11% 29 27.88% < 0.0001
Agenesia 65 35.91% 46 70.76% 19 29.23% < 0.0001

Bocio y dishormonogénesis

(gammagrama normal) 12 6.63% 7 5833% 5 4166%  0.6830

n=181

en el hallazgo de un mayor niimero de enfermos y, por
ende, de tasas de prevalencia més altas. Sin embargo,
para hablar con certeza de la verdadera frecuencia de
la enfermedad tendriamos que contar con una cober-
tura total, es decir, practicarles la prueba a todos los
RN sin excepcién y con cero fallas de localizacion de
casos sospechosos, hecho que atin no se ha podido
alcanzar cabalmente. A pesar de esto, el contar con una
muestra como la del presente estudio en la cual la pro-
porcion de casos sospechosos en los que se logrd la
prueba confirmatoria fue de 82.88%, y que tuvo una
tasa de falla global (estimacién de casos perdidos) de
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Cuadro IV
CANTIDAD DE NINOS ESTUDIADOS EN CADA UNO DE LOS ESTADOS DE LA RepUBLICA MExicanA (2001-2002)

Estados RN vivos  Cobertura Total de  Falsos No No Tasa de prevalencia Tasa de falla
de la SSA* 9%* Tamizados Adecuados Inadecuados sospechosos positivos confirm. Local. HTC X 10 000 X 10 000

Aguascalientes 21 053 86.86 18286 17989 297 15 7 2 0 6 333 1.09
Baja California 28933 13933 40311 38860 1451 30 14 4 2 10 257 1.48
Baja California Sur 8596  109.59 9 420 9 296 124 12 0 0 753 0
Campeche 13482 10226 13787 13424 363 19 1 3 6.70 2.90
Coahuila 21018 97.05 20398 20197 201 15 0 0 297 0
Colima 10531 11062 11649 11038 611 12 0 0 5.43 0
Chiapas 58 104 7098 41245 38333 2912 40 10 6 14 10 2.60 484
Chihuahua 25551 64.64 16517 15641 876 17 5 6 1 5 3.19 423
Distrito Federal 128 038 ~ 121.84 156 001 154 412 1589 103 3 5 3 92 5.95 0.51
Durango 21054 10647 22417 21488 929 15 9 1 0 5 232 0.44
Guanajuato 78 706 96.87 76242 74904 1338 45 13 6 5 21 2.80 1.44
Guerrero 58 777 11656 68510 66 855 1655 32 7 3 0 22 329 0.43
Hidalgo 34810 12840 44696 44449 247 30 1 1 0 28 6.29 0.22
lalisco 71980 80.65 58049 56913 1136 25 5 2 3 15 263 0.86
México 129482 12434 160993 159 690 1303 86 5 6 7 68 425 0.80
Michoacan 55 128 81.90 45152 45152 0 23 0 0 0 23 5.09 0
Morelos 27306 14003 38236 37062 1174 13 0 0 0 13 3.50 0
Nayarit 15440 12100 18682 18429 253 16 5 2 0 9 488 1.07
Nuevo Lebn 37538 10637 39930 39930 0 17 0 0 0 17 425 0
Oaxaca 41 675 87.27 36370 36313 57 43 9 6 4 24 6.60 2.74
Puebla 55 178 8270 45631 45141 490 35 7 3 1 24 531 0.87
Querétaro 28519 11731 33456 32823 633 35 11 10 3 1 335 3.88
Quintana Roo 21786 7021 15297 14749 548 22 5 2 3 12 8.13 3.26
San Luis Potosi 35 923 11318 40659 39830 829 46 12 2 1 31 778 0.73
Sinaloa 23927 13680 32732 31798 934 5 1 1 1 2 0.62 0.61
Sonora 37 894 7949 30122 29537 585 21 0 13 1 2.36 464
Tabasco 55 748 5789 32275 31708 567 5 0 0 0 1.57 0
Tamaulipas 51694 10590 54744 54464 280 27 0 0 0 27 4.95 0
Tlaxcala 24142 10251 24749 24565 184 15 1 1 0 13 5.29 0.40
Veracruz 95 155 87.83 83573 80609 2964 24 4 0 3 17 2.10 0.35
Yucatén 21101 8534 18008 17098 910 16 5 9 2 0 - 6.10
Zacatecas 23581 13392 31580 31405 175 23 8 2 0 13 413 0.63
TOTAL 136 1850  101.31 1379717 1354102 25615 882 173 94 57 558 412 1.09

* Total de nacidos vivos atendidos en unidades de salud de la SSA

¥ Para interpretar adecuadamente la cobertura hay que considerar que el tamiz neonatal también se practica en la consulta externa de las unidades de 1¢

y 2° nivel, en nifios de poblacién abierta

Fuente: SSA/DGEI; Anuarios Estadisticos, 1989-1998, SSA/SISPA: 1999-2002

1.09 x 10 000, pudiese ser una aproximacion cercana al
fendmeno real.

Meéxico es un pais grande, con enormes contrastes
y diferencias tanto geograficas como socioeconémi-
cas que hacen de cada una de sus entidades federati-
vas una regién que debe analizarse por separado y en
funcién de sus propias variables; sin embargo, en el
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caso del HTC las variaciones observadas en la co-
bertura y en la prevalencia probablemente dependan
de tres factores, el primero de tipo operativo, esto es,
falla en el proceso del tamiz desde la toma de la mues-
tra hasta la confirmacién del caso, lo cual influiria ne-
gativamente en la deteccién de enfermos y podria
explicar las bajas prevalencias observadas en algunos
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Cuadro V
EDAD PROMEDIO DE LOS CASOS DE HIPOTIRIODISMO
CONGENITO, AL INICIO DEL TRATAMIENTO.
MEexico, 2001-2002

Estados Edad promedio Edad promedio Dias por arriba de la
en dias, 2001 en dias, 2002 meta ideal (30 dias)

Nuevo Le6n 24.5 24.0 -6.0
Distrito Federal 50.5 325 25
Hidalgo 42,5 36.5 6.5
Zacatecas 4433 37 7
Jalisco 56.87 38.56 8.56
Tamaulipas 424 39.55 9.55
Nayarit 51.42 40.5 10.5
Aguascalientes 43 425 12,5
Michoacén 62.12 43.15 13.15
Sinaloa 44 50 20
Chihuahua 60 50 20
San Luis Potosi 78.33 511 211
Baja California Sur 66.5 53 23
Tlaxcala 61.12 55.75 25.75
Querétaro 49.66 55.91 25.91
Durango 54 56 26
Oaxaca 83.5 57.33 27
México 60.89 61.17 31.17
Puebla 70.14 67.91 3791
Coahuila SD 68 38
Campeche 71.25 70.25 40.25
Chiapas 64 70.87 40.87
Guanajuato 68.33 74.18 4418
Baja California 60.25 748 448
Colima 61 76 46
Morelos 106.16 80.14 50.14
Quintana Roo 62.66 81.16 51.16
Guerrero 96.1 85 55
Tabasco 55.75 SD SD
Veracruz 57.11 SD SD
Sonora 59.5 SD SD
Yucatan SD SD SD
Promedio total 60.26 56.19 25.09

estados, como en el caso de Yucatdn y Sinaloa; el se-
gundo factor seria el genotipo poblacional, esto es, que
la poblacién de alguna regién especifica del pais tu-
viese susceptibilidad genética hacia el hipotiroidismo,
y por ultimo, el factor ambiental, especialmente la de-
ficiencia de yodo (leve, moderada o grave), de la que
se tienen algunas evidencias.”
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Una aportacién importante de este estudio con-
siste en dar a conocer la tasa de prevalencia en cada
uno de los estados de la Republica (cuadro IV), y en
proponer el uso del concepto de “tasa de falla”, que
refleja el niimero tedrico de casos perdidos y que ideal-
mente debe ser cero. El analisis de ambas tasas puede
ser un pardmetro util para conocer la eficiencia opera-
tiva de los programas de tamiz, especialmente en lo
concerniente a sus tltimos eslabones: la confirmacién
de los casos sospechosos y su registro en el sistema
informético correspondiente.

Por otro lado, si bien en otras publicaciones se ha
dado a conocer la prevalencia de cada uno de los tipos
de HTC segun su etiologia,® en esta ocasion se desglo-
sa de acuerdo con el sexo, encontrandose asi que tanto
la ectopia como la agenesia tiroidea ocurren predo-
minantemente en el sexo femenino, a diferencia del
bocio y la dishormonogénesis, que no parecen tener
esta tendencia. La predominancia del sexo femenino,
a pesar de que se confirma en nuestro estudio, perma-
nece sin explicacién; sin embargo, se sabe que este fe-
némeno también ocurre en otros defectos al nacimiento
como los de tubo neural y algunas malformaciones
cardiacas. 3%

En relacion con el alto ntimero de pacientes sos-
pechosos de HTC que fallecieron antes de la confirma-
cion, podemos decir que hay estudios que demuestran
un alto nimero de complicaciones en los neonatos con
esta enfermedad.** El mecanismo que pudiese expli-
car por qué los RN afectados con HTC tienen mayor
riesgo de complicaciones neonatales es que las hor-
monas tiroideas fetales son necesarias para la madu-
racién final de varios 6rganos, especialmente para los
pulmones.®>* Ridaura y colaboradores” publicaron un
estudio en el que concluyen que los nifios con HTC se
encuentran en riesgo de fallecer en forma inesperada.
Ellos estudiaron las causas de muerte y las enfer-
medades concomitantes en necropsias de nifios hi-
potiroideos, y sefialan que en esta enfermedad existen
trastornos organicos sistémicos que cuando se asocian
con el dafio neurolégico pueden provocar la muerte,
particularmente por trastorno de la funcién cardiopul-
monar y por alteracién del mecanismo de deglucion.
Los resultados de nuestro estudio concuerdan con los
de autores anteriores, puesto que observamos que
de 882 sospechosos de HTC 42 fallecieron, esto es,
23.8 x 1 000; si comparamos esta cifra con la morta-
lidad infantil (menores de un afio) registrada en el Ins-
tituto Nacional de Estadistica, Geografia e Informatica,
en México, en el ano 2001 (12.68 x 1 000), encontra-
mos que tener un resultado sospechoso de tamiz (esto
es, una TSH elevada, cuantificada en papel filtro) tedri-
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camente eleva el riesgo de fallecer en 1.9 veces. De alli
que cuando se notifique a un RN como sospechoso
de HTC se debe proceder de manera verdaderamente
urgente para su localizacion, confirmacion e inicio de
tratamiento inmediato, no s6lo para proteger la inte-
gridad neurolégica y prevenir discapacidad, sino tam-
bién para disminuir el riesgo de muerte. Las causas
mas comunes del fallecimiento de los sospechosos de
esta muestra fueron la asfixia neonatal severa y la falla
organica multiple, y llama la atencién que también en
los sospechosos fallecidos predominan dos mujeres por
un hombre, fendmeno contrario a lo habitualmente ob-
servado en la mortalidad de menores de un afo, en la
que suele predominar el sexo masculino.

La proporcién de muestras que no cumplieron con
los requisitos para su procesamiento fue baja; sin em-
bargo, nos indica que el personal encargado de obte-
ner la sangre necesita actualizar sus conocimientos
mediante un programa de capacitacién continua.

Los principales obstdculos para la localizacién y
confirmacion de los casos sospechosos fueron el do-
micilio falso y, en menor proporcién, la renuencia de
los padres a la realizacion de los estudios confirmato-
rios. Ambos factores reflejan el desconocimiento tanto
de la enfermedad como de la utilidad del TN para la
prevencion de discapacidades en la infancia, y sefa-
lan que hay que sensibilizar a toda la poblacién sobre
la importancia de este tipo de pruebas.

En lo referente a las variables de edad de la ma-
dre, edad de gestacién y peso del RN no encontramos,
en esta muestra, ninguna que tenga asociacién aparente
con la enfermedad. Por otro lado, el comportamiento
que muestran los datos clinicos es similar al referido
por la literatura especializada sobre HTC.

Apesar de la eficacia general de los programas de
TN para HTC los falsos negativos ocasionales pueden
ocurrir, por ello es esencial que todos los prestadores
de servicios de salud estén alertas y conozcan los da-
tos clinicos que afectan a estos pacientes. De acuerdo
con nuestros resultados, podemos sugerir que todos
aquellos pacientes con hernia umbilical, ictericia, piel
seca, estreflimiento y facies tosca deben ser considera-
dos como casos sospechosos de HTC, independiente-
mente del resultado del TN, y deben ser referidos a las
unidades de salud correspondientes.

En conclusion, podemos decir que el programa de
TN de la SSA, a pesar del trabajo hasta ahora reali-
zado, presenta contrastes muy importantes tanto en
cobertura como en las tasas de prevalencia y falla. Ade-
mas, la mayoria de los estados rebasan el tiempo ideal
para el inicio del tratamiento; notable excepcién es el
estado de Nuevo Ledn, que realiza el proceso integral
de TN en 24 dias.
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El conocimiento de esta informacion es ttil para
disefar estrategias especificas para cada estado, y es-
tablecer prioridades para una mejor operacién del TN
en nuestro pais.
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