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RESUMEN

El embarazo constituye, un estado fisiológico que demanda conocimientos y una atención

especializada  del  equipo  de  salud.  Durante  el  mismo  se  deben  contemplar  múltiples

variables que relacionan al feto con su madre. Uno de los factores fundamentales para el

desarrollo  neurológico,  somático  y  con  repercusión  social  es  el  yodo,  que  es  un

oligoelemento incorporado a través de los alimentos y el aporte de sal enriquecida con

yodo.

Nos  ocupamos  de  medir  la  ingesta  de  yodo  en  recién  nacidos  con  el  objetivo  de

correlacionarlo con parámetros antropométricos y función tiroidea, debido que al momento

no hay estudios efectuados acerca de esta temática en la provincia de La Pampa.

Consideramos que se debe continuar estudiando la ingesta de yodo en un mayor número de

recién nacidos para poder obtener conclusiones estadísticamente significativas.



ABSTRACT

Pregnancy constitutes a physiological condition that demands knowledge and a specialized

attention from the health equipment. During pregnancy several variables which relate the

fetus  with  its  mother  must  be  contemplated.  One  of  the  fundamental  factors  for  the

neurological,  somatic  development  and  with  social  repercussions  is  the  iodine;  a  trace

element  which is  incorporated  through food and the contribution of  salt  enriched  with

iodine.

We are concerned with measuring the ingestion of iodine in newborn babies with the aim

to correlate it with anthropometrics parameters and the thyroid function, since there are no

studies carry out about this issue at the moment in the province of La Pampa.

We think it is necessary to continue studying the ingestion of iodine in a major number of

newborn children to be able to obtain statistically significant conclusions.
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1-INTRODUCCION

El enfoque de  las  alteraciones  en  la  función tiroidea  en  el  recién  nacido (RN) pueden

evaluarse desde una problemática que compete al equipo de salud que  solo asiste a estos

niños o considerar que proviene desde su relación feto-materna (1-3).

El yodo es un elemento esencial e indispensable para la salud de hombre, por ser necesario

para la síntesis de las hormonas tiroideas; las cuales juegan un papel fundamental para el

crecimiento y el desarrollo de la vida fetal y extrauterina. Estas hormonas regulan procesos

metabólicos que favorecen el crecimiento somático, la función cardiaca, la  maduración

pulmonar, ósea y del sistema nervioso central, y también intervienen en la diferenciación

neuronal,  regulan el  consumo de oxigeno,  y el  metabolismo de las  proteínas,  lípidos y

carbohidratos (4).

Si  consideramos los  aspectos  fisiológicos  en el  RN, a  los  3 minutos de vida podemos

detectar valores muy elevados de la hormona hipofisaria llamada hormona estimulante de

la tiroides (TSH), la cual  desciende a valores normales alrededor de las 48 hs. La  Ley

23.874 de la Provincia de La Pampa, publicada en el boletín oficial del 30/10/90 indica la

obligatoriedad de realizar medición de TSH y T4 (hormona tiroxina total) en todo RN antes

de los 7 días de su nacimiento (5) para efectuar diagnostico de hipotiroidismo congénito

(HC).El  HC es  una enfermedad que  puede ser  detectada  en  el  RN y evitar  las  graves

secuelas que provocan una discapacidad psicofísica y cognitiva, con una mayor carga para

toda la sociedad

Cuando se  evalúa  la  función  tiroidea  en una  embarazada  existen  3  ejes  de  estudio:  el

placentario y los ejes hipotálamo-hipofiso-tiroideo de la madre y del  feto, los cuales si son

alterados producen enfermedad a la madre-hijo (6).

Morreale  de  Escobar  (6)  indica  la  importancia  del  transporte  placentario  de  yodo,

aminoácido tirosina ya que son fundamentales  para el adecuado neurodesarrollo del niño.

Los programas de screening para hipotiroidismo congénito mediante la medición de la TSH

en papel de filtro o en sangre en el recién nacido (RN) permiten la detección precoz de esta

enfermedad (5). La elevación de la TSH o hipertirotropinemia indicaría una fase primaria

de compensación para impedir la disfunción tiroidea, por lo cual si no es diagnosticada y

tratada a tiempo esta hipertirotropinemia  alteraría la calidad de vida de los niños ya que se 
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produciría  un  compromiso somático  y cognitivo definitivo por  su  compromiso  en   el

desarrollo neurológico (7-8).

Durante  la  primera mitad de la gestación  las   hormonas  tiroideas  utilizadas  por  el   feto

son fundamentalmente de origen materno, y la tiroides fetal va tomando progresivamente el

relevo hasta  ser  capaz d e garantizar toda la tiroxina que  necesita el recién nacido, a partir

de las 21 semanas de gestación (6).

La condición o causa más común  que afecta la función  tiroidea es la disminución  materna

de la ingesta de yodo  que  puede  evolucionar a un  déficit de  yodo (DDI).  Un tercio de la

población  tiene un grado leve de DDI (1-2). Los hijos de estas embarazadas tienen una alta

incidencia de déficit mental  asociado con síndrome neurológico como ataxia, alteración de

la función  motora,  mixedema  o sordera  (7-9).  Cuando hay DDI leve y la TSH es normal 

también  se afecta  el intelecto y el  neurodesarrollo  de estos  niños (10-11). La tiroides del 

feto  también  sufre cambios, observándose en la  ecografía  un  aumento del  tamaño de  la

glándula, y niveles de tiroglobulina, mientras que la T4 libre y la TSH son normales (12).

Las Sociedades de Endocrinología de España y EE.UU.  consideran que  es prioritario para 

el  futuro  intelectual   de los  recién  nacidos y  niños  en  edad  escolar  medir  durante  el 

embarazo la  presencia de hipotiroidismo materno (13-14).
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Planteo del problema

El  embarazo  implica  una  mayor  demanda  de  hormonas  tiroideas,  cuya  síntesis   esta

directamente relacionada con la ingesta de yodo. Se considera a la eliminación urinaria de

yodo (EUI) como un método efectivo para detectar déficit en la ingesta de yodo (DDI) y de

esta manera prevenir disfunción tiroidea en niños.

Investigaciones recientes realizadas por nuestro grupo (15), determinaron que el 28% de

las embarazadas tenía una disminución de la ingesta de yodo. La media y desvío estándar

en   las  con  EUI<100ug/L  fue  de  68,98  +-16,10ug/L.  El  72% restante,  no  presentaba

disminución  en la ingesta de yodo y la media y desvío estándar fue de 296,72+-99,52ug/L.

No hubo entre  grupos con y sin disminución de la ingesta de yodo diferencias estadísticas

respecto a la edad. 

En las embarazadas con disminución de la ingesta de yodo, 52/56 encuestas indicaron que  

ingerían  poca  o moderada  cantidad  de  sal, sin  diferencias entre  muestras   matutinas o 

vespertinas y con el trimestre de embarazo estudiado.
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2-OBJETIVOS

Evaluar parámetros  antropométricos neonatales y  correlacionarlos  con  la  ingesta  e yodo

del recién nacido recibido a través de la madre durante el embarazo.

Investigar la función hipotálamo-hipofiso-tiroidea  del neonato y relacionarla con la ingesta

de yodo recibido durante la gestación.
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3-MARCO TEORICO

A partir  del  año 2000 con la  participación de un equipo de salud multidisciplinario se

comenzó a detectar un incremento mayor a lo esperado en los valores de TSH de los RN de

ciertas  zonas  de  la  provincia  de  La  Pampa  (5).  Al  comparar  con  indicadores

epidemiológicos y hormonales de otras provincias, se observó una mayor prevalencia de

RN con TSH elevadas pero con valores de T4 normal, lo cual no clasificaba a estos niños

como portadores de Hipotiroidismo congénito (HC); por lo cual se define a este aumento

de TSH como hipertirotropinemia.  Este estado de tiempo  indeterminado indicaría  una

disfunción de la  glándula  tiroides  subclínica  o  latente.  Esto planteó un dilema ético  y

terapéutico, ya que si estos niños no eran tratados y no fueran seguidos, posteriormente se

podría manifestar  el  hipotiroidismo. Al no recibir  el  tratamiento adecuado,  estos niños

quedarían con lesiones neurológicas irreversibles. Por otro lado, si se los trataba, las dosis

requeridas eran mucho menores a lo indicado en pacientes con este diagnóstico.

El  yodo  es  un  micro  nutriente  esencial  para  el  organismo,  que  debe  administrarse

regularmente a través  de la alimentación. Su función es intervenir en la síntesis de las

hormonas  tiroideas,  las  cuales  juegan  un  papel  fundamental  para  el  crecimiento  y  el

desarrollo de la vida fetal y extrauterina (1-2,7-9).

Estas hormonas regulan procesos metabólicos que favorecen el crecimiento somático, la

función cardiaca, la  maduración pulmonar, ósea y del sistema nervioso central, y también

intervienen  en  la  diferenciación  neuronal,  regulan  el  consumo  de  oxigeno,  y  el

metabolismo de las proteínas, lípidos y carbohidratos (4). 

Los  requerimientos  de  yodo  están  aumentados  durante  el  embarazo  debido  a  diversos

factores: a) por aumento de los requerimientos de tiroxina para mantener el metabolismo

basal normal en la madre y b) transferencia de T4 y de yoduro de la madre al feto. 

El déficit de yodo (DDI) no solo se relaciona con el bocio, el problema es mucho más

amplio, generando lo que se denomina –Trastornos causado por deficiencia del yodo –

(TYD) como son: aumento de la  mortalidad neonatal, del número de abortos y anomalías

congénitas  con  daño  neuromotor  permanente,  defecto  de  audición,  disminución  de  la

capacidad intelectual  y del crecimiento  (4).  El déficit de yodo (DDI) leve y moderado

durante  el  embarazo  y   la  vida  postnatal   temprana  se  asocian  a  déficit  neuro-psico-
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intelectuales en niños y lactantes. Las consecuencias de la deficiencia de yodo, son más

graves cuando se producen en los primeros dos trimestres del embarazo (4). 

 Cuando el déficit de yodo afecta a la etapa fetal y al primer año de vida  el daño producido

es irreversible, ocasionando, según la intensidad de la carencia, disminución del coeficiente

intelectual e incluso retraso mental (16).  De acuerdo a una revisión de la literatura sobre

fisiopatología  de la  glándula  tiroides  durante  el  periodo  perinatal,  WHO – UNICEF –

ICCIDD,  han  establecido  que  los  requisitos  de  yodo  son  250-300ug/  día  durante  el

embarazo y 225-350ug/día durante la lactancia (17). 

Esta investigación se realizó con neonatos nacidos en el Hospital Dr. Lucio Molas de Santa

Rosa  (La Pampa). 

6



4-HIPOTESIS

 Los parámetros antropométricos del neonato están relacionados con la ingesta de yodo

medida a través de la eliminación urinaria de yodo (EUI). 

Los valores de hormona hipofiso-tiroidea del recién nacido se correlacionan con la ingesta

de yodo aportada por la madre durante el embarazo y que se mide a través de  eliminación

urinaria de yodo (EUI) al nacer.
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5-METODOLOGIA

Se realizo un estudio transversal,  descriptivo, comparativo.  Se evaluaron dos grupos de

neonatos:  Grupo  “A”: Neonatos  hijos  de  madres  en  tratamiento  por  hipotiroidismo

compensado al momento del parto y Grupo “B”: Neonatos hijos de madres con función

tiroidea normal.

 En la primer semana de vida se solicitó la toma de una muestra de orina ocasional al recién

nacido mediante la colocación de un colector, donde se analizó la eliminación urinaria de

yodo (EUI) por el método de Sandell y Kolthoff modificado por Pino (18). Se consideró

VN >100ug/L. Sam  Pino: modifico el método colorimétrico de Skandell y Koltof que era

muy  peligroso;  porque  usaba  una  sustancias,  con  capacidad  explosiva  como  el  acido

clorado y lo reemplazo por el persulfato de amonio.  Esta sustancia es un oxidante que se

agrega a la orina colocada a una temperatura natural de 91º a 95 ºC. Este método ofrece

seguridad para el que realiza la practica y seguridad para obtener el valor de yoduria a los

30 minutos, porque elimina las interferencias de la orina, no modifica el valor al realizarlo.

A las 48 horas se realizó dosaje de TSH en plasma (VN: entre 0,5 y 20Uu/ml)  y T4 total

(VN:  entre  5  y  12,5  ug/dl)  según  la  Ley  Provincial  de  prevención  de  Hipotiroidismo

congénito.  Se  analizó  por  el  método  de  electroquimioluminicencia  (ECLIA).  La

determinación de TSH sérica o plasmática se realiza en un equipo automatizado Elecsys

2010 que emplea el principio metodológico de Electroquimioluminiscencia. Es un test muy

sensible y de corta duración: 18 minutos. El reactivo consta de tres compartimentos, uno

con anticuerpos monoclonales biotinilados, otro con anticuerpos monoclonales marcados

con  quelato  de  rutenio  (sustancia  electroquìmicamente  activa)  y  el  tercero  con

micropartículas recubiertas con estreptavidina. Luego que la muestra es pipeteada, todo de

forma automática, es incubada junto con los dos anticuerpos del reactivo antes mencionado

y se forma un  complejo sándwich entre la TSH del paciente y ambos anticuerpos (uno

biotinilado, otro marcado con rutenio). A continuación se incorporan las micropartículas

recubiertas de estreptavidina que interaccionan con los complejos previamente formados a

través de la interacción biotina (del anticuerpo biotinilado) y estreptavidina. La mezcla de

reacción es trasladada a la celda de medición donde por magnetismo las micropartículas se

fijan a la superficie un electrodo. Los elementos no fijados son lavados y así eliminados. Al

aplicar  una   corriente   eléctrica  se   produce  una  reacción  quimioluminiscente  mediada
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principalmente por el quelato de rutenio y la posterior emisión de luz que es detectada por

un fotomultiplicador.  La señal  medida es traducida en una concentración dada de TSH.

Cuando mayor la señal, mayor será la concentración. 

Los datos se obtuvieron de fuentes primarias y secundarias. Fuente Primaria: Encuesta a las

madres.  Fuente  Secundaria:  Los  datos  de  los  neonatos  se  obtuvieron  de  las  historias

clínicas y se volcaron en planillas Excel. 

Se evaluaron  las  siguientes  variables  en el  recién  nacido:  Edad  gestacional  (EG),  Peso

(Kg.),  Talla  (cm.),  Perímetro  Cefálico  (cm),  Apgar  1’  y  5’.  El  Apgar  fue  creado  para

evaluar  rápidamente la  condición física de  los recién  nacidos después  del  parto  y para

determinar  las  necesidades  inmediatas  de  cualquier  tratamiento  adicional  o  urgencia

médica. La puntuación de apgar se realiza dos veces: al transcurrir uno y cinco minutos

después del nacimiento. Se utilizan cinco factores: actividad y tono muscular, frecuencia

cardiaca,  irritabilidad  refleja,  coloración  y  esfuerzo  respiratorio,  cada  factor  se  evalúa

utilizando una escala del 0 al 2. 

Los datos de laboratorio que se utilizaron fueron: TSH, T4 Total, EUI. 

Se analizaron y correlacionaron los datos de los 2 (dos) grupos con valores de la EUI, TSH

y T4 Total y las siguientes variables del recién nacido: Peso (Kg.), Talla (cm.). Se analizó

la vía de parto (vaginal o cesárea).

Se  compararon  en  ambos  grupos  estadísticamente  la  media  y  desvío  estándar   y  se

compararon por Chi cuadrado y test de Student en el programa Excel 1997-2003.

9



6-RESULTADOS

 1-Parámetros antropométricos de los neonatos

 En  el  Grupo “A”  se  evaluaron  22  neonatos. Vemos en  la  TABLA  1  los   resultados 

encontrados de la Md, media y desvío estándar de edad   gestacional, peso, talla,  perímetro

cefálico  y  apgar al  momento  de  nacer. Se  encontró 1  recién  nacido de  pretermino con

adecuado peso  para  edad gestacional (RNPT/AEG) y  un 14% (n: 3) de macrosomía fetal 

TABLA 2.

En el Grupo “B”se evaluaron 24 neonatos. Observamos la Md, media y desvío estándar de

edad gestacional, peso,  talla, perímetro  cefálico y apgar de nacimiento. Se encontró 1

recién nacido de pretermino con adecuado peso para edad gestacional (RNPT/AEG) y un

17% (n: 4) de macrosomía fetal. No hubo en ambos grupos RN con bajo peso al nacer

TABLA 2.

TABLA 1: DETERMINACION DE PARAMETROS BIOLOGICOS EN LOS

                 GRUPOS DE ESTUDIO

E.G. PESO TALLA P.C.
APGAR

1'
APGAR

5'

Md. 39 3.430 49,75 35,5 9 10

GRUPO"A"
(CT. n: 22) X/DS 39+-1,2

3483+-
388,37

49,7+-
1,53

35,4+-
1,72 8,5+-1,1

9,92+-
0,55

RANGO 36-40
2.970-
4.280 46-52,5 32,5-38,5 5-9 8-10

Md. 40 3.325 50 36 9 10

GRUPO“B”
(ST. n: 24) X/DS

39+-
1,41

3464+-
499,18

49,6+-
1,95

35,6+-
1,13 8,3+-1,6 9,7+-0,8

RANGO 36-41
2.650-
4.160 46-55,5

33,5-
37,5 4-9 7-10

CT: con tratamiento          EG: edad gestacional 

 ST: sin tratamiento           PC: perímetro cefálico

10



TABLA 2: FRECUENCIA DE PESO AL NACER EN NEONATOS

                   SEGÚN GRUPOS DE ESTUDIO

 

PN: peso de nacimiento

TABLA 3: RELACION ENTRE PESO DE RECIEN NACIDO Y EUI SEGÚN  

                   GRUPOS DE ESTUDIO        

EUI: eliminación urinaria de yodo

GRAFICO 1
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PN2.500-4.000gs. PN>4.000gs. TOTAL

GRUPO"A" 19(86%) 3(14%) 22(100%)

GRUPO"B” 20(83%) 4(17%) 24(100%)

GRUPO "A" (n: 22) GRUPO "B" (n: 24)

PESO EUI<100ug/L EUI>100ug/L EUI <100ug/L EUI>100ug/L

2.500-4.000gs. 6 (27%) 13(59%) 4(17%) 16(66%)

>4.000gs. - 3(14%) - 4(17%)

TOTAL 6(27%) 16(73%) 4(17%) 20(83%)



TABLA 4: CLASIFICACION DE LA EUI SEGÚN VIA DE PARTO

CESAREAS PARTOS

EUI EUI

<100ug/L
100-

399ug/L ≥400ug/L <100ug/L
100-

399ug/L ≥400ug/L TOTAL
GRUPO"A"

(n: 22) 2 5 3 4 4 4 22
GRUPO"B"

(n: 24) - 4 3 4 13 - 24

TOTAL 2 9 6 8 17 4 46

EUI: eliminación urinaria de yodo

2-Ingesta de yodo

Grupo “A” no hubo RN con peso <2.500gs ni >4.000gs con EUI <100ug/L. Encontramos

en aquellos con EUI >100ug/L un 14% y 17% de macrosómico en el grupo “A” y “B”

respectivamente.  Se  encontró  que 6  (27%) tenían  una  EUI < de  100ug/L y  16  (73%)

era ≥100ug/L TABLA 3. En la TABLA 4 vemos que 7/22 (31,80%)  tenían EUI≥400ug/L,

de los cuales 3 fueron cesáreas y 4 partos por vía vaginal. En la TABLA  5 se observa que

la media y desvío estándar de TSH fue  4,45+-2,46uU/ml observando  en la misma la de

T4  total.  La  media  y  desvío  estándar  de  EUI  fue  de  237,08+-149,08ug/L

correspondiéndose con la Md. Cuando se clasificó la TSH  se encontró que  21 (95%) era

<10uU/ml y 1 (5%) era >10uU/ml TABLA 6.

Grupo “B” vemos que  4(17%) tenían  una  EUI<100ug/L y 20 (83%)  era  ≥100ug/L

TABLA 3. En la TABLA 4 encontramos que 3/24 (12,5%) de los RN tenían EUI≥400ug/L

y fueron partos por cesáreas. En la TABLA 5 se observa que la media y desvío estándar de

TSH fue de 6,13+-5,82uU/ml observando en la misma la de T4 total. La media y desvío

estándar de  EUI fue de 258,58+-124,05ug/L. Cuando se clasificó la TSH se encontró que

19 (79%) era <10uU/ml y 5 (21%) >10uU/ml. Al clasificar la TSH en menor y mayor  de

10uU/ml  no se  encontró diferencia (ES) entre grupos TABLA 6.

En la TABLA 7 comparamos las concentraciones de T4 total con la EUI en ambos  grupos.

El 30% del total de las muestras de TSH y T4 Total fueron extraídas después de los 7 días

de vida del RN.
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3-Función tiroidea neonatal

TABLA 5: FUNCION TIROIDEA Y EUI DE LOS GRUPOS DE ESTUDIO

TSH T4 LIBRE EUI

Md. 4,82 14,84 244,8

GRUPO "A"

(CT. n: 22) X/DS 4,45+-2,46 14,62+-3,13 237,08+-149,08

RANGO 1,16-16,67 8,38-21,83 31,3->400

4,62 14,12 295,05Md.

GRUPO "B"

(ST. n:24) X/DS 6,13+-5,82 14,38+-2,19 258,58+-124,05

RANGO 0,43-21,91 10,90-18,82 31,2->400

TABLA 6: CLASIFICACION DE LA TSH NEONATAL SEGÚN GRUPOS DE

                  ESTUDIO

Chi2: 2,65; p: 0,1
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TSH <10 TSH =>10 TOTAL

GRUPO "A" 21(95%) 1(5%) 22(100%)

GRUPO "B" 19(79%) 5(21%) 24(100%)



GRAFICO 2

TABLA 7: RELACION ENTRE T4 TOTAL Y EUI SEGÚN GRUPOS

                 DE ESTUDIO

4-Relación entre función tiroidea e ingesta de yodo

Grupo  “A” en  la  TABLA  8  se  observa  en  los  RN  la  relación  entre  de  EUI  y  sus

respectivas TSH, indicando que de los 6 neonatos con EUI<100ug/L, 1/6 tenia una TSH

>10uU/ml. En el grupo con EUI>100ug/L no hubo RN con  TSH>10uU/ml.

Grupo “B” se observa que del grupo con EUI<100ug/L todos tenían una TSH<10uU/ml; y

5 de los 20 con EUI≥100ug/L tenían una TSH>10uU/ml.

Cuando se correlacionan las TSH con la EUI se demostró que no hubo diferencia (ES)

entre grupos.
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GRUPO “A” (n: 22) GRUPO “B” (n: 24)

T4total EUI<100 EUI=>100 EUI<100 EUI=>100

X 14,45 14,68 13,68 14,52

DS 2,99 3,27 1,9 2,26



Se analizaron entre grupos de estudio la EUI demostrando que no hubo diferencia (ES)  al

comparar EUI baja y normal. Chi²: 0,74; p: 0,5

TABLA 8: RELACION ENTRE LA CLASIFICACION EN RANGOS DE TSH

GRUPO "A" (n: 22)  GRUPO "B" (n: 24)

TSH
EUI
<100ug/l %

EUI
>100ug/l % Subt.

EUI
<100ug/l %

EUI
>100ug/l % Subt.

<10uU/ml 5 22% 16 73% 21(95%) 4 17% 15 62% 19(79%)

>10uU/ml 1 5% - - 1(5%) - - 5 21% 5(21%)

Subt. 6 27% 16 73% 22(100%) 4 17% 20 83% 24(100%)
                 Y EUI SEGÚN GRUPOS DE ESTUDIO

 Chi2: 2,81; p: 0,5-0,1                                                       Chi2: 1,25; p: 0,5-0,1

 5-Vía de parto

Grupo “A”: de los 22 neonatos, 10 (45,45%) nacieron  por cesárea TABLA 9. Las causas

fueron:  por  cesárea  anterior  (n:  4);  ruptura  prematura  de  membranas  (n:  2);   falta  de

progresión del parto (n: 2); presentación podálica (n: 1) y  por hipertensión arterial y  otros

factores  cardiovasculares  (n:  1)  TABLA 10. En los casos  con antecedentes  de cesárea

anterior  el período intergenésico fue > a 2 años. El 54,55% tuvieron parto por vía vaginal.

Grupo “B”: De los 24 neonatos, 7 (29%) nacieron por cesárea. Se evalúo la relación entre

los grupos de estudio del numero de cesáreas y partos, observando un mayor número de

cesáreas en el grupo “A” aunque no hubo diferencia (ES) TABLA 9. Las causas fueron:

por falta  de progresión del  parto  (n:  4);  ruptura prematura  de membranas  de 24 hs de

evolución (n: 1); diabetes pregestacional e hipertensión arterial (n: 1); embarazo gemelar

(n: 1) TABLA 10. El 71% fueron partos por vía vaginal.



15

TABLA 9: FRECUENCIA DE RECIEN NACIDOS EVALUADOS SEGÚN

                            VIA DE PARTO

 Chi²: 1,29; p: 0,5-0,1

TABLA 10: CAUSAS DE CESAREAS SEGÚN GRUPOS DE ESTUDIO

CA.: cesárea anterior                                         HTA: hipertensión arterial

RPM: ruptura prematura de membranas           DPG: diabetes pregestacional

FPP: falta de progresión del parto                     EG: embarazo gemelar

PP: presentación podálica

16

CESAREAS PARTO VAGINAL TOTAL

GRUPO "A" 10(45,45%) 12(54,55%) 22(100%)

GRUPO "B" 7(29%) 17(71%) 24(100%)

TOTAL 17(37%) 29(63%) 46(100%)

C.A. RPM FPP PP HTA DPG EG TOTAL

GRUPO "A"

(n: 22) 4 2 2 1 1 - - 10
GRUPO "B"

(n: 24) - 1 4 - - 1 1 7



7-DISCUSION

Estudiamos 46 neonatos, de los cuales 22  eran hijos de madres hipotiroideas compensadas

y lo cotejamos con un grupo control (n=24), valorando la ingesta de yodo a través de la

eliminación  urinaria  (EUI),  comparándolo  con  parámetros  antropométricos,  función

biológica vital y función tiroidea. En relación al peso y EUI se encontraron un14 y 17% de

RN macrosómicos en aquellos con EUI normal, no hallando ninguno con  EUI <100 ug/L

En ambos grupos no hubo pequeño para edad gestacional (PEG).

Al igual que Pouessel (19) encontramos que el 22%  de los neonatos  tenían EUI baja y en

ambos grupos el 13% (6/46) presentaban EUI<50ug/L, lo cual nos ubicaría, según la OMS,

en una zona con adecuada ingesta de yodo. Algunos autores (20) plantean que existe un

debate al elegir un método epidemiológico para medir la EUI, por ello midieron EUI a 31

embarazadas en orina de 24hs y en una muestra casual, y efectuaron la relación yodo por

gramo de creatinina; concluyendo que la relación yodo-creatinina ajustada a sexo y edad es

el método más seguro.

 Otro aspecto tiene que ver con los cambios que se producen en los distintos estadios del

embarazo y post-parto. Se realizó EUI a las madres y sus neonatos y se demostró, mediante

EUI antes y en el  post-parto inmediato un cambio de 93ug/L a 36ug/L. Repitieron a los 3

y a los 10 días y observaron que aumento de 49ug/L a 63ug/L en el post-parto y en el

neonato de 117ug/L a 159ug/L (21).

Al relacionar EUI con función tiroidea no encontramos diferencias ES al igual que otros

estudios (19, 22). De los 10 RN con EUI disminuida, solo 1 del grupo “A” presentó una

TSH > 10 UI/ml. Otros autores encontraron que el 17,8% de 138 neonatos tenían TSH> de

5uU/ml, y que el 40,3% de las  madres de estos niños tenían EUI<100ug/L (23). En otras

investigaciones se encontro que el 2,2% de los RN tenían TSH>5uU/ml. Al relacionar la

TSH neonatal con la EUI de la madre, las madres con EUI<50ug/L tenían más probabilidad

de tener un RN con TSH>5uU/ml (24). En un estudio realizado en Tailandia (25) con EUI

y TSH aunque en este caso con sangre de cordón en papel de filtro, en madres rurales y sus

neonatos a los 3 días de vida, no se encontró relación (ES). 
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Zimmerman (26), recomienda de acuerdo a la OMS, ICCIDD, UNICEF (27), que una EUI

adecuada como indicador de la ingesta de yodo en el embarazo debe ser entre 250-500ug

por día. Estos autores también recomiendan la suplementación de yodo en embarazadas con

DDI  leve  ya  que  beneficiaria  a  la  madre  y  su  RN  en  las  concentraciones  de  Tg.

(tiroglobulina) y volumen tiroideo sin modificar  las concentraciones de T4 total y libre en

el RN y la madre. Hacen referencia a la necesidad de seguimiento de niños en edad escolar

con DDI, ya que el suplemento mejora la función cognitiva, motora y también aumenta la

concentración  de  factor  de  crecimiento  (IgF),  proteína  transportadora  de  factor  de

crecimiento (IGFBP3) y mejora el crecimiento somático.

Otros  autores  (22)  usaron  como  elemento  diagnostico  la  medición  de  yodo  en  leche

materna (MI) entre el día 7 y 30 del post-parto y no encontraron relación con la EUI y las

hormonas tiroideas del neonato.

El RN gasta muy rápidamente sus reservas de yodo, porque tiene alta sensibilidad a las

variaciones en la ingesta. Para comprobar la importancia del aporte de yodo contenido en la

leche materna , se determinó mediante un meta-análisis que el aumento en los programas

de profilaxis de yodo; tales como la yodación de la sal o administración de aceite yodado

brindarían  los  requerimientos  necesarios.  El  transportador  o  carrier  de  sodio-yodo  esta

facilitado en la glándula mamaria de la mujer lactante, lo cual resulta en una captación

preferencial  para el  yodo. La concentración de yodo en la leche materna en países con

concentración de yodo suficiente es entre 100-150ug/L (27).

Nuevos aportes (28) describen que aunque los valores de TSH en los RN son menores a

5uU/ml, hay un aumento dentro de este rango (0 – 5uU/ml) de 1999 a 2006 sobre todo en la

época de verano (p:<0,001 relación ES al comprar con el invierno) es decir que la EUI

puede estar disminuida en el verano.

Zimmerman, evaluó el DDI en las embarazadas y los efectos de la suplementación de yodo

en sus RN. Este autor indica que la concentración de TSH realizada a los 3 o 4 días de

nacer es un indicador de DDI en la última parte del embarazo, por lo cual menos del 3% de

los neonatos tienen que tener una TSH>5uU/ml (29).
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Nuestros  resultados  de  dosajes   de  T4  arrojaron  una  media  normal  en  los  neonatos

estudiados.  Esta descripto  que  el  DDI en  recién  nacidos  de pretermino  (RNPT) puede

exacerbar la hipotiroxinemia y asociarse a efectos adversos respiratorios y neurológicos.

Investigadores  efectuaron  un  estudio  caso  control  dando  un  suplemento  de  yodo  vs.

placebos o ninguna suplementación, no pudiendo demostrar diferencias (ES) al medir a las

40 semanas de edad post-parto  los valores  de T4,  T4 libre,  T3 y TSH en estos recién

nacidos, ya que 1 falleció por lo cual no pudieron demostrar la acción sobre el DDI y la

mortalidad  y tampoco a  largo  plazo  sobre  el  síndrome respiratorio(30),  por  lo  cual  en

RNPT  se  debe  prestar  atención  a  las  soluciones  parenterales,  formulas  de  leche

industrializada y leche humana que contienen insuficiente yodo.

En nuestro estudio la extracción de la muestra de sangre tuvo una variación considerable en

tiempo no fue así con la orina, razón  por la cual consideramos al igual que Domenech

Martínez (31) que la validez de la TSH como indicador de DDI está influenciada por los

días de extracción. A diferencia de nuestro trabajo, ellos encontraron en las Islas Canarias

un 15,2% de TSH> de 5uU/ml a los 3 días y luego de los 3 días bajaba a 7,9% de 19.809

neonatos evaluados en papel de filtro. Consideran que es importante el cambio de valor de

TSH de acuerdo al día que se toma la muestra. El diagnóstico de Hipotiroidismo congénito

(HC) se da en 1/4000 RN, y aunque se trate precozmente   no reemplaza a la adecuada

concentración intrautero de yodo a través de la embarazada (32).

Con respecto a la vía de parto, este estudio nos permitió determinar que en nuestro hospital

se continua realizando la limpieza de campo quirúrgico en las cesáreas con yodo povidona

(IP), lo cual podría influir en la EUI del RN, como estudió Arena Ansotegui. Encontramos

un 22% de neonatos que tenían EUI≥400ug/L, y un 13% de éstos, determinado por historia

clínica sus madres habían recibido IP. Al igual que este autor (33) no hallamos diferencias

ES al relacionar la EUI con la vía de parto. Con el uso de IP en la higiene del campo

perineal y en post-parto inmediato, estos autores  observaron que los valores de EUI  de sus

RN y  en  la  MI  había  diferencia  con  los  que  usaron  preparados  no  yodados  como  la

clorhexidina. En el pre-parto no había diferencia (ES) entre las tratadas con IP y las que se

trataron con clorhexidina.  Otros  autores   refieren  que el  25% de los RN cuyas  madres

habían recibido IP tenían una EUI≥400ug/L  y un 20% una EUI< de 100ug/L (19).
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Otros  autores  usaron  IP  como  lubricante  vaginal,  quedando  demostrado  que  la  mucosa

vaginal en los embarazos absorbe y afecta el eje HHT materno. A los 2 días del parto en las

tratadas  con IP  tenían (ES) mayor  nivel  de TSH. No encontraron  diferencia  (ES) en las

hormonas tiroideas en el momento del parto (34).

Se evaluaron embarazadas con antecedentes de un aborto en el primer trimestre (n: 31).

Midieron EUI y TSH. Demostrando que la IP se absorbe a través de la piel  y mucosa

vaginal resultando en un aumento agudo de la EUI con variación por corto tiempo en la

concentración de hormonas tiroides en el suero materno. Estos efectos metabólicos podrían

tener consecuencia sobre el embrión y el feto durante estadios cruciales de su desarrollo

(35).

20



8-CONCLUSIONES

Por  nuestros  resultados  rechazamos  la  hipótesis que los parámetros antropométricos y la

Función  hipofiso  tiroidea  del  neonato  tengan   relación con la ingesta de yodo medida  a 

través de la eliminación urinaria de yodo. 

Se  deberían  realizar  estudios  con  mayor  número  de  neonatos,  con  nuestro  trabajo

observamos:

 que el  tratamiento con  levotiroxina  en la embarazada  no descarta  que su neonato 

       tenga una falta de ingesta de yodo.

 los valores de  EUI≥400ug/L encontrados  especialmente en los nacidos por cesárea

     indican  que  deberíamos  estudiar  la  influencia  del  uso  de  yodo  povidona  en  la

      higiene  del  campo  quirúrgico  por  las  alteraciones   que  podría   producir  en   la

      función tiroidea del RN y reevaluar su uso. 

 estos RN con  EUI≥400ug/L o  <100ug/L  deberían  ser seguidos con EUI y función

            tiroidea, para determinar si persiste la alteración funcional.

 la medición de EUI junto con la TSH y T4 total  son parámetros que deben ser

evaluados en todo recién nacido, especialmente si la madre estuvo en tratamiento

durante el embarazo por disfunción tiroidea.

Nos planteamos los siguientes interrogantes para futuras investigaciones:

¿La falta de relación entre EUI y valores de TSH y T4 total  podría estar influenciada por

los días de vida del RN  al tomar la muestra?

¿La creación de un Programa Provincial de Pesquisa de Hipotiroidismo congénito con un

coordinador favorecería el rescate de aquellos neonatos que no vuelven a la consulta?

¿Sería conveniente dejarlas internadas, o exigir haber efectuado la toma de muestra para

inscribirlo en el registro civil?
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Consideraciones finales:

Consideramos  que  se  debería  realizar  un  estudio con  mayor  número  de neonatos  para

poder sacar conclusiones estadísticamente significativas.

Al igual que otros autores (36-37) creemos que es necesaria la creación de un comité local

de monitoreo de yodo, el cual  debe realizar las siguientes acciones: informar, educar y

comunicar actividades que monitoreen la concentración de yodo en la sal. Creemos que los

programas de monitoreo de yodación de la sal son la piedra angular para solucionar  el

DDI, el cual provoca bocio y retraso madurativo a partir de la etapa fetal y en los primeros

años de vida.
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