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                                                               RESUMEN 

 

La tiroides es la primera glándula endocrina que aparece durante el desarrollo 

embrionario cumpliendo  un rol fundamental en el crecimiento y desarrollo del neonato, 

provocando alteraciones de diferente gravedad, con secuelas irreversibles si no son 

detectadas a tiempo.  

 

El objetivo de la investigación determino las alteraciones tiroideas para la detección 

precoz de enfermedades congénitas en recién nacidos del Hospital General Jipijapa en el 

2014. 

 

Desarrollando  un estudio observacional  descriptivo de corte transversal. La población 

de estudio  estuvo constituida por 75 neonatos que nacieron en el Hospital General 

Jipijapa durante el periodo de Agosto – Septiembre del 2014. 

 

Y los parámetros de resultados  dieron en su totalidad normales no encontrado casos de 

hipertiroidismo o hipotiroidismo congénito en los recién nacidos que se practicaron estos 

exámenes.  Esta comprobación se realizó midiendo los valores hormonales de  TSH, T3, 

T4. 

 

Concluyendo que no se presentó ningún caso de alteraciones tiroides pero que es 

necesario  el desarrollo de un estudio más detallado para detectar a tiempo estas 

patologías que están presente en la actualidad y poder evitar  más niños con secuelas en 

su sistema nervioso central causada por las tiroides 
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                                                          SUMMARY 

 

The thyroid is the first endocrine gland which appears during embryonic development a 

fundamental role in the growth and development of the newborn, causing alterations in 

different gravity, with sequels irreversible if they are not detected in time. 

 

The objective of this research determines thyroid alterations for the early detection of 

congenital diseases in newborns of the Jipijapa basic Hospital in 2014. 

 

A descriptive observational cross-sectional study was developed. The study population 

consisted of 75 infants born in Jipijapa basic Hospital during the period of August - 

September of 2014. 

 

And parameters of results were entirely normal not found cases of congenital 

hypothyroidism or hyperthyroidism in the newborns to these examinations were carried 

out.  This check was carried out by measuring TSH, T3, T4 hormone values using the 

quantitative method. 

 

Concluding that no case of thyroid disorders was presented but that the development of a 

more detailed study is needed to detect in time these diseases that are present today and 

to avoid more children with pathologies in their central nervous system caused by the 

thyroid. 
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I.- TEMA 

 

Alteraciones tiroideas para la detección precoz de enfermedades congénitas en  recién 

nacido del Hospital Básico Jipijapa en el 2014. 
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II.- INTRODUCCIÓN 

 

La tiroideas es la primera glándula endocrina que aparece durante el desarrollo 

embrionario y se la identifica a los 16 o 17 de gestación, es por esto que las alteraciones 

tiroideas en los recién nacidos tienen distintas expresiones y consecuencias que en un 

adulto, las hormonas tiroideas cumplen un rol fundamental en este proceso  ya que 

influyen  en el crecimiento y desarrollo del neonato, provocando alteraciones de 

diferente gravedad, con secuelas irreversibles si el cuadro clínico no es detectado  y 

tratado oportunamente. Es por ello que la Organización  Mundial de la Salud 

recomienda la ingesta de yodo en las embarazadas para mantener una adecuada 

concentración de estas hormonas en los bebes al nacer (Cueva Aponte, 2013).  

 

Las hormonas tiroideas tienen un efecto fundamental sobre el metabolismo y el 

desarrollo del ser humano, especialmente durante el embarazo, período en el cual la 

hipofunción o hiperfunción de la glándula tiroides conduce a importantes alteraciones 

morfo-funcionales y esto conlleva a que el feto pueda adquirir una de estas patologías.  

 

En la actualidad uno de los factores desencadenantes a enfermedades tiroideas en los 

recién nacidos  por el aumento o disminución son el hipertiroidismo e hipotiroidismo.  

Causando riesgos para la salud de los niños ya que el principal daño por estas  patologías 

se da en el sistema nervioso central. 

 

Considerando lo expuesto y debido a los pocos estudios sobre este tema en nuestro 

medio nacional y más que todo local, se analizó las alteraciones tiroideas para la 

detección precoz de enfermedades congénitas en recién nacidos mediante las pruebas 

hormonales  de tirotropina (TSH), tiroxina (T4), triyodotironina ( T3), en neonatos que  

nacieron en el Hospital General de Jipijapa con el  fin de tomar medidas preventivas y 

dar soluciones a este problema de salud que afecta principalmente a los niños y dar a 

conocer a sus padres la gravedad de estas enfermedades sino se las detecta a tiempo 
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III.- ANTECEDENTES Y JUSTIFICACIÓN 

 

3.1.- Antecedentes 

 

Las hormonas tiroideas se encuentran en dos formas la tiroxina que es la forma 

producida en la glándula tiroides tiene un efecto ligero en la aceleración de la velocidad 

de los procesos metabólicos del cuerpo, la tiroxina se convierte en el hígado en una 

forma metabólica activa la triyodotironina. Las hormonas tiroideas intervienen  en la 

regulación de múltiples procesos relacionados con la maduración funcional de grupos 

celulares tanto durante el desarrollo fetal como posnatal.  Sin embargo, el sistema 

hipotálamo tiroideo madura progresivamente y no comienza a ser funcionalmente activo 

hasta el inicio de la segunda mitad de la gestación, siendo el aporte materno quién 

provee al embrión y al feto con la cantidad necesaria de hormonas tiroideas. Cuando el 

déficit es mayor o menor las hormonas tiroideas  pueden causar daño en el sistema 

nervioso central, ya que esta glándula controla gran parte de nuestro organismo 

(Climaterio, 2007) 

 

En el mundo globalizado  el cuidado y atención de los niños que diariamente nacen debe 

ser de alta prioridad humana y social, en vista de  los diferentes trastornos que produce 

la falta o aumento de la glándula tiroides;  por esto  los profesionales de salud deben 

comprender mejor esta patología y  elaborar guías de diagnóstico del  valor clínico de la 

hormona tiroidea ya que esta se puede producir  por  cambios metabólicos que son 

visibles en los niños cuando nacen.  

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que se ha establecido una 

prevalencia de 1 a 10% de alteraciones tiroideas  en la población en general, 

registrándose entre un 3.4 a 6% durante la infancia. En el 2006, el 1 % de la población 

de Reino Unido presentaron alteraciones tiroideas recibiendo tratamiento para estas 

patología (OMS, 2009). 
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En Sudamérica, la Pontificia Universidad Católica de Chile, estudió la prevalencia de 

enfermedad tiroidea en pacientes ambulatorios, que consultaban por trastornos de ánimo 

y se encontró una elevada frecuencia de hipotiroidismo e hipertiroidismo  que alcanzaba 

cifras cercanas al 10%; lo que demuestra que aun en la actualidad y después del 

desarrollo progresivo que se ha dado en países como chile aún se puede encontrar 

pacientes con hipotiroidismo e hipertiroidismo en nuestro continente. 

 

En el Ecuador datos recientes demuestran que las alteraciones tiroideas  se presenta 

cerca del 8% en la población adulta, y el hipertiroidismo  e hipotiroidismo congénito 

tiene una incidencia relativamente alta desde 1 en 1,500 nacimientos; tomando en cuenta 

que el Ecuador es uno de los países de América Latina que no tiene una ley que 

establezca la prevención de las alteraciones tiroideas del hipotiroidismo, es por eso que 

cuenta con un Centro subregional con operaciones en Quito, que espera contribuir a la 

eliminación de enfermedades por deficiencia de yodo antes del año 2000 en los países 

andinos, como se resolvió en la Cumbre Mundial. 

 

Los cuales han implementado en el 2012, la realización de pruebas de talón a todos los 

niños al cuarto día de nacido para detectar la presencia de hipertiroidismo o  

hipotiroidismo congénito enfermedades que están afectando la salud de los recién 

nacidos (Garcia Mm, 1998). 
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3.2.- Justificación   

 

La tiroides es una pequeña glándula que mide alrededor de 5 cm de diámetro situada en 

el cuello bajo la piel y por debajo de la nuez de Adán, las dos mitades de la glándula 

están conectadas en su parte central de modo que se aparece a la letra H o a un nudo de 

corbata. Las hormonas tiroides estimulan a casi todos los tejidos del cuerpo a producir 

proteína y aumentar la cantidad de oxigeno que las células utilizan.  

 

Esta investigación  estudió las  alteraciones tiroideas en los recién nacidos, entre las 

alteraciones de su función tendremos el Hipertiroidismo  y el Hipotiroidismo según 

exista un exceso o un defecto de función tiroidea. Esta enfermedad está enfocada a un 

problema que tiene una solución preventiva y este estudio pretendió  conocer los 

alcances de la detección precoz de las alteraciones tiroideas en beneficio de los recién 

nacidos que se practicaron esta prueba. (Flores, 2008). 

 

Hasta el momento en el país   se han realizados pocos estudios de este tipo por lo cual 

esta investigación ayudo  a conocer los  beneficios  de realizar estas pruebas a los recién 

nacidos  y así por medio de sus conclusiones prevenir el aumento de alteraciones 

tiroideas en nuestro país.   

 

El Hospital General Jipijapa atiende diariamente entre 2 a 3  partos de los cuales solo se 

consta con el tamizaje neonatal para detectar este tipo de alteraciones ya que la unidad 

de salud no cuenta con presupuesto para realizar los exámenes de T3, T4, TSH a cada 

recién nacido y no se puede tener datos exactos de cuantos recién nacidos presentan 

valores elevados o bajos de las hormonas tiroides. 

 

 

Por tal motivo surgió el tema de investigación: alteraciones tiroideas para la detección 

precoz de enfermedades congénitas en recién nacidos del Hospital General  Jipijapa en 

el 2014. Con  el que se obtuvo  datos concretos y específicos de los valores elevados o 

bajos de las pruebas tiroideas en los recién nacidos, para lograrlo fue necesario  la 
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realización de los exámenes hormonales (TSH, T3, T4) para así determinar los valores 

altos o bajos de hormonas tiroideas, lo que permitió obtener resultados claros en un 

método descriptivo analítico.  

 

Esta investigación tuvo una  justificación metodológica, porque se dispuso de los 

recursos humanos, económicos y materiales para realizar la investigación, más que todo 

la predisposición de los padres de los neonatos además de los permisos para obtener las 

muestras sanguíneas por parte de la  Directora General del Hospital General de Jipijapa 

y poder determinar las alteraciones tiroideas para la detección precoz de enfermedades 

congénitas en los recién nacidos en el 2014.  
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IV.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La alteraciones  tiroidea en los recién nacidos son patologías  frecuentes pero el 

seguimiento oportuno de aumento o disminución de los valores  hormonales  benefician 

futuros daños irreparables en la salud de los  neonatos. Al investigar los valores 

normales de TSH, T3, T4, se comprobara el proceso correcto de crecimiento  y 

desarrollo en  los recién nacidos y si existe presencia de anormalidades en los resultados 

el pediatra interpretara precozmente la enfermedad.  Ya que el  aumento de las hormonas 

tiroideas producirá un hipertiroidismo y una disminución o falta de las hormonas 

provocara  hipotiroidismo,  cada enfermedad  con sintomatología y factores 

desencadenantes patológicos diferentes.  

 

Si bien es cierto la presencia de este tipo de enfermedades  se debe a factores 

hereditarios, también pueden ser por los malos estilos de vida que afectan a la integridad 

de la salud de las personas en especial a los recién nacidos. Las soluciones de estos 

graves problemas no se encuentran en el mejoramiento de la eficiencia de los servicios 

asistenciales, sino en la implementación de estrategias y enfoques de atención 

preventiva, que se anticipen a las causas, en lugar de limitarse solo a atenuar los daños 

producidos por este tipo de enfermedades. 

 

El presente trabajo conllevo  a determinar  las alteraciones tiroideas para la detección 

precoz de enfermedades congénitas en recién nacidos del Hospital General Jipijapa en el 

2014, ya que en  la actualidad se habla mucho sobre estas patologías que afectan a todas 

las clases sociales tanto en países sub-desarrollados como desarrollados. 
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4.1.- Formulación del Problema 

 

¿Cómo afectan las alteraciones tiroides en los recién nacidos? 

 

4.2.- Delimitación del Problema  

 

Contenido: Alteraciones tiroideas para la detección precoz de enfermedades congénitas 

en  recién nacido. 

 

Clasificación: Salud Publica. 

 

Espacio: Hospital General Jipijapa  

 

Tiempo: Periodo de Mayo – Octubre   del 2014 
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V.- OBJETIVOS  

 

5.1.- Objetivo General 

 

Determinar las alteraciones tiroideas para la detección precoz de enfermedades 

congénitas en recién nacidos del Hospital General Jipijapa en el 2014 

 

5.2.- Objetivo Específicos 

 

 Determinar los valores  de hipertiroidismo  e hipotiroidismo congénito en neonatos 

por medio de  la cuantificación de la hormona tiroidea (TSH, T3, T4) en el  Hospital 

General Jipijapa en el 2014.  

 

 Establecer el porcentaje de recién nacidos que presenten alteraciones tiroideas. 

 

 Brindar una capacitación a las embarazadas sobre las afectaciones que producen las 

alteraciones tiroideas en los recién  nacidos con el fin de prevenir el aumento de 

estas enfermedades.  
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VI.- LINEAMIENTO DEL MARCO TEÓRICO 

 

6.1.- Marco Teórico  

 

6.1.1.- Tiroides 

 

El tiroides es una pequeña glándula que mide alrededor de 5 cm de diámetro situada en 

el cuello bajo la piel y por debajo de la nuez de Adán. Las dos mitades (lóbulos) de la 

glándula están conectadas en su parte central (istmo), de modo que se parece a la letra H 

o a un nudo de corbata. Normalmente, la glándula tiroides no se puede ver y apenas se 

puede sentir. Sólo en el caso de que se agrande puede el médico palparla fácilmente 

como una protuberancia prominente (bocio) que aparece debajo o a los lados de la nuez 

de Adán (Latarjet, 1986). 

 

La glándula tiroides secreta las hormonas tiroideas, que controlan la velocidad de las 

funciones químicas del cuerpo (velocidad metabólica). Las hormonas del tiroides tienen 

dos efectos sobre el metabolismo: estimular casi todos los tejidos del cuerpo a producir 

proteínas y aumentar la cantidad de oxígeno que las células utilizan. Cuando las células 

trabajan más intensamente, los órganos del cuerpo trabajan más rápido. 

 

Para producir hormonas tiroideas, la glándula tiroides necesita yodo, un elemento que 

contienen los alimentos y el agua. Esta glándula concentra el yodo y lo procesa en su 

interior. Cuando las hormonas tiroideas se consumen, algo del yodo contenido en las 

hormonas vuelve a la glándula tiroides y es reciclado para producir más hormonas. 

 

El organismo se sirve de un mecanismo complejo para ajustar la concentración de 

hormonas tiroideas presente en cada momento. En primer lugar, el hipotálamo, ubicado 

en el cerebro debajo de la hipófisis, secreta la hormona liberadora de tirotropina, la cual 

hace que la hipófisis produzca la hormona estimulante del tiroides o tirotropina. Tal y 

como su nombre sugiere, ésta estimula la glándula tiroides para producir hormonas 

tiroideas. Cuando la cantidad de hormonas tiroideas circulantes en la sangre alcanza una 
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cierta concentración, la hipófisis reduce la producción de hormona estimulante del 

tiroides. Cuando esta concentración disminuye, aumenta la producción de hormona 

estimulante (mecanismo de control mediante retroalimentación negativa) (Climaterio, 

2007). 

 

Las hormonas del tiroides se encuentran en dos formas. La tiroxina (T4) que es la forma 

producida en la glándula tiroides, tiene sólo un efecto ligero en la aceleración de la 

velocidad de los procesos metabólicos del cuerpo. La tiroxina se convierte en el hígado y 

otros órganos en una forma metabólicamente activan, la triyodotironina (T3). Esta 

conversión produce aproximadamente el 80 por ciento de la forma activa de la hormona; 

el 20 por ciento restante lo produce y secreta la misma glándula tiroides. Muchos 

factores controlan la conversión de T4 a T3 en el hígado y en los otros órganos, 

incluyendo las necesidades del organismo en cada momento. La mayor parte de las 

formas T4 y T3 se une a ciertas proteínas en la sangre y es activa solamente cuando no 

está unida a ellas. De este modo singular, el organismo mantiene la cantidad correcta de 

hormonas tiroideas, necesaria para conservar una velocidad metabólica estable. 

 

Para que la glándula tiroides funcione normalmente es necesario que muchos factores 

actúen muy estrechamente: el hipotálamo, la hipófisis, las proteínas transportadoras de 

hormona tiroidea (de la sangre) y la conversión, en el hígado y los otros tejidos, de T4 a 

T3 (Altahona H, 2006). 

 

6.1.2.- Embriología de la Glándula Tiroides 

 

La glándula tiroides aparece en forma de proliferación epitelial en el suelo de la faringe, 

en el sitio en que etapas posteriores corresponden al agujero ciego. Continua por delante 

del intestino faríngeo en forma de un divertículo bilobulado, durante esta migración va 

unido a la lengua por el conducto tirogloso que se hace macizo y desaparece. 

 

Hay que comenzar señalando que todas las glándulas proceden del ectodermo esto es de 

la superficie o la "piel" del embrión. Y tenemos que comprender que ectodermo es todo 
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lo que de alguna forma está en contacto con el exterior, aunque este dentro del 

organismo. El tiroides se origina en la base de la lengua y las células que van a formar el 

tiroides van descendiendo hasta que alcanzan su sitio definitivo en el cuello, alrededor 

de la 3era semana del embarazo, comienza la emigración de las células que han de 

constituir el tiroides. Lo que interesa es el hecho de que puede producirse una falta de 

emigración de esas células, o desde el principio o en el camino o quedar restos de ellas 

en cualquier parte del recorrido (Garcia Mm, 1998). 

 

Es importante conocer el desarrollo del tiroides en el embrión, porque se pueden 

producir algunas anomalías en este desarrollo. Que pueden dar lugar a problemas como 

el Tiroides Lingual o el Tiroides Ectópico (fuera de su sitio), que no se comprenden si 

no conocemos su origen. La glándula tiroides comienza a funcionar aproximadamente 

hacia el final del tercer mes, momento en el cual podemos observar los primeros 

folículos que contienen coloide. 

 

6.1.3. Fisiología de las Glándulas Tiroides 

 

La principal función es sintetizar y secretar la hormona tiroidea que es necesaria para 

regular el metabolismo basal. El funcionamiento de esta glándula se basa en varios 

procesos como son el metabolismo del yodo, producción, almacenamiento y secreción 

de la hormona tiroidea. 

 

El yodo es extraído de la sangre, oxidado y acoplado intramolecularmente con radicales 

de tirosina para formar tiroglobulina, la cual es una mezcla de yodotirosina, 

triyodotirosina (T3) y tirosina (T4) almacenada en forma colide en la luz del folículo. 

 

La T3 Y T4 plasmáticas están unidas a la albumina y globulina, una parte de T4 es 

transformada a T3 en la sangre periférica y esta hormona ejerce marcada influencia 

sobre el desarrollo y metabolismo celular, consumo de oxígeno, producción de calor y 

crecimiento. La hormona estimulante de la tiroides (TSH) actúa sobre dos de los 
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procesos que controlan la síntesis y liberación de la hormona tiroidea, también actúan 

aumentando la celularidad y vascularización de la glándula (Hall, 2006). 

 

6.1.3.1 Secreción de la Glándula tiroides 

 

La tiroxina forma el 90% de las hormonas tiroides, mientras que la triyodotironina forma 

tan solo el 10%. Las hormonas tiroides están contenidas en una proteína, la 

tiroglobulina, que es la sustancia principal del coloide folicular. 

 

La primera etapa de la formación hormonal ocurre en el folículo y es la captación de 

yodo al interior del folículo, capacidad que poseen las células foliculares. Este yodo se 

une a la proteína tiroglobulina y después de una serie de procesos químicos se forman la 

tiroxina y la triyodotironina. Una vez terminada la síntesis de hormonas, estas se 

acumulan dentro de los folículos (Kronenberg, 2008). 

 

6.1.3.2 Liberación de las Hormonas Tiroideas  

 

La tiroglobulina no pasa a la sangre directamente, sino que libera la T3 y  T4 por medio 

de un proceso de pinocitocis en las células foliculares. Cuando están fuera del folículo 

difunden a los capilares que rodean dicho folículo. De esta  forma las hormonas ya están 

en el torrente circulatorio. Una vez en sangre, se unen a proteínas plasmáticas para poder 

llegar a los tejidos y actuar sobre ellos. 

 

6.1.3.3 Efectos de Hormonas tiroideas  

 

Entre los efectos más importantes de la hormona tiroideas es incrementar globalmente la 

transcripción de un gran número de genes, y cuyo resultado se traduce en una activación 

generalizada del funcionamiento del organismo. 

 



14 

 

La hormona estimulante de la tiroides (TSH),  conocida como tirotropina, incrementa la 

secreción de la tiroxina y triyodotironina por la glándula tiroides, sus efectos específicos 

son: 

 

Aumento de la proteólisis de la tiroglobulina almacenada en los folículos, con liberación 

resultante de las hormonas tiroideas hacia la sangre circulante y disminución de la propia 

sustancia folicular. 

 

Aumento de la actividad de la bomba de yoduros, que incrementa la magnitud de 

captación de yoduro en las células glandulares, aumentando algunas veces el cociente 

entre la concentración de yoduro extra e intracelular hasta ocho veces por encima de su 

valor normal. 

 

Aumento de la yodación de la tiroxina e incremento del acoplamiento para formar las 

hormonas tiroideas. 

 

Aumento del tamaño y de la actividad secretora de las células tiroideas. 

 

Aumento del número de las células tiroideas, además de provocar cambios en las células 

cuboideas a células cilíndricas, y plegadura importante del epitelio tiroideo hacia el 

interior de los folículos (Pocock, 2005). 

 

6.1.3.4 Regulación de la secreción tiroidea 

 

Para que la cantidad de hormonas tiroideas sea constante, opera un mecanismo 

específico de retroalimentación, a través del eje hipotálamo-hipófisis. 

 

La TSH es una hormona segregada por la hipófisis anterior y a su vez esta secreción es 

regulada por una hormona hipotalámica, que es la  TRH, factor liberador de tirotropina. 
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El estímulo primario para regular la TRH, es el metabolismo corporal. Si es bajo, 

aumenta automáticamente dicho factor, lo cual a su vez aumenta la producción de TSH y 

por tanto de T3 Yt4. Si el metabolismo es excesivo, el hipotálamo deja de segregar 

factor liberador disminuyendo la producción de TSH y por tanto disminuye también la 

concentración de T4 y T3 (Kronenberg, 2008). 

 

6.1.4 Funciones de las glándulas tiroides  

 

 Son necesarias para un correcto crecimiento y desarrollo 

 Tienen acción calorígena y termorreguladora. 

 Aumentan el consumo de oxígeno. 

 Estimulan la síntesis y degradación de las proteínas. 

 Regulan las mucoproteinas y el agua extracelular. 

 Actúan en la síntesis y degradación de las grasas. 

 Intervienen en la síntesis el glucógeno y en la utilización de la glucosa (azúcar). 

 Son necesarias para la formación de la vitamina A, a partir de los carotenos. 

 Estimulan el crecimiento y la diferenciación. 

 Imprescindibles para el desarrollo del sistema nervioso, central y periférico. 

 Intervienen en los procesos de la contracción muscular y motilidad intestinal. 

 Participan en el desarrollo y erupción dental. 

 

6.1.5 Efectos de la Glándulas tiroideas 

  

Regula las funciones por medio del TSH-R, recedptor localizado en la parte basal de las 

células foliculares. 

 

6.1.5.1 A nivel de la célula folicular 

 

 Aumenta la expresión de los receptores de TSH 

 Aumenta el tamaño y la función secretora de estas células 

 Aumenta el número de las células y las transforma de cuboides a cilíndricas 
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6.1.5.2 Metabolismo de Yoduro 

 

 Incremento de NIS  a largo plazo 

 Aumenta la concentración del yoduro folicular 

 Aumenta el flujo sanguíneo y con ello el aporte de yoduro 

 

6.1.5.3 Síntesis del HT 

 

 Aumento en la expresión de Tg y TGO y en el H2O2 

 Aumentar la yodación de la tirosina 

 Facilita la macropinocitosis del coloide 

 

6.1.6.  Deficiencias de la Glándulas Tiroideas 

 

Las hormonas tiroideas, tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), tienen un amplio efecto 

sobre el desarrollo y el metabolismo. Algunos de los más destacados efectos del déficit 

de la hormona tiroidea ocurren durante el desarrollo fetal y en los primeros meses que 

siguen al nacimiento. Es por esto por lo que desde la cabecera de nuestra página 

insistimos ya en la importancia de la profilaxis de las alteraciones tiroideas en el recién 

nacido y de su diagnóstico precoz. 

 

En el niño las alteraciones más destacadas son el déficit del desarrollo intelectual y el 

retraso en el crecimiento. El déficit intelectual, que es proporcional al tiempo que 

persista la falta de hormonas, es irreversible; el retraso en el crecimiento parece ser de 

origen puramente metabólico, ya que el crecimiento se adapta rápidamente a su ritmo 

normal después de la instauración del tratamiento (Langman, 2007). 

 

En el adulto el efecto primario de la acción de las hormonas tiroideas se manifiesta por 

alteraciones del metabolismo. Esto incluye cambios en el consumo de oxígeno y en el 

metabolismo de las proteínas, hidratos de carbono, grasas y vitaminas. Considerando 

sólo las más importantes podemos citar las siguientes: 
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 Son necesarias para un correcto crecimiento y desarrollo. 

 Tienen acción calorígena y termorreguladora. 

 Aumentan el consumo de oxígeno. 

 Estimulan la síntesis y degradación de las proteínas. 

 Regulan las mucoproteinas y el agua extracelular. 

 Actúan en la síntesis y degradación de las grasas 

 

6.1.7. Epidemiologia de las Enfermedades Tiroideas 

 

Las enfermedades que afectan a la glándula tiroides son frecuentes en todas las 

poblaciones del mundo. Representan entre el 30% al 40% de los pacientes que son 

atendidos por estas patologías.  

 

Esta enfermedad tiene una base genética, en la mayoría de los casos,  pero juegan un 

papel importante los factores ambientales como es el consumo adecuado de yodo que 

tiene la población 

 

Los estudios epidemiológicos internacionales estiman que la prevalencia de las 

alteraciones de la función tiroidea en adultos es de 1 al 4%, siendo superior en mujeres y 

personas con síndrome de Down y aumentando con la edad. Se estima una incidencia 

anual en adultos de 0,05 al 0,1% para el hipertiroidismo y del 0.08 al 0.2% para el 

hipotiroidismo, siendo mayor en mujeres de edad avanzada. La prevalencia de 

hipertiroidismo clínico en el estudio de Whickham (Inglaterra) fue del 2,8% en mujeres 

y del 0,2% en varones, siendo la tasa de casos no conocidos del 0,6%.  

 

Estudios poblacionales cifran la prevalencia de hipotiroidismo sintomático o clínico en 

el 1,4-2% de las mujeres adultas y el 0,1-0,3% de los varones. 

 

El porcentaje de casos no conocidos va del 0,3-0,6%, pero alcanza el 1,3% en las 

mujeres de más de 60 años (Fitzgerald, Trastornos Endocrinos, 2010). 
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6.1.8.  Hipotiroidismo 

 

También llamado mixedema, se refiere a cantidad o actividad insuficiente de hormonas 

tiroideas (T3 y T4). “Se denomina hipotiroidismo a la situación clínica caracterizada por 

un déficit de secreción de hormonas tiroideas, producida por una alteración orgánica o 

funcional de la misma glándula o por un déficit de estimulación por la TSH. El 

hipotiroidismo originado por alteraciones primitivamente tiroideas (extirpación, 

irradiación, déficit estructural) se designa de primario, mientras que el que depende de 

una insuficiente secreción de TSH se le califica de secundario, si el fallo es 

adenohipofisario, o de terciario, si la alteración procede del hipotálamo” (Massry, 1995). 

 

El hipotiroidismo es la alteración funcional más común de la glándula tiroides, resultante 

de  múltiples anormalidades estructurales que conducen a una deficiente producción de 

las hormonas tiroideas y por consiguiente a una concentración sérica y tisular subnormal 

de ellas, que se corrigen con el tratamiento de la hormona tiroidea.  

 

6.1.8.1 Generalidades  

 

El hipotiroidismo es frecuente, ya que afecta a más del 1% de la población en general y 

a cerca de 5% de las personas mayores de 60 años de edad. La deficiencia de hormonas 

tiroidea afecta todas las funciones corporales. El hipotiroidismo es originado por la 

insuficiencia o la resección de la glándula tiroides misma o por la deficiencia de TSH.  

 

El hipotiroidismo materno durante el embarazo propicia calificaciones promedio de 

coeficiente intelectual en el neonato siete puntos más bajas que las de hijos de madres 

eutiroideas (Fitzgerald, Trastornos Endocrinos , 2011) 

. 

6.1.8.2.  Causas 

 

Pueden ser primarias (por un fallo en el propio tiroides) o secundarias (por un fallo en la 

regulación hipofisaria del tiroides). 
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En el mixedema secundario, la alteración reside en la hipófisis, disminuyen la TSH y las 

otras hormonas hipofisarias que ésta vierte al torrente sanguíneo. La carencia o ausencia 

de TSH produce una atrofia del tiroides, al no recibir el estímulo para producir 

hormonas. Esta forma es de hipotiroidismo es infrecuente. 

 

Otras causas de hipotiroidismo primario son el defecto en el desarrollo del tiroides 

dentro del útero materno y la alteración también congénita en la síntesis de hormonas en 

dicha glándula.  

 

El cretinismo endémico por déficit de yodo y por la existencia de factores que 

condicionan bocio en un determinado medio ambiente, es también otra de sus causas. 

También puede producirse hipotiroidismo como consecuencia de la cirugía con 

extirpación importante de tejido tiroideo y en la última fase de una tiroiditis (inflamación 

del tiroides). 

 

Otra  causa  común de hipotiroidismo es un trastorno que se llama tiroiditis, una 

inflamación de la glándula tiroidea. Al tipo más común de tiroiditis se le conoce como 

enfermedad de Hashimoto. Esta enfermedad hace que el sistema inmunitario—las 

defensas naturales del cuerpo contra las enfermedades—confunda a las células de la 

glándula tiroidea y las trate como si fueran invasores dañinos.  

 

El cuerpo envía glóbulos blancos para destruirlas. La glándula pituitaria entonces libera 

TSH para indicarle a la glándula tiroidea que produzca más hormona tiroidea. Esta 

demanda en la glándula tiroidea hace que esta se agrande. Este agrandamiento se 

denomina bocio. Con el tiempo, la enfermedad de Hashimoto puede reducir la capacidad 

de la tiroides para producir hormonas (García Mayor RV, 2006). 

 

El hipotiroidismo también puede ocurrir debido a una dieta deficiente de yodo. Sin 

embargo, se cree que la dieta de la mayoría de los estadounidenses contiene suficiente 

yodo debido al uso de sal yodada. Algunos alimentos que proporcionan yodo son: 
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 La espinaca 

 Los camarones 

 Las ostras (ostiones) 

 La langosta 

 

Tomar demasiado medicamento para tratar el hipertiroidismo puede causar 

hipotiroidismo también. 

 

6.1.8.3 Manifestaciones Clínicas 

 

El estado clínico del hipotiroidismo se manifiesta en todos los órganos y sistemas. Los 

signos y síntomas se presentan de acuerdo a la edad del paciente, a la velocidad con la 

que se desarrolla el proceso y a la patología asociada. Las manifestaciones en los niños 

resaltan la estatura corta, los trastornos  en el desarrollo sexual y el retardo mental que 

sufran a causa de esta deficiencia (Orrego, 2005).  

  

 6.1.8.4.  Síntomas 

 

Los síntomas de hipotiroidismo aparecen lentamente. Es decir, usted podría tener la 

enfermedad pero no presentar síntomas durante meses, e incluso años. Algunos síntomas 

comunes de hipotiroidismo son los siguientes: 

 

En el corazón se producen bradicardia (frecuencia cardiaca enlentecida), arritmias y 

dolores anginosos. 

 

En el aparato digestivo se aprecia una lengua grande (macroglosia), cálculos de 

colesterol en la vesícula biliar, un estreñimiento pertinaz y una pérdida de apetito. 

 

En la sangre se produce anemia por varios mecanismos. 
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La función sexual y reproductora se altera, tanto en la mujer (desarreglos del ciclo 

menstrual, infertilidad, abortos, disminución de la libido y secreción láctea), como en 

varón (disminución de la líbido y de la potencia sexual e infertilidad). 

 

El metabolismo de los lípidos o grasas está alterado, por lo que el colesterol y los 

triglicéridos se elevan en sangre. La síntesis de proteínas también se ve afectada. Existe 

un aumento de la sensibilidad a la acción de la insulina. 

 

En el aparato locomotor se aprecia una marcha lenta y torpe. La contracción y la 

relajación muscular están ralentizadas. 

 

Además del cuadro anterior, cada vez se diagnostica más frecuentemente, mediante 

análisis de sangre, el llamado hipotiroidismo subclínico: son pacientes con hormonas 

tiroideas (T3 y T4) normales gracias a una elevación de la TSH para compensar un 

déficit tiroideo leve. Aunque esta entidad es asintomática, suele acabar produciendo un 

cuadro de hipotiroidismo completo, por lo que estos pacientes deben seguir un plan de 

revisiones para detectar y tratar el trastorno cuando aparezca. 

 

Si los resultados de laboratorio revelan niveles hormonales normales, es posible que los 

síntomas se deban a algún otro padecimiento médica (Nienke, 2001). 

 

6.1.8.5.  Tratamiento 

 

En casi todos los casos, el hipotiroidismo se puede tratar con medicamentos que 

contienen la hormona tiroidea. La dosis del medicamento se aumenta lentamente hasta 

lograr normalizar los niveles en la sangre. 

 

Casi todas las personas con hipotiroidismo tienen que tomar esta hormona el resto de su 

vida. No obstante, la dosis puede cambiar de vez en cuando. Se analizará también el 

nivel de la hormona en la sangre regularmente. 
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6.1.9 Hipertiroidismo 

 

El hipertiroidismo es el cuadro clínico producido como consecuencia del exceso de 

producción y secreción de hormonas tiroideas como la HT3 y la HT4 están altas, 

mientras que el nivel de TSH desciende para no estimular al tiroides, intentando así 

compensar el trastorno. Es, por tanto, un cuadro opuesto al hipotiroidismo, en el que se 

produce una situación de aumento del metabolismo.  

 

El hipertiroidismo puede ser el resultado de un aumento de la síntesis y la secreción de 

las hormonas tiroideas (T4 y T3) por la glándula tiroides, causado por estimulantes de la 

glándula en la sangre circulante o por hiperfunción tiroidea autónoma. También puede 

ser causado por una liberación excesiva de la hormona tiroidea desde la glándula tiroides 

a la circulación periférica sin aumento de síntesis de las hormonas. 

 

Esto se origina con frecuencia por alteraciones destructivas en el tiroides secundarias a 

diversas causas de tiroiditis. La última causa principal de hipertiroidismo es la ingestión 

voluntaria o accidental de cantidades excesivas de hormona tiroidea, denominada 

tirotoxicosis facticia.  Las causas del hipertiroidismo pueden estudiarse en función de la 

captación de yodo radiactivo por el tiroides y de la presencia o ausencia de estimulantes 

tiroideos circulantes (Sadler, 2004). 

 

6.1.9.1 Generalidades  

 

El hipertiroidismo se refiere específicamente al aumento en la síntesis y secreción de 

hormonas por parte de la propia glándula tiroides. La tirotoxicosis se aplica para definir 

el conjunto de síntomas y signos clínicos que se derivan de la exposición de los diversos 

órganos y tejidos a cantidades excesivas de hormonas tiroides. 

 

Aunque los términos hipertiroidismo y tirotoxicosis suelen emplearse indistintamente 

porque suelen coincidir con frecuencia sobre todo en la edad pediátrica en realidad se 

trata de dos conceptos bien diferenciados. La confusión de ambos términos se entiende 
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porque en la mayoría de ocasiones la tirotoxicosis suele producirse como consecuencia 

de un hipertiroidismo. 

 

 En niños y adolescentes el 95%  de los casos de hipertiroidismo están relacionados con 

la enfermedad de Graves-Basedow, que es una enfermedad multisistématica en la que se 

asocian el hipertiroidismo y manifestaciones oculares y cutáneas. Su origen es 

autoinmune por la acción de anticuerpos estimulantes del receptor de TSH. 

 

La existencia de una predisposición genética es evidente, dado que en una 60% de los 

casos existe una historia familiar positiva de patología autoinmune. Suele decirse que es 

una enfermedad poco frecuente en la infancia, pero comprende el 10 – 15% de toda 

patóloga tiroidea infantil. La incidencia aumenta progresivamente con la edad, se ha 

estimado que anualmente se diagnostican 0,8 casos por cada 100.000 niños (Altahona H, 

2006). 

 

6.1.9.2.  Causas 

 

Las distintas posibles causas del trastorno son: La enfermedad de Graves-Basedow es un 

hipertiroidismo con un bocio difuso, de tipo autoinmune (es decir, producida por la 

inmunidad del propio organismo). Constituye la causa más común de hipertiroidismo y 

con frecuencia tiene un carácter familiar. Ocurre sobre todo en mujeres y en ancianos.  

 

Aproximadamente el 40% de los casos presenta un afectación de los ojos característica, 

conocida como oftalmopatía del Graves (caracterizada por hinchazón periorbitario, 

conjuntivitis, potosís (caída del párpado) y afectación de los músculos que mueven el 

ojo, en un 2-3% de los casos esta complicación ocular es grave. 

 

Cuando se sospecha este cuadro (por la clínica, los antecedentes familiares o la 

exploración física), el médico confirma el diagnóstico por los niveles de hormonas 

tiroideas, una gammagrafía tiroidea (que muestra un bocio difuso) y la existencia de 
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unos autoanticuerpos anómalos capaz de comportarse como las TSH hipofisaria 

(“engañan” al tiroides, estimulado su  función). 

 

Los adenomas tóxicos solitarios o múltiples, son tumores que producen tirotoxicosis 

debido a su secreción autónoma de hormona tiroidea. Habitualmente responden bien al 

tratamiento con yodo radiactivo o se extirpan quirúrgicamente. 

 

La tiroiditis (inflamación del tiroides por infecciones u otros trastornos) produce 

tirotoxicosis en una primera fase, durante la cual la glándula se inflama y algunas de sus 

células se destruyen, vertiendo al torrente sanguíneo las hormonas que contienen. 

 

Otras causas menos comunes son la tirotoxicosis facticia, producida al administrar 

cantidades excesivas de hormonas tiroideas, como las contenidas en algunos preparados 

para adelgazar que contienen extractos de tiroides, y ciertos tumores como la mola 

hidatídica y el coriocarcinoma producen una hormona (HCG) con cierta actividad 

similar a la TSH (Arce, 2006). 

 

6.1.9.3.  Síntomas 

 

Algunos síntomas comunes de hipertiroidismo son los siguientes: 

 

 Agotamiento 

 Taquicardia  

 Cansancio  

 Aumento del número de las deposiciones  

 Pérdida de peso asociada a polifagia  

 Diaforesis aumentada  

 Mal rendimiento escolar  

 Nerviosismo 

 Latidos acelerados 

 Aumento en la sudoración 
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 Sensación de calor cuando los demás no lo sienten 

 Cambio en los periodos menstruales 

 Evacuaciones intestinales más frecuentes 

 Temblores 

 

A veces, un padecimiento que se llama crisis tiroidea puede aparecer en las mujeres con 

hipertiroidismo que también presentan otros problemas médicos (como una infección 

grave). La crisis tiroidea es una enfermedad que puede producir fiebre, frecuencia 

cardíaca acelerada y cambios en la manera en que funciona el cerebro (como confusión, 

convulsiones, intranquilidad y coma) 

 

6.1.9.4.  Tratamiento 

 

A veces, un padecimiento que se llama crisis tiroidea puede aparecer en las mujeres con 

hipertiroidismo que también presentan otros problemas médicos (como una infección 

grave). La crisis tiroidea es una enfermedad que puede producir fiebre, frecuencia 

cardíaca acelerada y cambios en la manera en que funciona el cerebro (como confusión, 

convulsiones, intranquilidad y coma) 

 

Si estos medicamentos no son eficaces, su proveedor de atención médica podría 

recomendar un tratamiento con dosis altas de yodo reactivo para destruir ciertas partes 

de la glándula tiroidea. En algunos casos, puede ser necesario recurrir a una cirugía para 

extraer la glándula tiroidea (Murrav, 2004). 

 

Antitiroideos de síntesis (ATS): se recomiendan como tratamiento de primera línea.  

Una vez alcanzado el objetivo terapéutico, se recomienda mantener la mínima dosis  

eficaz. Antes de considerar un ATS como ineficaz, este debe haberse administrado  

durante al menos 12 semanas a las dosis máximas recomendadas o toleradas por  el 

paciente.  
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Este debe ser informado de los efectos indeseables de los antitiroideos  antes de 

comenzar el tratamiento (rash, íctero, heces acólicas y orinas oscuras,  artralgias, dolor 

abdominal, náusea, fatiga, faringitis o fiebre). Se le indicará que  debe suspender la 

medicación y ver a su médico enseguida. Antes del tratamiento  se recomienda realizar 

al paciente un hemograma completo, pruebas de función  hepática y bilirrubina.  

 

Indicaciones del tratamiento con ATS: en niños, en embarazadas, en la  etapa inicial del 

tratamiento si no hay contraindicación, cuando hay hipertiroidismo  severo, recidiva de 

la cirugía, en la crisis tirotóxica, cuando hay orbitopatía activa  moderada o severa, y 

como tratamiento coadyuvante (antes y después de la  administración del radioyodo 

[I131], y en la preparación para la cirugía). 

 

6.1.9.5 Tratamiento con yodo radiactivo 

 

Se indica como primera línea de tratamiento cuando existe contraindicación al  

tratamiento médico o la cirugía, o sea, por fracaso del tratamiento médico, o por  

recidiva de la cirugía.  

 

Las dosis son entre 10 y 15 milicuries. Suspender el ATS de 3 a 5 días antes de la  

administración, que se puede reiniciar a los 3-7 días del I131. Es importante  también 

evaluar clínica y hormonalmente T3, T4, T4 y T3 libre cada 3 meses. En  caso de no 

respuesta al tratamiento repetir dosis de I131 a los 6 meses (Infante, 2012). 

 

6.1.10. Factores de riesgos de las alteraciones tiroideas 

 

En condiciones normales, las dos principales hormonas tiroideas mantienen las 

actividades corporales en su nivel adecuado a través de un sistema de 

“retroalimentación” controlado por la hipófisis.  

 

La hipófisis segrega una hormona llamada TSH que induce al tiroides a producir 

hormonas tiroideas. Éstas a su vez (T3 y T4), controlan la producción de TSH de la 
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hipófisis según sean mayores o menores los niveles que circulan en la sangre. Cualquier 

alteración en este sistema hace que los niveles de hormona tiroidea varíen. 

 

Si faltan hormonas tiroideas, los órganos tienen un déficit de suministro energético, 

produciéndose también un descenso de la temperatura corporal. Si lo que hay es un 

aumento de las hormonas tiroideas, las reacciones químicas y la producción de energía 

en las células se aceleran, y los diversos órganos muestran una hiperactividad. En este 

caso la temperatura corporal se eleva. 

 

Un factor importante para mantener el nivel de las hormonas tiroideas en sangre es el 

suministro de un elemento necesario para su producción, el yodo. Éste es un mineral 

fundamental en las dos hormonas tiroideas y una ingestión adecuada de este elemento 

asegura la secreción normal de la glándula tiroides. Las principales fuentes dietéticas de 

yodo son el pescado, la leche y el agua potable. 

 

Las enfermedades tiroideas se manifiestan de dos formas: por una alteración (exceso o 

defecto) de la secreción hormonal y por un aumento del tamaño de la glándula, de forma 

independiente o conjunta. 

 

La secreción disminuida de la hormona origina hipotiroidismo (o mixedema), 

caracterizado por disminución del gasto calórico y enlentecimiento del metabolismo. La 

secreción excesiva produce un estado de aumento del metabolismo y otros síntomas que 

se denominan hipertiroidismo (o tirotoxicosis). 

 

El aumento del tamaño de la glándula puede ser generalizado o focal. Si es generalizado 

será un bocio. Si es focal puede crecer formando un nódulo, adoptando características de 

benignidad o malignidad (fisiologia de la glandula tiroides, 2010). 

 

La tirotoxicosis o elevación de las hormonas tiroideas circulantes puede deberse a 

hipertiroidismo o a la administración de yodo o de hormona exógena. La secreción de 

tiroxina y de triyodotironina está controlada a nivel hipotálamo-hipofisario. El 
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hipotálamo libera hormona liberadora de tirotropina (TRH) que estimula la liberación de 

tirotropina (TSH) por la adenohipófisis. 

 

La TSH en el torrente circulatorio estimula la producción y secreción de T3 y T4. Las 

hormonas tiroideas inhiben la producción de TSH hipofisaria. Se establece así un 

mecanismo de retroalimentación o de control mutuo que tiene como fin mantener 

constantes los niveles sanguíneos de hormonas tiroideas. 

 

La mayor parte de hormonas tiroideas circulan por la sangre hacia los órganos donde 

realizan sus funciones unidas a unas proteínas transportadoras, principalmente la 

globulina transportadora de hormona tiroidea o TBG (thiroid binding globulin). Sólo una 

pequeña parte que circula libre, es decir no unida a proteínas, es directamente activa. 

 

6.1.11 Fases pre-analítica, analítica, pos-analítica y calidad para realizar los 

exámenes hormonales  

 

El laboratorio de análisis clínicos juega un papel esencial en el diagnóstico y 

seguimiento de aquellas patologías de carácter endocrinológico que tienen su origen en 

la alteración de los niveles  hormonales del paciente.  

 

Es responsabilidad del laboratorio el garantizar la validez y la calidad  de los resultados 

emitidos, minimizando en la medida de lo posible la variabilidad y los errores  derivados 

del análisis. 

 

Para ello es fundamental el control y la elección de protocolos de actuación y  técnicas 

metodológicas adecuadas en las distintas etapas del proceso analítico, como son la fase 

pre  analítica, la fase analítica y la fase post analítica (Pineda, 2011). 
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6.1.11.1  Fase pre-analítica 

 

La fase pre-analítica incluye todos aquellos procesos que tienen lugar desde el momento  

en el que el clínico realiza una petición hasta que la muestra convenientemente  

preparada es analizada por el laboratorio. 

 

La cumplimentación de peticiones, preparación del paciente, elección y extracción del 

espécimen,  transporte e identificación de las muestras así como su almacenaje y 

preparación final para el análisis son, entre otros aspectos fundamentales, en esta fase. 

Clásicamente, la fase analítica ha sido la más controlada por parte del laboratorio 

clínico.  

 

Sin embargo, debido a la mejora de las técnicas instrumentales, la fase pre-analítica ha 

mostrado ser la principal fuente de errores, por lo que los procesos de mejora continua 

de la calidad se centran fundamentalmente en la utilización de acciones preventivas y 

correctivas en esta fase evitando, en la medida de lo posible, aquellos factores que 

puedan modificar las concentraciones de las hormonas a medir y evitando de esta forma 

los errores en la interpretación de los resultados (Pineda, 2011). 

 

Las fuentes de variabilidad a las que se hallan sujetas las determinaciones hormonales en 

la fase pre-analítica tienen distintos orígenes: 

 

 Variabilidad biológica. 

 Variabilidad debida a factores fisiológicos del paciente. 

 Variabilidad debida a la extracción de la muestra. 

 Variabilidad debida a características de la muestra. 

 

6.1.11.2 Errores en la fase pre-analítica 

 

La automatización, así como los importantes avances en la tecnología del laboratorio, 

han contribuido de forma decisiva a una disminución de la incidencia de errores en los 
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resultados analíticos. Sin embargo, como hemos descrito previamente, existen 

circunstancias pre analíticas inductoras de variabilidad, y que por tanto influyen en la 

validez de los resultados.  

 

A todo lo dicho deben añadirse los errores propios de la identificación incorrecta de las 

muestras, el transporte en condiciones inadecuadas, las demoras excesivas entre la 

llegada y el procesamiento de las muestras, las alteraciones en el registro de datos y la 

deficiente distribución y alicuotado de los especímenes.  

 

Estudios recientes han demostrado que la principal fuente de error en el laboratorio la 

constituye la fase pre-analítica (61.9%), seguido por la fase post-analítica (23.1%) y 

finalmente por los procedimientos analíticos (15%). El establecimiento de protocolos de 

actuación en la fase pre-analítica, así como la definición de sistema de detección de 

errores y criterios de rechazo constituyen las principales herramientas para asegurar la 

calidad en esta fase (Pineda, 2011). 

 

6.1.11.3  Fase analítica 

 

La fase analítica incluye al conjunto de operaciones relacionadas de forma directa con la 

realización de las mediciones de los analitos. 

 

En el caso del laboratorio de endocrinología, el inmunoanálisis es el método más 

empleado para la cuantificación de la mayor parte de las hormonas. Cabe destacar sin 

embargo la existencia de métodos más complejos y laboriosos, que requieren una 

infraestructura apropiada y un personal experimentado, que suelen estar reservados para 

los laboratorios de referencia (Pineda, 2011). 

 

6.1.11.4 Fase post-analítica 

 

Esta fase comprende el proceso desde que se obtiene el resultado de una prueba hasta 

que el informe es recibido por el médico peticionario. El facultativo responsable de la 
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aceptación o validación de los resultados obtenidos ha de conocer determinados aspectos 

analíticos, entre los que se incluyen los siguientes: 

 

Metodología empleada en la determinación: Cada sistema analítico posee una serie de 

características propias, que deben ser comparadas y relacionadas con el método de 

referencia recomendado por las sociedades científicas. 

 

Linealidad del método: Es el intervalo de concentración en el que los resultados 

emitidos son fiables, y no requieren ningún tipo de modificación. 

 

Errores analíticos: Imprecisión e inexactitud existente de forma inherente en la técnica 

empleada, y que han de ser mantenidas bajo el límite del error total permisible definido 

por el objetivo analítico marcado.  

 

Límite de detección: Es el resultado aislado más pequeño que, con una determinada 

probabilidad, se puede distinguir de un blanco verdadero. 

Interferencias de la técnica: La alteración de un determinado resultado debido a 

sustancias ajenas a las que se pretende determinar. 

 

Especificidad: Es la capacidad de un método para determinar únicamente el 

componente que se pretende medir.  

 

Estabilidad del espécimen: Implica el conocimiento del tiempo y temperatura que 

puede transcurrir antes de que tengan lugar alteraciones significativas en los resultados.  

 

Tipo y condiciones de extracción del espécimen: Condicionan los valores de 

referencia y el tratamiento de la muestra en las distintas fases del proceso analítico.  

 

Además de asegurar la fiabilidad de los resultados obtenidos, es función del facultativo 

el procurar que los informes de resultados sean recibidos por los destinatarios 
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adecuados, evitando las derivaciones a terceras personas y velando por el cumplimiento 

de la ley de protección de datos (Pineda, 2011). 

 

6.1.11.5  Calidad 

 

El laboratorio de hormonas ha de garantizar la calidad en los informes finales emitidos, 

controlando las condiciones de las distintas fases del proceso, pre-analítica, analítica y 

post-analítica. 

 

Para determinar si los resultados obtenidos para una magnitud concreta son correctos o 

incorrectos, se hace necesaria la definición del error máximo permitido (EM) en los 

resultados, en base a una serie de objetivos de control de calidad (QC). Una vez 

establecidos estos objetivos de QC, es necesario cuantificar el error total (ET) presente 

en el laboratorio para cada una de las magnitudes, mediante el cálculo del error 

sistemático (ES) y error aleatorio (EA) de cada una de ellas. Para que un resultado se 

considere aceptable, el ET presente en el laboratorio ha de ser inferior al EM definido en 

base a los objetivos analíticos (Pineda, 2011). 

 

6.1.12. Determinaciones de las hormonas tiroideas  

 

Para la determinación de dichas hormonas, podemos realizar exámenes de sangre 

utilizando diferentes técnicas, entre las que citaremos las más usadas: 

 

6.1.12.1. Radioinmunoanálisis (RIA)  

 

En 1959 Yallow y Berson sentaron las bases del inmunoanálisis con el desarrollo de una 

técnica capaz de medir la insulina plasmática mediante el empleo de isótopos 

radioactivos. Esta metodología supuso en su momento una revolución en el campo de la 

bioquímica clínica, ya que la elevada especificidad derivada del uso de anticuerpos y la 

gran detectabilidad debida al uso de la radioactividad posibilitaron la detección de 

moléculas de muy baja concentración en el organismo, tales como las hormonas, que 
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hasta el momento solo podían ser detectadas indirectamente en base a su actividad 

biológica.  

 

Es un ensayo de competición. La técnica se basa en medir la cantidad de antígeno 

marcado que se desplaza de los lugares de unión del anticuerpo debido a la llegada 

posterior de un antígeno frio, conociendo así la cantidad de antígeno frio que teníamos 

en nuestra muestra. La medición se realiza de la fracción libre que quedas, antes y 

después de la adición del antígeno frio.  

 

Existen dos tipos fundamentales de métodos, el radioinmunoanálisis clásico (RIA), que 

es del tipo heterogéneo competitivo y el análisis inmunorradiométrico (IRMA), que es 

del tipo heterogéneo no competitivo.  

 

Al ser métodos heterogéneos se hace necesario en ambos casos la separación de la 

fracción libre, constituidas por los Ag y Ag*, y la fracción ligada, formadas por los 

complejos Ag-Ac y Ag*-Ac. En ausencia de esta separación previa, la radiactividad total 

del tubo permanece constante antes y después de la reacción, por lo que esta debe ser 

realizada en todo caso siguiendo alguno de los métodos previamente descritos. 

 

Los isótopos utilizados han de poseer una serie de características para su uso en el 

radioinmunoanálisis, tales como una actividad específica elevada, una producción de 

energía alta, vida media adecuada, ser de fácil obtención y que no se acomplejen durante 

su acoplamiento a la molécula de ligando. Los emisores utilizados para el 

radioinmunoanálisis son los de tipo β o γ, siendo los isótopos de mayor difusión el 

carbono 14 (14 C), el tritio (3H) y el yodo 125 (125I).  

 

Si bien los radioinmunoanálisis son empleados aún en la actualidad para la detección de 

analitos de muy baja concentración, las complicaciones inherentes de la técnica y el 

desecho de los materiales radioactivos por parte del laboratorio tienen como 

consecuencia un desplazamiento de los mismos en favor del uso del inmunoensayo 

enzimático (Pineda, 2011). 
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6.1.12.2. Quimioluminiscencia  

 

Se basa en el principio de la emisión de radiación electromagnética, normalmente en la 

región del visible o infrarrojo cercano, producida por una reacción química. Para que se 

dé la QL es necesario que la reacción produzca un exceso de energía, lo cual es bastante 

frecuente sobretodo en reacciones rédox, pero el hecho de que este exceso de energía se 

disipe con emisión quimioluminiscente, depende en gran medida de la estructura 

molecular de los intermedios o productos de reacción.  

 

6.1.12.3. Elisa 

 

Se basa en la detección de un antígeno inmovilizado sobre una fase solida mediante 

anticuerpos que directa o indirectamente producen una reacción cuyo producto, por 

ejemplo un colorante, puede ser medido espectrofotométricamente (Meseguer Lloret, 

2004).  

 

6.1.13.  Pruebas de laboratorio 

 

Para determinar la eficiencia del funcionamiento de la glándula tiroides, se utilizan 

varias pruebas de laboratorio. Una de las más comunes es la prueba para medir la 

concentración de la hormona estimulante del tiroides en la sangre. En vista de que ésta 

estimula la producción de hormona tiroidea, sus concentraciones en sangre son elevadas 

cuando la glándula tiroides es poco activa (y por eso necesita mayor estímulo) y bajas 

cuando es hiperactiva (y por eso necesita menor estímulo).  

 

Si la hipófisis no funciona de forma normal (aunque esto sucede raramente), el valor de 

hormona estimulante del tiroides por sí solo, no reflejará exactamente el estado de 

funcionamiento de la glándula tiroides y se procederá entonces a medir el valor de T4 

libre. 
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La medición de la concentración de la hormona estimulante del tiroides y de la de T4 

libre que circulan en la sangre es, por lo general, todo lo que se necesita. Sin embargo, 

también puede ser necesario determinar la concentración de una proteína llamada 

globulina unida a la tiroxina, dado que sus valores anormales pueden conducir a la mala 

interpretación de la concentración total de las hormonas tiroideas.  

 

Las personas con insuficiencia renal, algunos trastornos genéticos u otras enfermedades 

o que tomen esteroides anabolizantes, presentan unos valores más bajos de globulina 

ligada a la tiroxina. Por el contrario, los valores de globulina ligada a la tiroxina pueden 

ser más altos de lo normal en mujeres embarazadas o que tomen anticonceptivos orales u 

otras formas de estrógenos, y en las personas que sufran los estados iniciales de la 

hepatitis, o también algunas otras enfermedades. 

 

Algunas pruebas se realizan en la misma glándula tiroides. Por ejemplo, si el médico 

percibe un crecimiento anormal de ésta, puede practicarse una ecografía (examen con 

ultrasonidos); este procedimiento utiliza ondas de sonido para determinar si el 

crecimiento es sólido o contiene líquido.  

 

La gammagrafía del tiroides utiliza yodo radiactivo o tecnecio y un dispositivo para 

reproducir una imagen que muestre cualquier anomalía física. La gammagrafía del 

tiroides es útil para determinar si una zona de la glándula funciona de manera normal, o 

si es hiperactiva o poco activa, comparada con el resto de la glándula (Cueva Aponte, 

2013). 

 

En raras ocasiones, cuando el médico no está seguro de si el problema se encuentra en la 

glándula tiroides o en la hipófisis, ordena pruebas de estimulación funcional. Una de 

estas pruebas consiste en inyectar una hormona liberadora de tirotropina por vía 

intravenosa y a continuación realizar los análisis de sangre pertinentes para medir la 

respuesta de la hipófisis. 
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6.1.14. Métodos sanguíneos de las pruebas tiroideas   

 

Se trata de la realización de unos análisis sanguíneos para analizar el funcionamiento de 

la glándula tiroides. Se analiza el TSH en plasma, y la T4 libre y T3 total. Los niveles 

normales de la TSH se sitúan entre 0.50 a 16.00 UI/mL, variando éstos según los 

laboratorios. Los niveles de T4 en plasma se sitúan entre 4.5 a 12.5 ug/m  y los de T3 se 

sitúan entre 0.51 a 1.65 ug/dl. 

 

Algunas alteraciones de la glándula tiroidea tienen su origen en una enfermedad 

autoinmune. En estos casos tiene interés medir los niveles de algunos autoanticuerpos, 

como son los anticuerpos anti-tiroglobulinas, anti-peroxidasa tiroidea o anti-receptor de 

TSH (Nienke, 2001). 

 

6.1.14.1.  TSH 

 

La determinación de TSH es el test de función tiroidea inicial más sensible cuando la 

secreción de la hormona tiroidea se altera por cualquier causa, aunque tal alteración sea 

mínima o subclínica.  Se recomienda por ello la medición de la TSH como la primera 

determinación a realizar para el diagnóstico de la disfunción tiroidea.   

 

El primer pasó en la estrategia diagnóstica en casos de screening o sospecha de 

disfunción tiroidea es la determinación de los niveles de TSH, determinando 

posteriormente T4 libre sólo en los casos en que la TSH se encuentre alterada, bien por 

encima de lo normal o suprimida. Si la TSH es normal no procede la determinación de 

hormonas tiroideas salvo sospecha clínica de alteración del eje hipotálamo-hipofisario. 

 

Es la única prueba de laboratorio necesaria en el seguimiento del hipotiroidismo 

primario tratado y la dosis de reemplazo con hormonas tiroideas debe  ajustarse para 

mantener sus niveles en valores normales. La TSH también se utiliza para valorar la 

función tiroidea tras el tratamiento del hipertiroidismo, pero teniendo en cuenta que la 
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recuperación de la hipófisis puede ser lenta tras una supresión de largo tiempo y por ello 

debe valorarse también la T4 libre. 

 

Prueba de estimulación con hormona liberadora de tirotropina (TRH): sirve para valorar 

la capacidad del organismo para producir y liberar TSH.  Es poco útil para el diagnóstico 

de hipotiroidismo pero si para la tirotoxicosis (Moore, 2005). 

 

Es el ensayo más fiable para descartar o detectar disfunción tiroidea subclínica o clínica.  

 

Es la magnitud más fiable para la monitorización del tratamiento de supresor del cáncer 

de tiroides. 

 

Además predice, en 48 horas tras la administración de hormonas tiroideas, la eficacia de 

la supresión de TSH en el cáncer de tiroides. 

 

Es la determinación clave para el screening prenatal durante el primer trimestre para 

detectar si la madre presenta hipotiroidismo subclínico. 

 

Valores bajos de TSH en bocio multinodular sugiere o confirma un hipertiroidismo 

subclínico por autonomía tiroidea. 

 

Es la magnitud más eficaz para detectar disfunción tiroidea provocada por amiodarona, 

litio. 

 

6.1.14.2  T4 total 

 

Se determinará en plasma en la evaluación inicial si la TSH está elevada  o  suprimida 

para caracterizar el tipo de disfunción tiroidea 

 

Es la prueba de elección en el seguimiento del hipotiroidismo secundario o terciario 

tratado con tiroxina. En el seguimiento del hipertiroidismo tratado está indicada también 
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su determinación junto con la de la TSH ya que la recuperación de la TSH puede ser 

lenta en respuesta  al tratamiento. 

 

6.1.14.3  T3 total 

 

Se determinará, en los casos en que la TSH está suprimida y la T4 libre es normal, para 

detectar los casos de tirotoxicosis por T3 y diferenciar de esa forma entre 

hipertiroidismo clínico o subclínico. 

 

6.1.14.4   T4  y T3 libres y totales 

 

Las concentraciones séricas alteradas de T3T y T4T se encuentran más frecuentemente 

como resultado de anormalidades en las proteínas transportadoras que debido a una 

disfunción tiroidea.  

 

Es posible encontrar pacientes con alteraciones en TBG secundarias a embarazo, 

estrógenos, alteraciones genéticas, que afectan a la concentración y/o afinidad de la TBG 

por las hormonas tiroideas y pueden distorsionar la relación entre las concentraciones de 

hormonas libres y totales. 

 

La medición de T3 sérica tiene escasa especificidad o sensibilidad para el diagnóstico de 

hipotiroidismo ya que el aumento de la conversión de la T4 a T3 mantiene normales las 

concentraciones de T3 hasta que el hipotiroidismo alcanza un grado severo. Las 

determinaciones de T3L, interpretadas conjuntamente con la T4L, son útiles para el 

diagnóstico de presentaciones complejas o inusuales de hipertiroidismo y de ciertas 

condiciones clínicas raras (Pineda, 2011). 
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6.1.15  Valores normales de las tiroideas  en los recién nacidos 

Tabla # 1.- 

 

          NIVELES NORMALES DE LAS HORMONAS TIROIDEAS                 

   Determinaciones    Valores de Referencia 

         TSH                                                               De 0.50 a 16.00 UI/mL 

           T3                                                                De 0.51 a 1.65 ug/dl 

           T4                                                                De 4.5 a 12.5 ug/m 

 

Fuente.- Laboratorios Biomedical Tabla de Valores de Referencia de Laboratorio Clínico Jesús de 

Nazaret  

 *Los valores normales pueden variar según el laboratorio 

 

6.1.16.- Hipotiroidismo Congénito en el recién nacido  

 

El hipotiroidismo congénito tiene una importancia en el niño por su repercusión sobre su 

desarrollo intelectual, dado que las hormonas tiroideas son  imprescindibles para el 

desarrollo cerebral durante la etapa prenatal y posnatal.  

 

Durante la primera mitad de la gestación las hormonas tiroideas son de procedencia 

exclusivamente materna, a través de su transferencia placentaria (Gardner, 

Endocrinologia Basica y Clinica 9a Edicion, 2011). 

 

Durante la segunda mitad, a partir de la semana 20 de gestación, que es cuando el 

tiroides fetal empieza a sintetizar hormonas tiroideas, su procedencia es mixta: materna 

y fetal. Si el feto padece un hipotiroidismo las hormonas tiroideas maternas siguen 

protegiendo el desarrollo cerebral de la mayoría de los fetos hasta el nacimiento, 

momento este en que desaparece la protección materna. 

 

El avance más importante en el tratamiento del hipotiroidismo congénito ha sido la 

puesta en marcha de los programas de cribado neonatal  a partir de la segunda década de 

los años 70, ya que estos programas están permitiendo, la detección y tratamiento 

precoces y así evitar el retraso mental de los niños que lo padecen. 
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Por otro lado, el desarrollo de la biología molecular está permitiendo conocer muchos 

trastornos genético que causan hipotiroidismo congénito, tanto primario como central y 

periférico. Estos conocimientos a nivel molecular  están ampliando el concepto de 

hipotiroidismo congénito, en cuanto a su expresión clínica y bioquímica (Gardner, 

Endocrinologia Basica y Clinica 9a Edicion, 2011). 

 

El hipotiroidismo congénito es más frecuente en las niñas que en los niños, en 

proporción de 2 a 1. Tiene una incidencia de 1:3.000 a 1:4.000 recién nacidos vivos; la 

mayoría de los casos son esporádicos.  

 

El hipotiroidismo en el recién nacido puede ser consecuencia de la ausencia o falta 

de desarrollo de la glándula tiroides, la destrucción de esta glándula, la falta de 

estimulación de la tiroides por la pituitaria y/o de la síntesis defectuosa o anormal de 

las hormonas tiroideas. En la mayoría de los niños hipotiroideos la detección clínica es 

tardía, habitualmente después de 2 a 3 meses de vida, lo que aumenta 

el riesgo de daño neurológico. 

 

6.1.17.-Clases de  Hipotiroidismo  del  Recién  Nacido 

 

6.1.17.1 Hipotiroidismo Absoluto 

 

 Por falta de Desarrollo del Tiroides. (Agenesia Tiroidea) 

 Por alteraciones en el mecanismo de formación de hormonas tiroideas 

 Por defectos genéticos que impiden la formación de hormonas 

 Por falta absoluta de yodo en la alimentación materna 

 

6.1.17.2. Hipotiroidismo Parcial 

 

 Por desarrollo del Tiroides en Localización Anormal. (Ectopia Tiroidea) 

 Por falta relativa de yodo en la alimentación materna. 

 

http://www.monografias.com/trabajos16/espacio-tiempo/espacio-tiempo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos12/desorgan/desorgan.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/sipro/sipro.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/neuronas/neuronas.shtml#SISTYHORM
http://www.monografias.com/trabajos13/ripa/ripa.shtml
http://www.monografias.com/trabajos28/dano-derecho/dano-derecho.shtml
http://www.monografias.com/Salud/Nutricion/
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6.1.17.3.  Hipotiroidismo Transitorio 

 

 Por tratamiento de la madre con antitiroideos durante la gestación 

 

6.1.18.-Síntomas de los recién nacidos con hipotiroidismo 

 

 Tamaño más pequeño de lo normal 

 Parto prematuro (nace antes de la semana 37 de embarazo) 

 Capacidad mental deficiente 

 

6.1.19.-Tratamiento del Hipotiroidismo Congénito 

 

El tratamiento se debe empezar lo más precozmente posible. Una vez confirmado el 

diagnóstico hay que iniciar el tratamiento con levotiroxina sódica a dosis de 10-15 

μg/Kg/día por vía oral, en una sola dosis.  

 

Aunque se ha sugerido comenzarlo con dosis altas, una revisión Cochrane que sólo 

incluyó un experimento controlado que cumplía con los criterios, concluyó que la 

evidencia es inadecuada para sugerir que la dosis alta es más benéfica que la dosis baja 

inicial en el tratamiento del hipotiroidismo congénito.  

 

El estudio informó que, en comparación con la dosis más baja, la dosis alta es más 

efectiva para aumentar las concentraciones de T4 y T4L al rango esperado y para 

normalizar la TSH, y que el cociente total de inteligencia era significativamente más 

alto; sin embargo, el cociente de inteligencia verbal y el de desempeño fueron similares.  

 

Los avances en ultrasonido de alta resolución han permitido el diagnóstico de bocio 

fetal, y así mismo, se puede confirmar el diagnóstico de hipotiroidismo fetal 

determinando las hormonas en líquido amniótico o en muestras obtenidas por 

cordocentesis. Los criterios para tratamiento en útero incluyen el volumen del bocio, el 

índice de líquido amniótico, polihidramnios y compresión traqueal. El tratamiento se 



42 

 

lleva a cabo con inyecciones intraamnióticas de levotiroxina cada 7 a 10 días, el cual se 

puede monitorizar con ultrasonido y determinaciones hormonales en líquido amniótico 

(Gardner, Endocrinologia Basica y Clinica 9a Edicion, 2012). 

 

6.1.20.- Seguimiento y Pronostico del Hipotiroidismo Congénito 

 

El seguimiento de los pacientes requiere ser hecho por un grupo multidisciplinario que 

cuente idealmente con un endocrinólogo pediatra, endocrinólogo o pediatra, enfermeras, 

trabajadoras sociales y terapeutas, teniendo en cuenta que se deben practicar exámenes 

clínicos y de laboratorios periódicos, así como evaluaciones neurológicas, auditivas, 

visuales y psicomotoras a intervalos regulares.  

 

Las concentraciones de TSH y T4 han de monitorizarse dos a cuatro semanas después de 

iniciado el tratamiento, cada uno o dos meses durante los primeros seis, cada tres a 

cuatro meses entre el sexto mes y los tres años de edad, y cada seis a doce meses desde 

los tres años hasta el final del crecimiento. La meta de la terapia es equilibrar la TSH y 

mantener la T4 y la T4L en la mitad superior del rango de referencia. 

 

Los niños que son detectados y tratados oportunamente (dentro de las dos primeras 

semanas de edad) logran un desarrollo neurológico e intelectual adecuado. Un estudio 

reciente en el Japón que investigó la calidad de vida relacionada con salud (usando la 

encuesta World Health Organization Quality of Life-26 [WHO/QOL-26]) y las 

condiciones de vida de adultos jóvenes con hipotiroidismo congénito detectado por 

tamizaje neonatal, no halló diferencias significativas en los puntajes, comparados con 

individuos saludables, en ninguno de los dominios del cuestionario, y el desempeño 

educativo tampoco fue pobre.  

 

En este punto vale la pena recordar que no es suficiente hacer tamizaje; es indispensable 

establecer programas de tamizaje, diagnóstico, tratamiento y seguimiento del 

hipotiroidismo congénito. Cuando los síntomas y signos sugieran hipotiroidismo es 

necesario determinar TSH y T4L, aunque el resultado del tamizaje neonatal haya sido 
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normal. Por otro lado, los niños eutiroideos hijos de madres hipotiroideas que no 

recibieron tratamiento adecuado durante la gestación pueden tener posteriormente 

disminución del potencial intelectual, lo cual evidencia la importancia de mantener el 

estado eutiroideo materno durante la gestación. 

 

6.1.21. Hipertiroidismo congénito en el recién nacido 

 

El hipertiroidismo es una enfermedad rara en la edad pediátrica, constituyendo 

aproximadamente el 5% de los casos totales de hipertiroidismo, siendo en todas las 

edades más frecuente en mujeres.  

 

El hipertiroidismo suelen emplearse indistintamente y se refiere a la situación 

metabólica producida por unos niveles elevados de hormonas tiroideas en sangre (Velez, 

2005). 

 

Los hipertiroidismos congénitos constituyen un desorden poco frecuente, pero de 

importantes repercusiones tanto fetales-neonatales como en el desarrollo postnatal 

ulterior.  Las manifestaciones clínicas fetales más relevantes incluyen: 

 

 Alteraciones hemodinámicas (taquicardia, arritmias cardíacas, insuficiencia 

cardíaca).  

 Alteraciones del crecimiento y desarrollo (parto pretérmino y retraso crecimiento 

intrauterino). 

 

Posnatalmente los signos de hipertiroidismo están protagonizados por irritabilidad, 

taquicardia, hipertensión, pobre ganancia de peso y engrosamiento (bocio) de la glándula 

tiroidea. Otras complicaciones del hipertiroidismo durante los primeros meses de vida 

extrauterina son la craneosinóstosis y el retraso mental. Finalmente, las formas graves y 

el tratamiento inadecuado explican una alta mortalidad, por insuficiencia cardíaca, de 

este trastorno (16%). 
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El hipertiroidismo neonatal ha sido descrito en el contexto de enfermedad tiroidea 

materna de origen autoinmune. Se estima que sólo el 1% de los niños nacidos de estas 

madres presentarán hipertiroidismo, con una incidencia aproximada de 1 caso por cada 

50.000 nacimientos (Pombo, 2007). 

 

Además de estas formas de hipertiroidismo neonatal transmitidas por el paso placentario 

de anticuerpos maternos estimulantes del tiroides fetal por unión al receptor TSH, 

existen otras formas de hipertiroidismo neonatal que se explican por anomalías 

moleculares del receptor TSH, ligados a mutaciones del gen responsable.  Por lo tanto, 

los modelos patogénicos del hipertiroidismo neonatal incluyen: 

 

 Hipertiroidismo congénito inmune, siempre adquiridos. 

 

 Hipertiroidismos congénitos no-inmunes, por mutaciones del gen del receptor TSH. 

 

Los hipertiroidismos congénitos no inmunes, la ganancia de función tiroidea está 

siempre relacionada con diferentes mutaciones del gen receptor TSH de naturaleza 

hereditaria (autosómica dominante) o de aparición esporádica.   

 

El diagnóstico de hipertiroidismo congénito se realiza mediante la cuantificación de T3 

y T4 libres, que se encuentran siempre en rangos superiores al límite más alto de la 

normalidad, estando por el contrario los valores de TSH en rango inferior al mínimo 

normal. 

 

En las formas de hipertiroidismo inmune neonatal, los anticuerpos responsables se 

encontrarán incrementados tanto en sangre del recién nacido como en sangre materna. 

La ausencia de estos anticuerpos, haría entrar en consideración a otras etiologías, 

representadas por la activación del receptor TSH por mutaciones del gen (Cerezo Solana 

F, 2010 ). 
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6.1.22.  Síntomas de los recién nacidos con hipertiroidismo 

 

 Tamaño más pequeño de lo normal. 

 Parto prematuro. 

 Hipertiroidismo que requiere tratamiento con medicamentos por un período breve 

después del parto. 

 

6.1.23.  Tratamiento del Hipertiroidismo Congénito 

 

No está claro si el hipertiroidismo bioquímico sin sintomatología clínica debería tratarse 

o no. En los casos leves, sin sintomatología clínica, podría no ser necesario, siempre y 

cuando se realizara un control estricto tanto clínico como de los valores hormonales. 

 

El tratamiento del hipertiroidismo  neonatal es un tratamiento complejo que puede 

requerir ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, debido a la posible 

gravedad de esta enfermedad. 

 

El tratamiento de elección incluye fármacos antitiroideos +/- yodo o compuestos 

yodados (según la severidad). El yodo y los compuestos yodados disminuyen 

rápidamente la liberación de hormonas tiroideas. La solución de Lugol (126 mg de 

yodo/ml) se administra en gotas, una gota equivale aproximadamente a 8 mg, 

generalmente se administran 1-3 gotas diarias. Se recomienda iniciar su administración 

al menos una hora después de comenzar con los fármacos antitiroideos, ya que el yodo 

induce síntesis de hormonas tiroideas.  

 

En casos severos, pueden ser necesarios betabloqueantes aunque pueden causar 

hipoglucemia, bradicardia e hipotensión, por lo que se requiere una vigilancia estricta, y 

glucocorticoides, que inhiben la conversión periférica de T4 a T3. 

En casos muy graves puede ser necesario reducir los niveles circulantes de hormonas 

tiroideas mediante plasmaféresis, diálisis o hemoperfusión. 
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Adicionalmente, se deben realizar medidas de soporte como antitérmicos, adecuada 

corrección hidroelectrolítica, o sedantes. Este tratamiento combinado de fármacos 

antitiroideos y yodo produce su respuesta, generalmente, en 24-36 horas. Si no se 

objetiva esta respuesta se recomienda aumentar las dosis anteriores en un 50% (Gardner, 

Endocrinologia Basica y Clinica 9a Edicion, 2011). 
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6.2- MARCO CONCEPTUAL 

 

Antitiroideos.- son un grupo de agentes, por lo general hormonas, que inhiben la 

síntesis, liberación, conversión periférica y los efectos en los órganos diana de las 

hormonas tiroideas. 

 

Congénito.- es cualquier rasgo o identidad presente en el nacimiento, adquirido durante 

la vida intrauterina. 

 

Glándula paratiroides.- órganos endocrinos localizados detrás de la glándula tiroides 

que regulan el metabolismo de calcio y son esenciales para la vida. 

 

Hipertiroidismo.- es una afección en la cual la glándula tiroides produce demasiada 

hormona tiroides 

 

Hipotiroidismo.- es una afección en la cual la glándula tiroides en la que no produce  

suficiente  hormona tiroides.  

 

Tiroides.- es una glándula en forma de mariposa que se encuentra en la base del cuello y 

está  situado al lado de la tráquea. 

 

Tirotropina.- sinónimo de hormona estimulante de tiroides (TSH). 

 

Tiroxina.- llamada también tetrayodotironina (T4), es la principal hormona tiroidea 

secretada por las células foliculares de la glándula tiroides. 

 

TSH.- esta hormona tirotropa ejerce su acción en las células tiroides, tras su unión con 

sus  receptores también a través de la estimulación.  

 

Triyodotironina.- es una hormona tiroidea  que afecta a todos los procesos fisiológicos 

en el cuerpo.  
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VII  HIPOTESIS  

 

7.1.- Hipótesis general 

 

Existe un alto crecimiento de  alteraciones tiroideas  en  recién nacido del  Hospital 

General Jipijapa en el 2014  

 

VIII.- VARIABLES Y SU OPERACIONALIZACION 

 

8.1.- Variables e Indicadores.- 

  

8.1.1.- Variable Independiente. 

 

Alteraciones Tiroideas  

 

8.1.2.- Variable Dependiente. 

 

Detección precoz de enfermedades congénitas  

 

 8.1.3.- Indicadores 

 

 Numero de recién nacidos 

 Porcentaje  de niños y niñas recién nacidos  

 Porcentaje de recién nacidos  con hipotiroidismo 

 Porcentaje de recién nacidos con  hipertiroidismo 
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8.2.- Operacionalización de las variables  

 

  Variable   Independiente.- Alteraciones Tiroides 

 

 

CONCEPTUALIZACION 

 

DIMENSIONES  

 

INDICADORES 

 

ITEMS 

 

TÉCNICA 

 

La Tiroides es una glándula 

endocrina que se encuentra 

en la base del cuello, en la 

parte superior de la tráquea. 

Participa  en la regulación 

del ritmo metabólico, la 

temperatura corporal, el 

consumo de energía y en 

niños en la regulación del 

nivel de crecimiento. 

 

 

Niveles hormonales de 

las tiroideas  

 

 

 

 Método Cuantitativo 

 T3 

 T4 

 TSH  

 

Valores normales de TSH, 

T4, T3: 

 

T3          0.51 a 1.65 ug/dl 

T4          4.5 a 12.5 ug/dl 

T. S. H.  0.50 a 16.00 UI/mL 
 

 

 

 

 

 

 

 

Método 

Cuantitativo  
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Variable Dependiente.- Detección precoz  de enfermedades congénitas 

 

 

CONCEPTUALIZACION 

 

DIMENSIONES  

 

INDICADORES 

 

ITEMS 

 

TÉCNICA 

 

 

 

Los recién nacidos por falta 

o aumento de las glándulas 

tiroides desarrollan tipos de 

patologías que perjudican su 

salud. 

 

 

 

Alteraciones tiroideas 

 

 

Hipotiroidismo congénito  

 

Hipertiroidismo congénito  

 

 

¿Cuáles son los factores que 

alteran las tiroideas en los 

recién nacidos? 

 

¿Existen familiares con 

antecedentes de enfermedades 

tiroideas? 

 

 

 

Encuesta a las 

madres de los 

recién nacido 
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 IX.- DISEÑO METODOLOGICO 

 

9.1.- Tipo de Estudio.- 

 

En esta investigación se utilizó un estudio observacional descriptivo de corte 

transversal, porque se determinó las alteraciones tiroideas  para la detección precoz de 

enfermedades congénitas en recién nacidos  del Hospital General Jipijapa en el 2014.  

 

El tipo de estudio fue descriptivo ya que permitió mostrar la situación actual de la 

problemática.  Se utilizó el método de estadística donde se analizó la importancia de las 

alteraciones tiroides en recién nacidos agrupando los resultados en tablas y gráficos.  

 

El método bibliográfico sirvió para la recopilación de  información de documentos y 

brindar  los conocimientos del proceso de investigación de porque se produce las 

alteraciones tiroideas y como se pueden prevenir estas patologías en la embarazada. 

 

Usamos un  análisis que fue  la observación y examen de un hecho en particular. Es 

necesario conocer la naturaleza del fenómeno y objeto que se estudia para comprender 

su esencia. Este método nos permite conocer más del objeto de estudio y poder 

establecer nuevas teorías.  En esta investigación se realizó  una encuesta donde se 

obtuvo  datos sobre antecedentes de alteraciones tiroidea en los recién nacidos y se lo 

ejecuto a los padres  ya que formaron  parte de esta investigación y autorizaron  la  

participación de los neonatos en este proyecto. 

 

También utilizamos   la observación científica para  captar la realidad que puede ser 

aplicada con rigor y sistematicidad, y que facilito  la recogida de información relevante 

en un estudio científico. Se utilizó el método inductivo el razonamiento que analiza una 

porción de un todo; parte de lo particular a lo general. Va de lo individual a lo universal. 

Modo de razonar que consiste en sacar de los hechos particulares una conclusión 

general. 
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9.2.-Tecnicas E Instrumento 

  

9.2.1.- Técnicas 

 

 Observación. 

 Análisis de pruebas de laboratorio. 

 Encuestas. 

 

9.2.2. Instrumentos 

 

 Equipos de laboratorio. 

 Reportes de exámenes 

 

9.3.- Universo y Muestra 

 

9.3.1.- Universo.- 

 

El universo que se utilizó en  esta investigación fueron los niños  y niñas que nacieron en 

el Hospital General Jipijapa  durante el período Agosto  -  Septiembre del 2014.  

 

9.3.2.-Muestra.- 

 

La muestra la conformaron los recién nacidos que nacieron diariamente  en el Hospital 

General Jipijapa tomando en cuenta  un promedio de 2 a 3 niños. 

 

9.3.3- Tamaño de la Muestra.- 

 

El tamaño de la muestra estuvo compuesto por 75 recién nacidos que nacieron en el  

Hospital General Jipijapa en el período Agosto  -  Septiembre del 2014. 
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9.4.- PROCESO METODOLÓGICO DE LA INVESTIGACIÓN 

 

Objetivo específico 1.- 

 

 Determinar los valores  de hipertiroidismo e hipotiroidismo congénito en 

neonatos por medio de  la cuantificación de la hormona tiroidea (TSH, T3, T4) 

en el  Hospital General Jipijapa en el 2014. 

 

Para este estudio se aplicó  el método de análisis identificando a los pacientes que se les 

realizaron  las pruebas hormonales en sangre y se procedió a su análisis de resultados.  

 

Se utilizó el método de estadística el cual permitió ir agrupando los resultados y así 

analizar la importancia de las alteraciones tiroideas en recién nacidos representándolos 

en tablas y gráficos. 

 

En esta investigación fue  fundamental el método bibliográfico porque contuvo toda la  

información de documentos y brindo  los conocimientos necesarios para llevar a cabo un 

proceso de investigación como fue  realizar la pruebas hormonales  a los  recién nacidos  

para  tratar a tiempo las alteraciones tiroideas que se puedan presentar.   

 

Se aplicó la estadística descriptiva  interpretando gráficos y tablas, agrupando por rangos 

de resultados de la falta o presencia elevada de las hormonas tiroideas en los recién 

nacidos.  

 

 Además el método inductivo fue parte esencial para llegar a una conclusión de este 

objetivo planteado. 
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Objetivo específico 2.- 

 

 Establecer el porcentaje de recién nacidos que presenten alteraciones tiroideas. 

 

Se utilizó el método de estadística el cual  ayudó en el análisis de los resultados de 

hipertiroidismo e hipotiroidismo en los recién nacidos mediante cuadros y gráficos. 

 

Utilizamos un método inductivo para llegar a nuestra conclusión de este objetivo. 

 

Objetivo específico 3.- 

 

 Brindar una capacitación a las embarazadas sobre las afectaciones que 

producen las alteraciones tiroideas en los recién  nacidos con el fin de prevenir 

el aumento de estas enfermedades.  

 

Se utilizó  el método de observación porque conocimos  el estilo de vida de los padres y 

madres  encuestados y obtuvimos las conclusiones debidas en el momento que se brindó 

la capacitación a las mujeres embarazadas.  

 

También se utilizó el método bibliográfico donde se obtuvo información de documentos 

brindando  los conocimientos del proceso de investigación de porque se produce las 

alteraciones tiroideas y como se pueden prevenir estas patologías en la embarazada. 
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9.5.- RECURSOS.- 

 

9.5.1.- Recursos Humanos. 

 

 Pacientes recién nacidos en el Hospital General Jipijapa.  

 Tutor de tesis. 

 Investigador. 

 Colaboradores  

 

9.5.2.- Recursos Materiales. 

 

 Materiales de escritorio. 

 Material de impresión. 

 Materiales de laboratorio. 

 Equipos de laboratorio 

 

9.5.3.- Recursos Institucionales. 

 

 Laboratorio Clínico Particular Jesús de Nazaret. 

 Hospital General Jipijapa 

 Departamento de Carrera de Laboratorio Clínico de la Unidad Académica Ciencias 

de la Salud de la Universidad Estatal del Sur de Manabí. 

 

9.5.4.- Recursos Financieros 

  

$ 728,95  dólares americanos. 
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9.6  PRESENTACIÓN DE RESULTADOS, ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN 

 

9.6.1  Genero de los Recién Nacidos  

 

Tabla  1 

GENERO FRECUENCIA PORCENTAJE 

Femenino 44 59% 

Masculino 31 41% 

TOTAL 75 100% 

Fuente: Hospital General Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

Gráfico  1 

  

Análisis e Interpretación  

 

En la tabla y gráfico 1 luego de realizar las 75  encuestas que representaron el 100% nos  

demostraron  que 44  equivalen al 59% son de sexo femenino y que 31 que corresponden 

al 41% son de sexo masculino, estos resultados nos demuestran que el sexo femenino 

prevaleció en la población de recién nacidos. 

 

 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Femenino Masculino

Series1 59% 41%

59%

41%

Genero de los Recien Nacidos



57 

 

9.6.2  Días de  Nacidos de los Neonatos 

 

Tabla 2 

ALTERNATIVA FRECUENCIA  PORCENTAJE 

1  DÍA 59 79% 

2 DÍAS 15 20% 

10 DÍAS  1 1% 

TOTAL 75 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

 

Gráfico 2 

  

 

Análisis e Interpretación  

 

En la tabla y gráfico 2 se mostró los días que tuvieron los recién nacidos encontrando 

que del 100%, el 79% tenían 1 día de nacido, el 20% dos días de nacidos y el 1% 

equivale a 10 días de nacidos.  Concluyendo que las pruebas hormonales se  las realizo a 

las pocas horas  de nacidos los neonatos. 
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9.6.3 Resultados Cuantitativos de las Pruebas de TSH Total 

Tabla  3 

 

DETERMINACION FRECUENCIA % FRECUENCIA % TOTAL % 

HORMONAL   TSH TOTAL MASCULINO 

 

FEMENIN0 

   BAJO ≤ 0.49 UI/dl 3 10% 2 5% 5 7% 

NORMAL (0.50 a 16.00 UI/dl) 28 90% 42 95% 70 93% 

SUPERIOR A ≥ 16.01 UI/dl 0 0% 0 0% 0 % 

TOTAL 31 100% 44 100% 75 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

 

ESTADISTICOS UI/Ml 

PROMEDIO 6,73 

DESVIACIÓN ESTÁNDAR 5,90 

VALOR  MAXIMO 16 

VALOR  MINIMO 0,3 

Gráfico 3 

 

Análisis e Interpretación 

De acuerdo a los resultados obtenidos en la tabla y gráfico 3,  de las 75 pruebas de TSH  

Total realizadas a los recién nacidos, en el  género masculino 28 que pertenecieron al 

90%  se encontraron valores normales entre 0.50 a 16.00 UI/mL y 3 que correspondieron 

al 10% presentaron valores bajos  ≤ 0.49 Ul/dl  y en el género femenino 42 que 

obtuvieron el 95% presentaron valores normales y 2 que equivale al 5% se encontraron 

entre los valores bajos. Demostrando que la cantidad de Hormona de TSH  se encuentro 

con valores  normales en los recién nacidos tanto hombres como mujeres. 

MASCULINO FEMENIN0 TOTAL

10% 5% 7%

90% 95% 93%

RESULTADOS CUANTITATIVOS DE LAS 

PRUEBAS DE TSH
BAJO ≤ 0.49 UI/dl NORMAL (0.50 a 16.00 UI/mL)
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9.6.4  Resultados Cuantitativos de las Pruebas de T3 Total 

Tabla 4 

 

DETERMINACION FRECUENCIA % FRECUENCIA % TOTAL % 

HORMONAL   T3 MASCULINO 

 

FEMENINO 

   
BAJO ≤ 0.50 ug/dl 4 13% 1 2% 5 7% 

NORMAL (0.51 a 1.65 ug/dl) 27 87% 43 98% 70 93% 

SUPERIOR A  ≥ 1,65 ug/dl 0 0% 0 0% 0 0% 

TOTAL 31 100% 44 100% 75 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

ESTADISTICOS ug/dl 

PROMEDIO 1,08 

DESVIACIÓN ESTÁNDAR 0,37 

VALOR MAXIMO 1,6 

Valor MINIMO 0,4 

Gráfico 4 

 
  

Análisis e Interpretación  

 
Analizando  la tabla y gráfico 4  de las 75 pruebas realizadas de T3 Total que 

correspondieron al 100%, el 87% del género masculino tiene valores normales y que el 

13% presentaron valores bajos de la prueba de T3 y en el género femenino el 98% 

presentaron valores normales y en el 2% se encontraron valores bajos. Llegando a la 

conclusión que  los valores normales de la prueba hormonal de T3 predomino en los 

recién nacidos que se practicaron esta prueba. 

MASCULINO FEMENINO TOTAL

13%
2% 7%

87%
98% 93%

RESULTADOS CUANTITATIVOS DE LAS 

PRUEBAS DE T3

BAJO ≤ 0.50 ug/dl NORMAL (0.51 a 1.65 ug/dl)
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9.6.5 Resultados Cuantitativos de las Pruebas de T4 Total 

 

Tabla 5 

DETERMINACION FRECUENCIA % FRECUENCIA % TOTAL % 

HORMONAL   T4 MASCULINO 

 

FEMENINO 

   BAJO ≤ 4.4 ug/m 0 0% 0 0% 0 0% 

NORMAL (4.5 a 12.5 ug/m) 31 100% 44 100% 75 100% 

SUPERIOR A ≥ 12.6 ug/m 0 0% 0 0% 0 0/% 

TOTAL 31 100% 44 100% 75 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

 

ESTADISTICOS ug/m 

PROMEDIO 7,72 

DESVIACIÓN ESTÁNDAR 2,4 

VALOR MAXIMO 12,4 

Valor MINIMO 4,6 

 

Gráfico 5 

 

 

Análisis e Interpretación 

 

Analizando la tabla y gráfico 6 de los resultados de la prueba de T4 total de los recién 

nacidos nos encontramos que el 100%  tanto en hombres como en mujeres los resultados 

estuvieron  dentro de los parámetros normales que están entre 4.5 a 12.5 ug/dl. 

 

MASCULINO FEMENINO TOTAL

0% 0% 0%

100% 100% 100%

RESULTADOS CUANTITATIVOS DE LAS 

PRUEBAS DE T4

BAJO ≤ 4.4 ug/m NORMAL (4.5 a 12.5 ug/m)
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9.7 RESULTADOS DE LAS ENCUESTAS REALIZADAS A LAS MADRES DE 

LOS RECIEN NACIDOS 

 

9.7.1 Pregunta  1  

PROCEDENCIA  DE LOS RECIEN NACIDOS 

 

Tabla 1 

ALTERNATIVA FRECUENCIA PORCENTAJE 

URBANA 38 51% 

RURAL 37 49% 

TOTAL 75 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

Gráfico  1 

 

Análisis e Interpretación 

 

La presente tabla y gráfico demostraron que de las 75 encuestas realizadas a las madres 

de los recién nacidos obtuvimos que la procedencia de ellas 38% que pertenecen al 51% 

son de la Zona Urbana de Jipijapa y 37 que equivalen  al 49%  son de la zona rural de 

Jipijapa. Observando que existe una igualdad de la procedencia de los recién nacidos. 

 

51%
49%

Procedencia 

Urbana Rural
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9.7.2   Pregunta   2  

 

ANTECEDENTES DE FAMILIARES CON ALTERACIONES TIROIDEAS 

Tabla 2 

ALTERNATIVA FRECUENCIA PORCENTAJE 

SI 15 20% 

NO 60 80% 

TOTAL 75 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

 

Gráfico 2 

  

 

Análisis e Interpretación  

 

En la pregunta 2 conocimos si existen familiares con alteraciones tiroides resultando que 

de las  75 madres encuestadas que equivalen al 100%,  60 que corresponde el  80% 

respondieron que no tiene familiares con antecedentes tiroideos y 15 que representa el 

20%  respondieron que si tienen familiares con antecedentes de alteraciones. 

Evidenciando que existen pocos casos de alteraciones tiroides en nuestro medio. 

 

 

20%

80%

Antecedentes de familiares con Alteraciones 
Tiroideas 

Si No
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9.7.3 Pregunta  3  

 

EN CASO DE RESPONDER SI ¿QUIÉN? 

 

Tabla 3 

ALTERNATIVA FRECUENCIA PORCENTAJE 

MADRE 5 33% 

PADRE 2 13% 

HERMANOS 2 13% 

ABUELOS 3 20% 

OTROS 3 20% 

TOTAL 15 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

 

Gráfico 3 

 

 

Análisis e Interpretación 

De las 15 madres que nos respondieron  que sus familiares padecían de alteraciones 

tiroides, 13% respondió que su padre, otro 13% expresó que eran sus hermanos, el 20% 

contesto que eran sus abuelos, otro 20% indicó que eran otros familiares los que 

presentaron este tipo de alteraciones y el 33% manifestó que su madre presento esta 

patología. 

33%

13%

13%

20%

20%

En caso de respónder Si ¿Quién?

Madre Padre Hermanos Abuelos Otros
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9.7.4 Pregunta  4 

 

EL RECIÉN NACIDO PRESENTO PROBLEMAS AL NACER 

 

Tabla  4 

ALTERNATIVA FRECUENCIA PORCENTAJE 

SI 19 25% 

NO 56 75% 

TOTAL 75 100% 

Fuente: Hospital General  Jipijapa y Laboratorio Clínico ¨Jesús de Nazaret¨ 

Elaborado por: Durán Avila Narcisa Liliana 

 

Gráfico   4 

 

  

Análisis e Interpretación  

De los 75 recién nacidos representados en la tabla y gráfico  4 del Hospital General 

Jipijapa, 56 correspondieron al 75% no presento ningún problema al nacer y 19 que 

representaron  el 25% si presento algún tipo de problema al nacer como obesidad, 

hipoglicemia, desnutrición entre otras patología.  

25%

75%

El recien nacido presento problemas al nacer 

Si No
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9.8 VERIFICACIÓN DE LAS HIPÓTESIS DE LA INVESTIGACIÓN  

 

La verificación de hipótesis nos  ayuda a obtener un criterio que nos permite decidir si la 

hipótesis se acepta o se rechaza, si dentro del margen de error que nos permitimos 

admitir hay coincidencia, aceptaremos la hipótesis y en caso contrario la rechazaremos. 

 

HIPÓTESIS: Existe un alto crecimiento de  alteraciones tiroideas  en  recién nacido del  

Hospital General Jipijapa en el 2014. 

 

FORMULACIÓN DE LA HIPÓTESIS 

 

Ho= Existe un alto crecimiento de  alteraciones tiroideas  en  recién nacido. 

Hi=   No existe un alto crecimiento de  alteraciones tiroideas  en  recién nacido. 

 

DEFINICIÓN DEL NIVEL DE SIGNIFICACIÓN 

 

El nivel de significación con el que se va a trabajar es α= 0,05 

 

ELECCIÓN DE LA PRUEBA ESTADÍSTICA 

 

Para verificar la hipótesis se escogió la herramienta del Ji Cuadrado la misma que utiliza 

para probar la independencia de dos variables entre sí, mediante la presentación de los 

datos en TABLAS DE CONTIGENCIA. 

 

 

 

  

 

 

X²= Ji Cuadrado 

Σ= Sumatoria 

O=Datos observados 

E= Datos Esperados 
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Calculo de Frecuencias esperadas 

 

 

 

 

fₑ=   frecuencia esperada 

FT=  Total por fila 

CT= Total por columnas 

n=  Numero de observaciones 

 

 

VALORES 
PRUEBAS  HORMONALES 

TOTAL 
TSH T3 T4 

NORMALES 70 70 75 215 

BAJOS 5 5 0 10 

TOTAL 75 75 75 225 

     

     
VALORES 

PRUEBAS  HORMONALES 
TOTAL 

TSH T3 T4 

NORMALES 71,67 71,67 71,67 215,00 

BAJOS 3,33 3,33 3,33 10 

TOTAL 75 75 75 225 

 

 
 
 

        

 
X²= 4,36 

      

 
X² al 0,05 = 3,841 

       

 

 

 

 

fₑ= 
FT X CT 

 N 
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3,84 4,36 

  

 

 

Interpretación y Análisis  

 

Realizados los cálculos se obtuvo X²= 4,36, como es mayor  al valor crítico 3,84 con 1 

gl. y un nivel de significación de 0.05, se rechaza  la hipótesis nula que dice:  Existe un 

alto crecimiento de  alteraciones tiroideas  en  recién nacido; y se acepta la hipótesis 

alternativa que dice:  No Existe un alto crecimiento de  alteraciones tiroideas  en  recién 

nacido 
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X.-  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

  

10.1 Conclusiones  

 

Mediante el proceso de tabulación de los datos estadísticos  de las pruebas hormonales  a 

los recién nacidos   y las respectivas encuestas realizadas a las madres de los neonatos,  

se  concluye el trabajo de Investigación que: 

 

Los neonatos que nacieron en el área de Ginecología con una frecuencia de 75 que 

equivale al 100%  corresponden  el 59% el sexo femenino y el 41% sexo masculino, 

para la realización de  la prueba hormonal. 

 

Que con una frecuencia de 75 recién nacidos que correspondieron al 100%, el 93% de 

las pruebas hormonales  de TSH realizadas dieron en sus   resultados valores normales y 

solo un 7%  presentaron un valor bajo,  prevaleciendo los valores normales y no 

encontrando la presencia de alteraciones tiroideas. 

 

Que con una frecuencia de 75 recién nacidos que correspondieron al 100%, el 93% de 

las pruebas de T3 realizadas mostraron en sus resultados valores normales y solo un 7%  

presentaron un valor bajo, descartando que no existen casos de alteraciones tiroideas en 

los recién nacidos que se hicieron las pruebas hormonales. 

  

Que con una frecuencia de 75 recién nacidos que correspondieron al 100% los resultados 

de las pruebas cuantitativas de la hormona T4 reflejan en un 100% valores normales en 

los recién nacidos. 

      

Que con una frecuencia de 75 madres encuestadas el  80% de madres nos respondieron 

que no presentan antecedentes de familiares con alteraciones tiroideas y el 20% 

respondió que si poseían familiares con estas patologías. 
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Que al brindar la charla  a las embarazadas en el área de ginecología se les informo 

sobre las afectaciones que producen las alteraciones tiroideas en los recién  nacidos con 

el fin de prevenir el aumento de estas enfermedades.  

 

El presente estudio se basó en: Determinar las alteraciones tiroideas para la detección 

precoz de enfermedades congénitas en recién nacidos del Hospital General Jipijapa en el 

2014, realizando las pruebas hormonales de THS, T3 y T4 a cada recién nacido  para 

evitar la presencia de futuras enfermedades que afecten a la salud del recién nacido de 

esta manera se logró verificar  mediante las pruebas hormonal  y análisis estadísticos  

que no existe un alto crecimiento de hipertiroidismo e hipotiroidismo congénito en los 

recién nacidos que se practicaron estos exámenes. 
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10.2 Recomendaciones  

 

De acuerdo con los objetivos planteados, los resultados obtenidos y las conclusiones 

realizadas en la presente investigación se llega a las siguientes recomendaciones:  

 

Que las autoridades de los centros de salud soliciten a cada recién nacido realizar  las 

pruebas hormonales de TSH, T3 y T4  y así poder  descartar la presencia o ausencia de 

alteraciones tiroides en los recién nacidos.  

 

Que en la Consulta médica periódica que se realizan las embarazadas realizar la 

detección de familiares con antecedentes tiroideos. 

 

Indagar de manera más rigurosa a las embarazadas en controles hormonales y evitar que 

el hipertiroidismo o hipotiroidismo congénito causen secuelas irreversibles en los 

niños/as. 

 

En los Programas de Maternidad que realiza el Ministerio de Salud  se implemente y se 

indique de manera continua el consumo de alimentos que contengan yodo, priorizando a 

las embarazadas dentro de las primeras semanas de gestación donde se produce la 

absorción del yodo fetal. 

 

La debida prevención impide padecer una de estas enfermedades congénitas que si son  

detectadas en el primer mes de vida de los neonatos pueden ser tratadas y evitar más 

niños/as con estas patologías. 
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XI.- PRESUPUESTO. 

RUBROS UNID. P. UNIT. CANT. TOTAL. $ 

MATERIAL DE ESCRITORIO   

Papel A4 Remas  4.00 2 8,00 

Lapiceros  Unid. 0,40 5 2,00 

Borrador Unid. 0,30 1 0,30 

Marcadores Unid. 0,75 4 3,00 

Resaltador  Unid. 1,00 1 1,00 

Corrector Blanco Unid. 1,50 1 1,50 

Grapadora Unid.  3,50 1 3,50 

Grapas Caja 1,25 1 1,25 

Carpetas Unid. 0,25 4 1,00 

MATERIAL DE IMPRESIÓN   

Costo de impresión Unid. 0,10 1.000 100,00 

Costo de internet Hora 0,65 100 65,00 

Empastado de tesis Unid. 10,00 5 50,00 

Anillado de informes Unid.     15,00 

MATERIAL DE LABORATORIO   

Tubos tapa roja Unid. 0,25 200 50,00 

Guantes Caja x100 10,00 1 10,00 

Jeringas 3cm  Unid.  0,20 200 40,00 

Algodón y Alcohol Unidad   9,00 1 9,00 

Reactivo T3 96 determinaciones  Kit 95,20 1 95,20 

Reactivo T4 96 determinaciones  Kit  95,20 1 95,20 

Reactivo TSH 96determinaciones Kit  107 1 107,00 

Lápiz Graso Unid. 1,00 1 1,00 

Transportes       20,00 

Subtotal        678,95 

Imprevistos       50,00 

TOTAL       $     728,95 
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XII.  CRONOGRAMA.- 

 

ACTIVIDADES 
FEBRERO MARZO ABRIL MAYO JUNIO JULIO AGOSTO 

SEPTIEMBR

E 
OCTUBRE 

 

NOVIEMBRE 

 

DICIEMBRE 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1    2    3    4 1      2    3    4  

1. Entrega De Análisis De Tesis Por Parte 

De Los Egresados  
  x               

                                                      
  

2. Análisis De Los Temas Por Parte De La 

comisión De Profesionalización-Carrera 

Laboratorio Clínico           

x

                                                              

  

3. Defensa Del Tema Por Parte De Los 

Egresados              

x

  

x

  

 

x 

 

x                                                     

  

4.Designacion De Tutores De Tesis                       

 

x                                                 

  

5. Avalisación  De Las Instituciones                         

 

x 

 

x                                             

  

6. Elaboración De Anteproyectos                         

 

x 

x

  

x

  

x

  

 

x 

 

x 

 

x 

 

x 

x

                                

  

7.Entrega De Anteproyectos Con La Debida 

Certificación De Los Tutores                                           

x

  

 

x                           

  

8.Sustentacion De Anteproyectos                                                 

 

x                       

  

9. Desarrollo De Trabajo De Investigación 

De Tesis                                                   

 

x 

x

  

 

x 

x

  

x

  

x

  x          

  

10. Entrega De Tesis Con La Debida 

Certificación Del Tutor                                                                 

 

x       

  

11. Revisión De Tesis Por Parte De La 

comisión De Profesionalización-Carrera De 

Laboratorio Clínico                                                                   

 

x 

 

X   

  

12. Entrega De Informes Por Parte De La 

comisión A Los Egresados Para Que 

Realicen Las Respectivas Correcciones                                                                        

x

  

X  

13. Entrega De Tesis Corregida Con La 

Debida Certificación De Los Tutores                                                                         

           X    

14. Sustentación De Tesis                                                                           X 
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ENTREGA DE REPORTE DE RESULTADOS 

 
                       

                  

 NOMBRE DEL PACIENTE:            

 

 EDAD:                        Días                                       Fecha:                                    

             

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

DETERMINACIONES HORMONALES 

 

 

PRUEBA                                  RESULTADO                                   RANGO NORMAL 

 

 

T3                                                    ug/dl                                       de 0.51 a 1.65 ug/dl 

 

 

T4                                                    ug/ml                                      de 4.5 a 12.5 ug/m 

 

 

T. S. H.                                             UI/ml               1 a 30 días     0.50 a 16.00 UI/mL 
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UNIVERSIDAD ESTATAL DEL SUR DE MANABI 
Creada mediante Ley Promulgada en el Registro Oficial Nº 261 del 7 de Febrero de 2001 

UNIDAD ACADEMICA CIENCIAS DE LA SALUD 

CARRERA LABORATORIO CLINICO 

 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

1.- Historia Clínica.-  _________________ 

 

2.- Sexo.- __________________ 

 

3.- Edad.- _________________ 

 

4.- Procedencia.-  

 

   Urbana _________________ 

 

    Rural __________________ 

 

5.- Antecedentes con familiares con alteraciones tiroideas  

 

                               Sí______                                         No______ 

 

6.- En caso de responder Si. 

¿Quién? 

 

       Madre _________                             Hermanos__________ 

       Padre __________                            Abuelos ____________ 

       Otros __________          

 

7.- El recién Nacido presento problemas al nacer 

 

                               Sí______                                         No____
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Preparación y toma de muestra a paciente Recién Nacido (RN), para el tamizaje  
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Calibración, ingreso de datos y procesamiento de las muestras para la 

determinación de TSH, T3, T4.  
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Entrevista con el Dr. Jair Paladines Médico pediatra del Hospital General Jipijapa. 
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Programa de capacitación brindado a las embarazadas que acuden a la consulta 

médica en el Hospital General Jipijapa 
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N° Apellidos y Nombres Sexo Días TSH Valor Ref.  T3 Valor Ref. T4 Valor Ref. 

1 Pin Sánchez RN F 1 0,7 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 5,5 4.5 a 12.5 ug/dl 

2 Anzulez Lucas Jordan M 2 15 0.50 a 16.00 UI/mL 1,6 0.51 a 1.65 ug/dl 6,3 4.5 a 12.5 ug/dl 

3 López Vélez RN F 1 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 1,4 0.51 a 1.65 ug/dl 6,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

5 Pincay Medina  RN F 1 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 5,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

6 Bonilla Peña  RN F 1 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 1,3 0.51 a 1.65 ug/dl 8,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

7 Gutiérrez Chóez  RN M 2 10 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 8,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

8 Briones Bustamante  RN M 1 11 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 5,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

9 Ávila Soledispa RN F 1 0,6 0.50 a 16.00 UI/mL 0,8 0.51 a 1.65 ug/dl 5,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

10 Chiquito Castro RN M 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 1,4 0.51 a 1.65 ug/dl 10,6 4.5 a 12.5 ug/dl 

11 Santana Guevara  RN F 1 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 7,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

12 Valles Plua   RN F 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 0,9 0.51 a 1.65 ug/dl 6,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

13 Maldonado Litron  RN F 1 13 0.50 a 16.00 UI/mL 1,4 0.51 a 1.65 ug/dl 5,5 4.5 a 12.5 ug/dl 

15 Pillasagua Peña   RN M 1 14 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 6,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

16 Luzardo Pilligua  RN  M 2 11 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 5,3 4.5 a 12.5 ug/dl 

17 Santana Tómala   RN F 1 12 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 4,8 4.5 a 12.5 ug/dl 

18 Pilay Calderón  RN F 1 15 0.50 a 16.00 UI/mL 0,7 0.51 a 1.65 ug/dl 8,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

19 Franco Chancay   RN M 1 0,7 0.50 a 16.00 UI/mL 0,4 0.51 a 1.65 ug/dl 6 4.5 a 12.5 ug/dl 

20 Acebo Núñez  RN F 2 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 4,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

21 Moran Ávila   RN F 1 0,7 0.50 a 16.00 UI/mL 1,3 0.51 a 1.65 ug/dl 11 4.5 a 12.5 ug/dl 

22 Cobos Muñiz   RN F 1 15 0.50 a 16.00 UI/mL 1,6 0.51 a 1.65 ug/dl 6,5 4.5 a 12.5 ug/dl 

23 Pincay Reyes Nilo M 1 14 0.50 a 16.00 UI/mL 0,4 0.51 a 1.65 ug/dl 12,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

24 Rezabala Menoscal María F 2 11 0.50 a 16.00 UI/mL 1,3 0.51 a 1.65 ug/dl 6,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

25 Pincay Nonura  RN F 1 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 5,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

26 Chóez Cobos   RN F 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 1,3 0.51 a 1.65 ug/dl 9 4.5 a 12.5 ug/dl 

27 Chancay Flores   RN F 1 12 0.50 a 16.00 UI/mL 0,8 0.51 a 1.65 ug/dl 5,8 4.5 a 12.5 ug/dl 

28 Freire Merchán   RN M 2 12 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 6,5 4.5 a 12.5 ug/dl 
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29 Parrales Pincay  RN M 2 0,5 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 10,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

30 Chele Chele  RN F 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 11,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

31 Baque Santana   RN F 1 15 0.50 a 16.00 UI/mL 0,4 0.51 a 1.65 ug/dl 4,9 4.5 a 12.5 ug/dl 

32 Tóala Falconez    RN F 2 0,4 0.50 a 16.00 UI/mL 1 0.51 a 1.65 ug/dl 10,9 4.5 a 12.5 ug/dl 

33 Chóez Córdova    RN M 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 1,6 0.51 a 1.65 ug/dl 5,2 4.5 a 12.5 ug/dl 

34 Quimis Chele   RN F 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 0,9 0.51 a 1.65 ug/dl 8,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

35 Pin Villacreses  RN F 1 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 6 4.5 a 12.5 ug/dl 

36 Medranda Sangolqui   RN M 1 0,4 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 12,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

37 Tubay Parrales   RN M 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 7,3 4.5 a 12.5 ug/dl 

38 Sánchez Soledispa   RN F 1 0,7 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 4,6 4.5 a 12.5 ug/dl 

39 Delgado Suarez   RN F 1 0,6 0.50 a 16.00 UI/mL 1,6 0.51 a 1.65 ug/dl 10,5 4.5 a 12.5 ug/dl 

40 Parrales Moran   RN F 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 7,6 4.5 a 12.5 ug/dl 

41 Baque Calderón   RN M 1 0,4 0.50 a 16.00 UI/mL 1,4 0.51 a 1.65 ug/dl 5,6 4.5 a 12.5 ug/dl 

42 Pin Holguín   RN M 1 13 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 10,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

43 Delgado Padilla  RN F 1 12 0.50 a 16.00 UI/mL 1,3 0.51 a 1.65 ug/dl 6,8 4.5 a 12.5 ug/dl 

44 Murillo Quimis   RN M 1 0,6 0.50 a 16.00 UI/mL 1,4 0.51 a 1.65 ug/dl 11,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

45 Álvarez Guerra   RN F 1 14 0.50 a 16.00 UI/mL 0,8 0.51 a 1.65 ug/dl 6,2 4.5 a 12.5 ug/dl 

46 Madrid  Figueroa   RN M 2 10 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 9 4.5 a 12.5 ug/dl 

47 Soledispa Chóez Humberto M 2 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 7,3 4.5 a 12.5 ug/dl 

48 Fonseca Muñiz   RN F 1 0,3 0.50 a 16.00 UI/mL 1,6 0.51 a 1.65 ug/dl 11,9 4.5 a 12.5 ug/dl 

49 Endara Pinargote  RN F 1 11 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 5,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

50 Meza Álvarez  RN M 1 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 12,3 4.5 a 12.5 ug/dl 

51 Salvatierra Quimis  RN F 1 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 9,1 4.5 a 12.5 ug/dl 

52 Ponce Carvajal  RN F 1 15 0.50 a 16.00 UI/mL 0,8 0.51 a 1.65 ug/dl 5,8 4.5 a 12.5 ug/dl 

53 Rodríguez Vera   RN M 1 0,4 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 10,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

54 Rodríguez Pillasagua  RN F 1 11 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 5,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

55 Jaramillo Acebo   RN M 2 14 0.50 a 16.00 UI/mL 0,4 0.51 a 1.65 ug/dl 4,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

56 Chóez Pérez   RN F 1 0,6 0.50 a 16.00 UI/mL 0,7 0.51 a 1.65 ug/dl 10,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

57 Quimis Vizueta   RN F 1 0,7 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 4,9 4.5 a 12.5 ug/dl 

58 Sánchez   Luciana F 10 12 0.50 a 16.00 UI/mL 1,4 0.51 a 1.65 ug/dl 10,6 4.5 a 12.5 ug/dl 
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59 Mero Aguilera   RN F 1 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 12,2 4.5 a 12.5 ug/dl 

60 Jama Sánchez Adriana F 1 0,7 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 8,5 4.5 a 12.5 ug/dl 

61 Cedeño Suarez  RN M 1 13 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 7,3 4.5 a 12.5 ug/dl 

62 Zavala Piloso   RN M 1 0,6 0.50 a 16.00 UI/mL 0,9 0.51 a 1.65 ug/dl 10,5 4.5 a 12.5 ug/dl 

63 Barcia Peralta   RN F 1 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 1,3 0.51 a 1.65 ug/dl 4,6 4.5 a 12.5 ug/dl 

64 Ponce Salvatierra Williams M 1 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 1,4 0.51 a 1.65 ug/dl 10,9 4.5 a 12.5 ug/dl 

65 Raymons Guaranda   RN F 1 10 0.50 a 16.00 UI/mL 0,7 0.51 a 1.65 ug/dl 4,8 4.5 a 12.5 ug/dl 

66 Baque Zea   RN M 1 12 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 7,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

67 Granoble Bueno   RN F 1 11 0.50 a 16.00 UI/mL 1,2 0.51 a 1.65 ug/dl 8,2 4.5 a 12.5 ug/dl 

68 Angulo Lucas  RN M 2 0,5 0.50 a 16.00 UI/Ml 0,4 0.51 a 1.65 ug/dl 4,6 4.5 a 12.5 ug/dl 

69 Marcillo Asunción RN M 1 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 0,8 0.51 a 1.65 ug/dl 6,9 4.5 a 12.5 ug/dl 

70 Baque Gómez  RN F 1 13 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 9,5 4.5 a 12.5 ug/dl 

71 Rivera Arambula RN M 2 0,8 0.50 a 16.00 UI/mL 0,9 0.51 a 1.65 ug/dl 5,7 4.5 a 12.5 ug/dl 

72 Domo Tóala  RN M 2 11 0.50 a 16.00 UI/mL 1,1 0.51 a 1.65 ug/dl 9,4 4.5 a 12.5 ug/dl 

73 Pincay Lino  RN M 1 16 0.50 a 16.00 UI/mL 1,5 0.51 a 1.65 ug/dl 10,6 4.5 a 12.5 ug/dl 

74 Reyes Alvarado  RN F 1 0,7 0.50 a 16.00 UI/mL 0,7 0.51 a 1.65 ug/dl 6,3 4.5 a 12.5 ug/dl 

75 Ponce Matute   RN F 1 0,9 0.50 a 16.00 UI/mL 0,6 0.51 a 1.65 ug/dl 7 4.5 a 12.5 ug/dl 
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