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RESUMEN

Segun la Organizacién mundial de la salud el déficit de yodo sigue siendo la causa
namero uno de retraso mental y paralisis cerebral evitable en el mundo. Se estima
que hoy en dia cerca de 2.200 millones de personas corren riesgo de
yododeficiencia y sufrir algiin grado de afectacidon neuroldgica por vivir en zonas con

deficiencia yodo.

Objetivos: Determinar los niveles de yoduria en mujeres embarazadas que acuden
al HEODRA y la TSH de sus neonatos en la ciudad de Leén, Nicaragua. Material y
meétodo: se realiz6 un estudio de tipo descriptivo, donde se tomaron muestras de
sangre de corddén umbilical de recién nacidos para determinaciéon de la Hormona
Estimulante de la Tiroides (TSH) por medio de suero y muestras de orina de las
embarazadas para determinar los niveles de yoduria, las muestras se analizaron en
el laboratorio de Bioquimica clinica de la Universidad Nacional Autonoma de
Nicaragua-Leodn, por el método de Sandell-Kolthoff y ELISA para TSH. Resultados:
Las yodurias de las madres gestantes un 65% mostraron deficiencia con una
mediana de 60 ug/l, en las TSH de los neonatos un 23% resultd con valor 2 10mUl/I,
al relacionar ambos indicadores de nutricion de yodo las madres gestantes que
presentaron yodurias deficientes (<150ug/l), sus neonatos presentaron un valor de
TSH mayor de 10mU/l en un 15%, ambos parametros reflejan deficiencia de yodo
moderada segun los criterios de la OMS. Conclusién: Los dos indicadores TSH y
yodurias utilizados para la evaluacion nutricional de yodo en la poblacion estudiada,
embarazadas y sus neonatos reflejaron deficiencia nutricional moderada de yodo,
en la relacion de las yodurias de las madres y la TSH de sus neonatos se encontré
que de las yodurias insuficientes en las gestantes, sus neonatos presentaron un

15% de TSH por encima del valor normal establecido.



Glosario
TSH: Hormona estimulante del tiroides
Tg: Tiroglobulina
T3: Triyodotironina
T4Tetrayodotironina
MIT :Monoyodotirosina
DIT: Diyodotirosina
TCY: Trastornos por carencia de yodo
DDY: Deficiencia por desordenes de yodo
TDY: Trastornos por deficit de yodo
CUI: Concentracién yodo urinario
TBG: Globulina fijadora de tiroxina
Ac: Anticuerpos
TPO: Enzima yoduro peroxidasa

TRH: Hormona liberadora de Tirotropina.



Introduccion
El oligoelemento yodo es parte integrante de las hormonas tiroideas, que

desempeiian un papel fundamental en el crecimiento y la division celular®. La
tiroides se almacena alrededor del 70 al 80% de yodo absorbido a partir de los
alimentos, el agua, los productos marinos como algas y pescado, la sal fortificada
con yoduro o yodato de potasio, asi como el pan, la leche y sus derivados®.

Los niveles adecuados de yodo, es el factor determinante para la sintesis de las
hormonas tiroideas, la tiroides tiene la capacidad de concentrar yodo,
incorporandolo a la molécula de Tiroglobulina (Tg), por lo que es el principal 6rgano

de deposito de yodo en el organismo @)

Las dos hormonas tiroideas méas importantes son la triyodotironina (T3) y la
tetrayodotironina (T4), son derivados yodados del amino&cido L-tirosina,
combinando tirosina con yoduro y formando asi la monoyodotirosina (MIT) y (DIT),
gue al acoplarse dos moléculas de DIT formara T4, una de DIT y otra de MIT formara
T3, unidas a la Tg. Posteriormente las enzimas intracelulares separan la T3y T4 de
la Tg. Finalmente, T3 y T4 son liberadas al plasma, donde acudirdn a los 6rganos

dianas para realizar su funcion®-

La T3 y T4 una vez secretadas circulan en la sangre unidas a proteinas,
principalmente, a la TBG (Globulina fijadora de tiroxina) y en menor proporcién a la
transtiberina (pre albumina fijadora de tiroxina) y a la albimina, una pequefa
proporcion lo hace en forma libre. Unicamente las hormonas libres son activadas a
nivel metabdlico. Las necesidades de yodo varian segun la edad y determinadas
circunstancias fisioldgicas. Las necesidades de los recién nacidos prematuros, los

neonatos, los nifios pequerios, mujeres embarazadas y lactantes son mas altas- ¢:3)

En el caso de las mujeres embarazadas es importante el incremento de los
requerimientos de yodo para incrementar la produccion de T4, para mantener
eutiroidismo y transferir hormonas tiroideas al feto, en la etapa temprana del primer

trimestre y durante toda la gestacién (")




En el caso de las mujeres lactantes necesitan suficiente yodo, ya que atraves de la
leche materna se transfiere el yodo al recién nacido. En el periodo embrionario las
mujeres embarazadas requieren las hormonas tiroideas para el desarrollo y la
maduracion del cerebro y de red neuroldgica del feto. Las Hormonas Tiroideas en
el feto proceden de la madre y del tiroides fetal. La placenta actia como barrera que
permite el paso de las hormonas tiroideas, yodo, y es impermeable a la hormona
estimulante del tiroides (TSH). El paso por la placenta del yodo y la tiroxina tienen
lugar durante todo el embarazo, por tal razén las mujeres en estado gestacional
requieren mas yodo ya que la sintesis de hormonas tiroideas esta en aumento. En
edad infantil, un déficit de hormonas tiroideas puede provocar un grave
subdesarrollo mental y fisico. Por ello, el funcionamiento sano de la tiroides es tan
importante en estas fases de la vida, algo que solo se consigue con una

administracion suficiente de yodo®©3),

La deficiencia de yodo es particularmente importante en las mujeres embarazadas
o las que estan lactando a sus nifios. Una deficiencia severa de yodo en la madre
se ha asociado con abortos espontaneos, nacimiento de nifios muertos, parto
prematuro y anomalias congénitas en los bebés, conocidos como trastornos por
carencia de yodo (TCY) o deficiencia por desérdenes de yodo(DDY), debido a la

produccion inadecuada de las hormonas tiroideas®4.

Durante el embarazo, las tiroides aumenta su tamafio en un 10% (en regiones yodo
deficientes) hasta un 40% mientras que la produccion de tiroxina (T4) y de
triyodotironina (T3) se incrementan en un 50%, esta deficiencia de yodo durante el
embarazo y en la infancia puede afectar el crecimiento y el desarrollo neurolégico y

aumentar la mortalidad infantil®,




Esta deficiencia durante la infancia reduce el crecimiento somatico y la funcion
cognitiva y motora. La alimentacion no es suficiente para cubrir las necesidades de
yodo de la mujer embarazada y, por tanto, del feto. Por eso, aunque durante el
embarazo se debe equilibrar la ingesta de sal, es importante que siempre se utilice

sal yodada en la preparacion de los alimentos®).

Las hormonas tiroideas son requeridas para la mielinizacion del cerebro durante la
vida fetal y postnatal. Las hormonas tiroideas actGan regulando procesos de
diferenciacion de las terminaciones neuronales, como el crecimiento dendritico,
estimulacién de la mielinizacién, desarrollo de la audicion. La hipotiroxinemia
(hipotiroidismo) maternal durante la gestacion, en ese periodo critico causa dafios
irreversibles en el cerebro con un retardo mental y anormalidades neurolégica en el
feto y recién nacido. De aqui la importancia de la evaluacion del yodo en gestantes

y sus neonatos




Antecedentes
Los datos de la deficiencia de yodo en el contexto histérico y geografico permiten
ubicar este problema como un elemento caracteristico de la transicion
epidemioldgica y nutricional, principalmente en desarrollo. El yodo es esencial para
la funcion de la glandula tiroides y la sintesis de las hormonas tiroideas, las que, a
su vez, desempefian un importante rol en el crecimiento y el desarrollo, con

importantes implicancias para la salud humana. 0

La organizacion mundial de la salud (OMS) ha sefialado a Africa, las Américas, el
este del Mediterraneo; suroeste de Asia y el pacifico occidental, como zonas

afectadas, reportando una prevalencia mundial de deficiencia de yodo del 35%®)

A pesar de los esfuerzos del Consejo Internacional para el control de los trastornos
por deficiencia de yodo (ICCIDD) para poner fin a las formas prevenibles de
hipotiroidismo, bocio y retraso mental, para el afio 2012 los datos de la OMS,
basados en la mediana de excrecion de yodo en orina, muestran que 32 paises a
nivel mundial presentaron deficiencia de yodo y que globalmente el 29,8% eran

nifios. @

La deficiencia de yodo es reconocida como la causa universal mas comun de dafio
cerebral y retraso mental prevenibles. También es causa de bocio, dafio en la
funcién reproductiva y otros trastornos denominados en conjunto desdérdenes por
deficiencia de yodo (DDI). Estudios pioneros en Latinoamérica (LA) y en otros
lugares en los afos 70s sefalaron a la deficiencia de yodo durante el embarazo
como una de las principales causas de dafio cerebral en el feto, y ésto, es mas que
el bocio, surgié como la consecuencia mas grave de la deficiencia de yodo. Se ha
demostrado que la deficiencia de yodo durante el embarazo resulta en
hipotiroidismo materno y deterioro del desarrollo mental del feto, los que pueden ser

prevenidos administrando un suplemento de yodo a la madre. 2




La situacion de la nutricion de yodo en Latinoamérica tiene una larga historia de
deficiencia de yodo con la peor endemia en la comunidad montafiosas aisladas. Las
regiones Andinas y la Region central de México fueron las mas afectadas, pero
muchas otras partes del hemisferio también se vieron gravemente comprometidas,

y practicamente ningun pais de Latinoameérica estuvo libre de la deficiencia de yodo.

La eliminacién de la DDI como problema de salud publica para el afio 2000 fue
abogada en la cumbre mundial por la infancia (CMI) de la Naciones Unidas en 1990.
En 1993 la OMS y UNICEF recomendaron la yodacién universal de la sal (IUS)
como la principal estrategia para lograr la eliminacion de los DDI. (13)

Tres afios mas tarde, reconociendo la importancia de la eliminacion de los DDI, la
Asamblea Mundial de la Salud adopt6 la resolucion wha58.24 comprometiendo a
los paises a informar sobre la situacion mundial de los DDI cada 3 afios.

Encuestas de bocio en la década de 1930 mostraron que casi todos los paises
tenian al menos algunas regiones donde la prevalencia de bocio era mas del 50%,
y varios, como Argentina, Brasil, Ecuador, Paraguay, Per, México y Guatemala,
Tenian deficiencia de yodo en la mayor parte de su territorio. Durante los afios de
1950s y 1960, practicamente todos los paises legislaron la yodacion obligatoria de
la sal para consumo humano, estableciendo arbitrariamente una amplia gama de
niveles de yodacién. En algunos paises la profilaxis con la sal yodada fue
transitoriamente exitosa, pero en la mayoria no lo fue. Aquellos programas que
fueron inicialmente exitosos posteriormente regresionaron, debido sobre todo a
varios problemas comunes, tales como 1) no se impuso el cumplimiento de las leyes
2) no hubo monitoreo o fue inadecuado y 3) la importancia de la deficiencia de yodo
y su correccion no fue comunicada adecuadamente a los sectores pertinentes.
Consecuentemente en los afios 1990s después de 30 afios de haberse aprobado la
yodacion obligatoria de la sal, solo unos pocos paises se aproximaron a la condicion
de yodo suficiente y la prevalencia global de bocio no habia cambiado

significativamente. 11




En 1994 la (OMS), El Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF) y el
international council for control of lodine Deficiency Disorders (ICCIDD)
establecieron criterios que deberian seguir los programas de vigilancia
epidemioldgica para eliminar los trastornos relacionados con deficiencia de yodo.
Dentro de dichos criterios destaca la cuantificacion de la TSH neonatal como
indicador complementario a las yodurias, sefialandose que en una poblacién con
aporte suficiente de yodo no debe haber mas de 3% de neonatos con TSH por
encima de 5mU/l cuantificada en papelfiltro, en sangre obtenida del talon: (aunque
hay varios estudios que la valoracion se ha realizado en TSH en suero del cordén)
esto quiere decir que el tamizaje neonatal que mide la TSH puede, ademas
identificar los casos de hipotiroidismo congénito, establecer el grado de deficiencia

de yodo de una poblaciéon mediante el andlisis de sus valores. (%14

En un estudio realizado para el afio 2014 en Latino América encontraron que la
mayoria de los paises mantienen programas para el control de los DDI para lograr
el nivel de ingesta de yodo adecuado, encontrandose que en la mayoria de los
paises presentan suficiencia de yodo con medianas > 100 pg /I en nifios escolares
y solamente en (Haiti) se encuentra con deficiencia de yodo (Pretell, 2014), por
otra parte las yodurias de las mujeres embarazadas encontradas en paises como
Argentina, Brasil, México o Guatemala, mostraron la existencia de deficiencia
nutricional de yodo mediana de yodurias (< 150 ug /) rango de medianas de yodo

encontrados entre 79-138 pgl/l.

La situacién nutricional del yodo en Centroamérica ha sido ampliamente
documentada la existencia de deficiencia de este mismo. En 1950, Guatemala fue
pionera en américa Latina al implementar con éxito un programa de yodacién de sal
a nivel nacional para controlar el bocio endémico. La prevalencia de bocio antes de
la implementacion de este programa era del 38%. En general se considera que
cuando la prevalencia promedio del bocio es mayor del 5% constituye un problema

de salud publica nacional ©:16)




La efectividad de la medida pudo ser comprobada cuando en 1965, una encueta
nacional de nutricién encontré que la prevalencia era del 5%. Sin embargo, la falta
de un sistema permanente de vigilancia epidemiolédgica y de un control de calidad
del proceso de fortificacion de la sal con yodo, aun a una falta de apoyo por los
niveles de decision politica hizo que en las décadas de 1970 y 1980 el problema
reapareciera, y es asi como evaluaciones realizadas en 1979 y1987 mostraron una
prevalencia promedio a nivel nacional de bocio endémico de 11 y 21%

respectivamente, en la poblacion escolar®16),

Nicaragua inicio la yodacién de la sal en julio de 1978, y a partir de entonces, se
inicio el control de las plantas procesadoras y yodacion de la sal, y en 1981 se inicié

las actividades de seguimiento epidemioldgico. (1)

La situacién nutricional de yodo en Nicaragua datos de un estudio realizado a nivel
LA en el afio 1999 sobre el estado nutricional de yodo encontraron en nifios
escolares, una mediana de yodo en orina de 116 pg /I y se encontré un 25% de
bocio (Pretell et al., 2004). Para el afio 2014 los niveles de yodurias en escolares
fue de 196 pgl/l, la proporcidon de hogares que consumieron sal adecuadamente
yodada estuvo entre 80-89% (Pretell 2014).

En Ledn se han realizado estudios sobre el estado nutricional de yodo en poblacion
vulnerable mujeres embarazadas y nifios escolares. En un estudio descriptivo de
corte transversal realizado por Martinez Barrera y Gallo Manzanares, utilizaron el
método Sandell-Kolthoff para medir yodurias en mujeres embarazadas que asisten
al control prenatal del centro de salud “ Mantica Berio” clinica virgen del Rocio
Posoltega en el periodo Marzo — Agosto del 2005 de la ciudad de Ledn — Nicaragua,
concluyeron que de las 100 mujeres embarazadas de 2 municipios del pais, el 41%
resulté con los valores de yodurias dentro de los limites normales y un 59%

yodurias deficientes presentando una mediana urinaria de yodo por debajo de 200

ug/l),




En otro estudio realizado por Reyes Lidia, sobre yodurias en nifios escolares de 6 a
13 afios de edad que asisten al centro escolar San Benito, Poneloya, Leon-
Nicaragua, en el periodo de Abril a Octubre de 2006 concluyeron en que el 99% de
la poblacibn mostré niveles normales de yodo, 1% present6 niveles con una

concentracion de 9.2 ug/dl, siendo el valor mas bajo que obtuvieron. @1,




Justificacion

Los trastornos por yodo deficiencia afectan a 740 millones de personas que
equivalen al 13% de la poblacién mundial, de ellos aproximadamente 50 millones
sufren de alguna alteracion cerebral. Los paises en vias de desarrollo como
Nicaragua se han caracterizado como una zona endémica de deficiencia de yodo,
lo que trae como consecuencias un menor desarrollo fisico e intelectual
ocasionando un impacto negativo en la productividad y la economia de las

poblaciones.

La deficiencia de yodo constituye un importante problema de salud publica en
Nicaragua ; existen varios estudios para determinar la yodo deficiencia en mujeres
en estado de gestacion, y algunos relacionado con indicadores del funcionamiento

tiroideo.

La TSH se correlaciona con las yodurias en areas de deficiencia de yodo, yodurias
por debajo de lo recomendado incrementan los valores en TSH. Las TSH es un
indicador de la funcion tiroidea. Para evaluar el grado de la deficiencia de yodo se
utiliza la evaluacion de yodurias ya que el 90% de todo el contenido de yodo que se
absorbe se elimina por la orina, ambos parametros son indicadores de deficiencia

de yodo.

La deficiencia nutricional materna de yodo puede tener distinta gravedad. Asi, una
hipotiroxinemia que ocurra desde las etapas tempranas de la gestacién, es critica y
causarda un dafo irreversible en el cerebro del nifio con retardo mental y
anormalidades neuroldgicas, dependiendo la gravedad del momento y de la

intensidad del déficit hormonal.

Con el presente estudio se pretende investigar el estado nutricional de yodo en la
poblacién vulnerable como son las mujeres gestantes y sus neonatos del municipio
de Leon con el fin de contribuir al conocimiento epidemiolégico y prevenir los

desordenes por deficiencia de yodo.




Problema

¢,Cuales son los niveles de yodo en gestantes y hormona estimulante del tiroides
(TSH) de sus neonatos nacidos en el Hospital Escuela Dr. Oscar Danilo Rosales

Arguello en la ciudad de Ledn, Nicaragua?

10



Objetivos

General:
Determinar los niveles de yoduria en mujeres embarazadas que acuden al

HEODRA y de la TSH de sus neonatos en la ciudad de Ledn, Nicaragua.

Especifico:

1.

2
3.
4

Describir las caracteristicas socio- demograficas de la poblacion en estudio.
Evaluar las concentraciones de yodo urinario en mujeres embarazadas.
Determinar las concentraciones de TSH en sus neonatos.

Relacionar los factores asociados al estado nutricional del yodo.

11



Marco teérico

Fisiologia del yodo

El yodo se ingiere en diferentes formas quimicas absorbiéndose de manera casi
completa y rapida en el estbmago y en el duodeno, pero esta absorcion puede ser
disminuida por la presencia de alimentos denominados bocigenos o por el déficit de
otros micronutrientes*?-. El yodo contenido en los alimentos y agua se encuentra,
predominantemente, en forma de yoduro y el resto, unido organicamente a
aminoéacido. El yodo unido organicamente representa una pequefia cantidad del

contenido de los alimentos, se absorbe y se excreta, en parte, con la heces 13,

El yodo que ha sido absorbido a través del tubo digestivo entra en los foliculos de
la glandula tiroidea a través de la membrana basal. En areas con cantidad suficiente
de yodo o yodo suficientes (ASI) el tiroides solo incorpora el 10% del yodo ingerido
mientras que en areas yodo deficientes(ADI), este porcentaje puede superar el 80%.

Las glandulas salivares, la mucosa gastrica y el plexo coroideo también contienen
pequefias cantidades de este elemento. Durante la lactancia, las glandulas
mamarias acumulan yodo. La vida media del yodo en sangre es de 10 horas, siendo
eliminado en un 90% por via renal y en muy escasa cantidad a través de las heces.
El cuerpo de un adulto contiene 15-20 mg de yodo, del cual el 70- 80% esta en el

tiroides, dentro del coloide o como tiroglobulina (tg) yodada(1? 14

En el tiroides, el yoduro se transporta activamente al interior contra gradiente
quimico y eléctrico por un sistema co-transportador llamado NIS (Portador de sodio
y yoduro) localizado en la membrana baso lateral de las células foliculares y que

transporta un dtomo de yodo junto con 2 atomos de sodio®,

12



Esta bomba transportadora de yoduro es estimulada por la hormona estimulante del
tiroides (TSH) y puede ser inhibida competitivamente por perclorato, tiocianato,
pertecnetato, bromuro o nitrito. Cuando este mecanismo para la captacion de yodo

esta genéticamente alterado, los pacientes desarrollaran hipotiroidismo y bocio®®)

Al mismo tiempo, la tiroglobulina se produce en el interior de la célula folicular, en el

reticulo endoplasmatico rugoso, desde la cual se libera al coloide por exocitosis. (16

Desde la célula folicular, el yoduro es transportado por la pendrina en la superficie
apical de las células foliculares, la enzima tiroperoxidasa (TPO) actia sobre el yodo
mediante una reaccioén compleja en 3 pasos secuenciales:1) lo oxida 2) lo incorpora
a los residuos de tirosina de la Tg 3) cataliza al acoplamiento de dos residuos de
tirosina yodados que formaran las futuras hormonas tiroideas”)- Con esta unién de
yodo- tirosina se producen las yodo tirosinas (monoyodo tirosina MIT, diyodotirosina
DIT) que son los precursores de las hormonas tiroideas®® 19, La unién de dos
moléculas de DIT da lugar a la T4 y la unidon de una molécula DIT con una de MIT

a la T3 que es estructuralmente idéntica a T4 pero contiene menos yodo 0

Metabolismo del yodo

El yodo es indispensable para la biosintesis de las hormonas tiroideas. La fuente de
yodo del organismo depende exclusivamente de la ingesta. Se considera que los
requerimientos de yodo para un adulto oscilan entre 100-200 ug/dia y para nifios
90-120 pg/dia. En el embarazo y la lactancia las necesidades de yodo se

incrementan y son de 200-250 pg/dia.

13



Cuando la ingesta de yodo es inferior a las necesidades, con frecuencia no se
producen alteraciones aparentes de la funcidon tiroidea, pero otras veces,
especialmente si el déficit es importante, se pone en marcha la génesis del bocio
simple; por otra parte, un exceso en la ingesta de yodo que se ha establecido en
2mg/ dia o mas, provoca la inhibicion de la protedlisis y de la liberacion de las

hormonas tiroidea que puede originar la aparicién de bocio o hipotiroidismo.

El yodo es absorbido en el intestino delgado proximal tanto en forma organica como
inorganica. La liberacion del yoduro tras hidrolisis enzimatica se completa
posteriormente en el higado y en rifion. De este modo el yoduro forma parte del
denominado conjunto (pool) del yoduro del fluido extracelular que, en condiciones
de riqueza yodica, alcanza una concentracion de 1-1.5 gr/dia. Este yoduro a su paso
por el torrente circulatorio, es captado por el rifion, el tiroides, las células géastricas
y las de las glandulas salivales es reabsorbido y recuperado por el pool del yoduro,
de hecho, de hecho la competencia en la practica se establece solo entre el rifién y
el tiroides. La eliminacion del yodo se efectia fundamentalmente por el rifion en
forma de yoduro y, en menor cantidad, por las heces sobre todo en forma de yodo

organico“®)

14



Requerimiento del yodo segun la edad

Segun las recomendaciones de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) de 1992
(21,22) |a dosis de yodo necesaria de manera diaria varia segun las distintas etapas

de la vida. (23.24)

Tabla 1: Ingestas minimas de yodo recomendadas segun la edad

Grupo Edad Mg de yodo por dia
Prematuras > 30
Nifios 0-5 meses a0
6-12 90
meses
1-6 afios 90
7-12 afos 90
Adultos 150
Mujeres 200-300
embarazadas
Mujeres lactantes 200-300

Es importante destacar que las necesidades del recién nacido prematuros, los
neonatos y los nifios pequefios son mas altas, si las ajustamos a sus pesos
corporales: la cantidad de yodo suficiente y necesario para toda la vida es tan solo
49, pero es imprescindible ingerirlo diariamente porque no se puede almacenar en
el organismo.

Indicadores para evaluar el nivel nutricional de yodo en una poblacién segun
criterios de la OMS.

La OMS recomienda varios indicadores para evaluar el estado nutricional del yodo:

1. Tamafio de tiroides
2. Yodurias en escolares, gestantes y lactantes.
3. Evaluacibn de TSH en neonatos dentro del programa de tamizaje y

evaluacion de Tg en escolares.
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Tabla 2. Criterios para definir una poblacién como deficiente de yodo y su

gravedad.

Criterio Poblacion Leve Moderado Severo

Bocio (%) Niflos 6-12 | 5.0-19.9 20-29.9 >30
anos

Mediana de | Nifilos 6-12 | 50.0-99.9 20.0-49.9 <19

yoduria (ug/l) | afios

THS >5 | Neonatos 3.0-19.9 20-39.9 >40

mU/I(5%)

El valor normal de Tiroglobulina en nifilos en edades escolares va de 4-40 pg/I.
Métodos para cuantificar el nivel de yodo en los seres humanos

Debido a que mas del 90% de yodo ingerido se elimina por orina, la concentracion
de yodo urinario (CUI) es un biomarcador de la ingesta reciente de yodo y el mejor
indicador para detectar los TDY. Aunque la CUI no aporta informacién directa de la
funcion tiroidea, es una medida fiable de la exposicién al yodo y una medida baja

sugiere un elevado riesgo de desarrollar trastornos tiroideos®>).

La determinacién de CUI en la orina de 24h es un indicador fiable de la ingestion de
yodo realizada por un individuo en situacion de equilibrio nutricional de este

elemento.

No obstante para estudios colectivos, este método resulta mas incobmodo, por la
dificultad en la recogida de la muestra y mas caro por lo que es menos

recomendado(2)-
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e Yodurias en muestra de orina aislada

La CUI en miccion aislada es un buen de indicador del nivel nutricional de yodo en
grupos de individuos 2 25 Es el indicador biogquimico méas practico para estimar la
ingesta reciente del yodo y, tanto la OMS como el Consejo Internacional de Control
de los trastornos por déficit de yodo (ICCIDD) la recomiendan como marcador, tanto
la exposicidbn al mismo, como para medir el impacto de las inversiones de
prevencion y control de la deficiencia de yodo®@?". La yoduria en muestra miccional
se evalla recogiendo 2ml de orina, preferiblemente a primera hora de la mafiana y
es el método de eleccibn para estudios poblacionales reconocido

internacionalmente por su fiabilidad y comodidad.

Es importante reconocer que la yoduria tiene un ciclo circadiano y una variabilidad
diaria de hasta un 20%. Este ritmo circadiano es independiente de la edad, del sexo
y de la estacién del afio. La concentracion de yodo en orina se puede realizar

mediante distintos sistemas:

1) Estudios colorimétricos de &cido clérico de Zack modificado por Benotti
2) Técnica colorimétrica de Dunn

3) Método semicuantitativo descrito por Gnat

4) Método de Sandell-Kolthoff

5) Cromatografia liquida de alta resolucién(®-
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e Yodurias en orinade 24 horas

La yoduria se obtiene mediante la recogida de orina durante 24 h. Es el método
empleado para estudiar el nivel nutricional de yodo en un individuo, ya que la
determinacion del yodo en muestras de orina aisladas varia sustancialmente como
consecuencia del ciclo circadiano en la excrecion de yodo, la ingesta de liquidos y
la diuresis. Sin embargo, la yoduria en orina de 24 horas también puede cambiar de
unos dias a otros por lo que no se considera un método perfecto. Hay autores que
proponen que, para evitar la recogida complicada, se podria realizar la obtencion de
varias muestras de orina del paciente y aplicar la relacion yodo/creatinina pero, para
ello, seria preciso la obtencion de al menos 10 muestras aisladas de orina de un
individuo para poder obtener resultados fiables®®. Siempre es necesario que la
cantidad de creatinina sea adecuada, por lo que aplicar la relacion yodo/creatinina
en nifios con desnutricion sobredimensionaria el resultado. Para estimar la cantidad
de yodo consumida diariamente, asumiendo que la biodisponibilidad del yodo es del

92%, se aplica la férmula: yodo urinario (ug/L) 0.0235 peso (kg) = yodo por dia
(ng)@

* Determinacién de niveles de yodo en otros liquidos biolégicos y
tejidos.

La determinacion de yodo en tejidos tiroideoo mamario se ha realizado como
parte de algunos estudios de investigacion clinica. Las determinaciones de las
concentraciones séricas de yodo inorganicose han circunscrito a estudios de

investigacion en el embarazo, no siendo utiles en estudios epidemiologicos.
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Métodos de cuantificacion de la TSH sérica

Existen distintos tipos de métodos segun el laboratorio pero los mas comunes

son(D):

e TSH: métodos inmunométricos de naturaleza no isotopica. Entre éstos se
encuentran los ensayos inmunoenzimométricos (IEMAS), los inmunofluori-
métricos (IFMASs), los inmunoluminométricos (ILMAS) en sus subtipos de in-
munogquimioluminiscentes (ICMASs), inmunobioluminiscentes (IBMAS) e in-

munoelectroquimioluminiscentes (IECMAS).

Hormonas tiroideas
Descripciéon e importancia de las hormonas tiroideas:

El tiroides secreta las hormonas tiroideas (triyodotironina o T3 y tiroxina o tetrayodo-
tironina o0 T4) que son las encargadas de regular el proceso metabdlico de muchas
células y tienen un importante papel en el crecimiento y desarrollo de mdultiples

organos, especialmente del cerebro.

El desarrollo neural comienza en la época fetal por lo que, un déficit hormonal en
esta época del desarrollo o en los primeros afios de vida, conducira a un retraso
mental irreversible. La accion de las hormonas tiroideas sobre el cerebro en
desarrollo se ejerce a través de la union de la T3 a los receptores nucleares
neuronales. La T3 es producida localmente y procede de la T4 a través de la accion
de una desyodasa, por lo que es fundamental que la cantidad de T4 sea la
adecuada. El tiroides fetal no comienza a funcionar hasta la semana 24 de gestacion
por lo que, en mas de la mitad del embarazo, la T4 fetal procede de la madre y, por

ello, resulta imprescindible garantizarle unos niveles de tiroxina adecuados(®-
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Fisiologia de las hormonas tiroideas

La sintesis de hormonas tiroideas tiene lugar en los foliculos tiroideos, combinando
tirosina con yoduro y formando DIT y MIT que daran lugar a la T3 y T4 aln unidas
alaTg. El complejo Tg-T3/T4 regresa del coloide a las células foliculares, donde las
enzimas intracelulares separan la T3 y T4 de la Tg. Finalmente, T3 y T4 son
liberadas al plasma donde acudiran a los érganos dianas para realizar su funcion.
La T4, aunque sea la hormona que se produce en mayor cantidad, tiene solo un

25% de la actividad de la T3 y su vida media es mas larga.

La glandula tiroidea estad controlada por la hormona hipofisaria TSH que actda
uniéndose a receptores especificos en la superficie de la célula folicular del tiroides,
estimulando asi la adenilciclasa unida a la membrana y aumentando el AMP ciclico
que activa la protein quinasa A, lo que aumenta la transcripcion génica y la
formacion de T3 y T4G% La TSH interviene en la estimulacion de la captacion de
yoduro, en la actividad de la peroxidasa, en la sintesis de tiroglobulina, en la
yodacion de los residuos de tirosina en la Tg, en el acoplamiento de DIT y MIT y en
la liberacion de T3 y T4 desde el tirocito. Estas funciones estan controladas por un
sistema de forma de retroalimentacion negativa: cuando la secrecioén del tiroides (T3
y T4) disminuye, se estimula compensatoriamente la secrecion de TSH; y

viceversa(l6: 23),

Si la estimulacion de la glandula tiroidea se mantiene de forma crénica con niveles

superiores a los normales, se produce una hiperplasia glandular y bocio9

Los valores de TSH circulantes se relacionan con los niveles circulantes de T4 pero
no con los de T3. La elevacion de la TSH es el indicador mas precoz de hipofuncion
tiroidea, ya que es un mecanismo compensador que se pone en marcha para
mantener el estimulo a la glandula de manera que ésta continde produciendo

niveles de hormonas normales.
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La T3 y la T4 circulan en la sangre unidas, mayoritariamente, a la TBG (tiroxine
binding globuline) y, en menor proporcién, a la transtiberina (pre albamina
transportadora de tiroxina) y a la albimina; menos de un 0.5% de T3 y T4 circulan
de manera libre. A nivel de las células dianas, las hormonas penetran mediante un
proceso mediado por un transportador dependiente del sodio extracelular. La T4,
que es la hormona que se sintetiza en mayor cantidad por el tiroides y la que, por
tanto, predomina en el plasma, es la prohormona que debe desyodarse mediante la
desyonidasa tipo Il a T3 para fijarse en los receptores nucleares de las células y
ejercer su funcién@®. Los receptores tiroideos, con multiples isoformas, se
encuentran en el nucleo de las células diana. La union de la hormona inicia el

proceso de transcripcion, traduccion y sintesis de nuevas proteinas®®)

Funcién de las hormonas tiroideas:

Las hormonas tiroideas tienen efectos en muchos tejidos.
Sus principales funciones son:

e Desarrollo del Sistema Nervioso Central: Inhibicion de la replicacién

neuronal, estimulacion del crecimiento de los somas neuronales,
estimulacién de la mielinizacion y de la ramificacion dendritica. Aumentan la
velocidad y la amplitud de los reflejos, vigilancia, atencién, sensibilidad a
estimulos, sensacién de hambre, memoria, capacidad de aprendizaje y tono

emocional®?-

e Crecimiento corporal: estimulacion de la expresion de los genes de la

hormona de crecimiento (GH), sintesis de proteinas estructurales y
enzimaticas, estimulacion del cartilago de crecimiento, remodelacién del
hueso maduro mineralizado, denticion.®

Desarrollo de la audicién (morfogénesis de la coclea y de los organulos de

Golgi) y la vision (foto receptores de la retina).
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e Metabolismo energético basal: regulacibn de las tasas basales de

fosforilacién oxidativa, produccién de calor corporal y aumento del consumo
de oxigeno.

¢ Metabolismo intermediario: estimulacion de las diferentes vias cinéticas y de

degradacion del metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y

proteinas©)

Enfermedades asociadas a las hormonas tiroideas

Si las concentraciones de las hormonas tiroideas se sitian por debajo de los valores
normales, nos encontraremos ante un cuadro de hipotiroidismo, siendo el
hipertiroidismo el caso contrario. Existe también una entidad denominada
enfermedad tiroidea autoinmune donde se encuentran anticuerpos anti tiroideos

positivos con valores de TSH, T4 y T3 normales y que puede cursar con o sin bocio.

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo deriva del descenso o de la hipofuncién de las hormonas tiroideas.
Dependiendo de la edad del individuo, el tiempo de evolucion y la intensidad del
cuadro, los sintomas pueden variar ampliamente, desde grave e incluso mortal,
hasta cuadros de hipotiroidismo subclinico o compensado (niveles de T4 normales
con TSH elevada en ausencia de sintomas evidentes de hipotiroidismo). El origen
del hipotiroidismo puede ser hipotaldmico (déficit de secrecibn de Hormona
liberadora de Tirotropina (TRH), hipofisario (alteracion en la secrecién de TSH),
glandular (alteraciones a cualquier nivel de la sintesis de T3 0 T4) y, finalmente, por

resistencia periférica a las hormonas tiroideas(®?.
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Hipertiroidismo

El hipertiroidismo se debe a una hiperfuncion glandular con aumento en la
concentracion de hormonas tiroideas. La causa mas frecuente es por activacion de
los anticuerpos (Ac) estimulantes de la TSH (Ac antiTSH) que activan la captacion
de yodo y aumentan la sintesis hormonal. Esta situacion se debe, en mas de un
95% de los casos, a la enfermedad de Graves Basedow o bocio téxico difuso?.
Los sintomas asociados también dependen de la edad de aparicion del trastorno
hormonal: nerviosismo, temblor fino de dedos y lengua, adelgazamiento,
crecimiento acelerado con aceleracion en la maduracion 6sea, pubertad precoz,

insomnio, diarrea, hipertension arterial, taquicardia, exoftalmos, etc.

Enfermedades tiroideas asociadas a déficit o exceso de yodo.

La asociacion entre la ingesta de yodo y la aparicion de enfermedades tiroideas en
la poblacion esta en un equilibrio estrecho con un intervalo 6ptimo de seguridad
relativamente pequefio. En la infancia, la cinética del yodo es mucho mas intensay,
cuando se produce un descenso del mismo, da lugar al bocio que, en esta etapa de
la vida, no constituye, como en el adulto, un mecanismo de adaptacion adecuado.
El mayor riesgo es el dafio cerebral irreversible, que se puede producir de manera
intraltero si la ingesta de yodo por parte de la madre es insuficiente. Trastornos que

estan asociados a nivel de yodo de la poblacién(®? -
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Tabla 3: Espectro de trastornos por déficit o exceso de yodo®@?

Grupos fisioldgicos

Consecuencias para la salud

Todas las edades

Feto

Neonato

Nifos y adolescentes

Adultos

Bocio
Hipotiroidismo
Incremento a la susceptibilidad a la radiacion nuclear

Aborto espontdneo
Muerte fetal
Anomalias congénitas
Mortalidad perinatal

Cretinismo endémico, incluyendo deficiencia mental
con una mezcla de mutismo, diplejia espastica,
estrabismo, hipotiroidismo y baja estatura

Mortalidad infantil
Deterioro de la funcién mental
Retraso en el desarrollo fisico

Hipertiroidismo inducido por yodo

Deterioro de la funcién mental
Hipertiroidismo inducido por yodo

Enfermedades asociadas al déficit de yodo (TDY)

El déficit de yodo es la principal causa de retraso mental prevenible en el mundo ya
gue su ingesta es imprescindible para el adecuado desarrollo del sistema nervioso
central (SNC). Modelos animales han demostrado, a lo largo de los afios, cambios
histoldgicos en la corteza cerebral en ratas con deprivacion grave de yodo, cuerpos
neuronales pequefos y compactos, disminucion de las prolongaciones dendriticas
y un retraso en la proliferacion celular y la migracion. Se han observado deficiencias

en la mielinizacion en la corteza cerebral, visual y auditiva, el hipocampo y el

cerebelo®3
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Debido a estos conocimientos se cambio la relacion déficit de yodo y bocio,
comenzandose una nueva asociacion entre déficit de yodo y alteraciones
neurolégicas. Fue en 1983 cuando Basil Hetzel, en el marco de una conferencia
impartida en el Indian Council of Medical Research of Delhi declar6: “El bocio es
Gnicamente una alteracion estética. Sin embargo, el déficit de yodo desencadena
una serie de alteraciones de la salud mucho mas graves: el efecto mas importante
es sobre el cerebro en desarrollo del feto, recién nacido y nifio (cretinismo),
suponiendo una barrera para el desarrollo social de estas comunidades. Ademas,
provoca un aumento en el nimero de abortos, la mortalidad neonatal y las
anomalias congénitas, incluyendo dafio neuronal no asociado al cretinismo y menor
desarrollo corporal y mental. Por ello sugiero reemplazar el término bocio por
Trastornos por Déficit de Yodo (TDY) que refleja mucho mejor el amplio espectro de
patologias que origina. Esto puede ayudar a dedicarle una atencion especial al

problema y a erradicarlo”®4

Adaptacion tiroidea al déficit de yodo.

La glandula tiroidea tiene mecanismos que permiten al organismo hacer frente a las
posibles oscilaciones en la cantidad disponible de yodo y reacciona ante la

disminucién del yoduro circulante poniendo inmediatamente en marcha humerosos

mecanismos de autorregulacion(®>);

. Aumento del flujo sanguineo y de la captacion de yodo, por estimulacion de

NIS a través de la activacion de la TSH.

. El yodo disponible se utiliza de manera preferente para la sintesis de T3
(debido a que requiere una molécula menos de yodo) con estado aparente

eutiroideo a pesar de las bajas cifras de T4 circulante.
. Conversion preferencial de T4 en T3 en el SNC.

. Aumento del volumen del tiroides.
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Si la cantidad de yodo diaria es inferior a 100 pg/dia en un adulto, la TSH estimula
la captacion de yodo por el tiroides disminuyendo su excrecion renal y favoreciendo
la produccion de T3 sobre T4. No obstante, si la cantidad de yodo ingerida es inferior
a 50 pg/dia, es imposible mantener el balance de yodo, la concentracién de éste se
vera muy disminuido en la glandula y aparecera el bocio. Inicialmente, los bocios
son homogéneos pero, con el paso del tiempo, daran lugar a la formacion de
nodulos@). Si el tejido tiroideo es patoldgico, subyacen trastornos inmunoldgicos o
el déficit de yodo es mantenido, se producira una elevacion también de la TSH v,
finalmente, una disminucion de la T3, llevando a una situacién de hipotiroidismo
clinico. El déficit aislado de T4, aun con T3 normal o elevada y TSH normal (hipotiro-
xinemia), es relevante ya que existen tejidos como el cerebro que necesita la tiroxina

para su conversion periférica a T3(9),

El patron funcional del tiroides anémalo depende de la edad. En los nifios en zonas
de yododeficiencia, lo caracteristico es una elevacién variable de la TSH, una baja
concentracion de T4, una T3 normal o levemente elevada y una Tg sérica muy alta.
El fallo tiroideo y la aparicién de cretinismo solamente tienen lugar en regiones con

una deficiencia severa y crénica del nutriente.

Es importante destacar que la respuesta de cada tiroides a una situacion de déficit
de yodo es altamente variable, incluso dentro de la misma region, por lo que es
probable que, en dicha respuesta, intervengan otros factores dietéticos, genéticos
y/o ambientales®?)
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Efectos de la deficiencia de yodo a través del ciclo vital

El déficit de yodo tiene efectos en todas las etapas de la vida aunque de diferente
manera, siendo mas graves cuanto mas joven sea el individuo ya que, las hormonas
tiroideas tienen un papel clave en el desarrollo corporal y especialmente cerebral,
por lo que su funcién ya es clave dentro de la vida fetal®. Contintia siendo, a pesar
de los esfuerzos de muchos paises, un problema de salud publica de primer orden,
asi como un impedimento importante para el desarrollo econémico y social de las

poblaciones afectadas
e Etapa fetal

Bajas concentraciones de yodo durante la gestacion implican una insuficiente
produccion de hormonas tiroideas tanto para la madre como para el feto. Como
consecuencia de esto se produce una hipotiroxinemia que resultara en una
hipotiroxinemia fetal, ya que, en los dos primeros trimestres del embarazo, el tiroides
fetal apenas tiene actividad propia. Las consecuencias afectaran de manera
especial al SNC: retraso mental severo, displejia espastica, defectos de audicion y
estrabismo. Si la hipotiroxinemia ocurre tardiamente, en el tercer trimestre del
embarazo o en la vida neonatal, el deterioro neurolégico sera menor pero el
individuo se vera afectado por bajo crecimiento, mixedema y alteracion en el
desarrollo sexual. Existen diversos estudios que han demostrado que la profilaxis
con yodo durante el embarazo y la lactancia mejoran el desarrollo cognitivo de los

nifios durante los primeros 2 afios de vida®8)
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e Etapa neonatal

El déficit de yodo es la causa mas frecuente de alteraciones de la funcion tiroidea
en los neonatos y se puede manifestar como hipotiroxinemia transitoria o
prolongada, elevacion de la TSH transitoria 0 permanente o hipotiroidismo
transitorio o permanente. Es importante diferenciar el hipotiroidismo congénito
(alteracion funcional o estructural del tiroides fetal, con aporte normal de tiroxina
materna, con proteccion del desarrollo cerebral hasta la semana 20 de vida), de la
hipotiroxinemia materna por déficit de yodo durante el embarazo ya que, en este
altimo caso, el dafio cerebral tiene lugar desde el comienzo de la gestacion por
déficit de T4 materna, no es posible un diagnéstico estandarizado y, el dafio en el
recién nacido es irreversible ya que no existe un tratamiento eficaz®®
40) Manifestaciones de TDY a esta edad son el aumento de la mortalidad perinatal y

mayor riesgo de bajo peso al nacimiento y de malformaciones congénitas®.
e Infanciay vida adulta

Capacidad teratdgena, bocio, hipertiroidismo asociado a la presencia de nddulos
auténomos o bocio multinodular, disminucién de la capacidad cognitiva, disminucién
en la concentracion y apatia®d. Si el déficit de yodo es mantenido, especialmente
en zonas donde las madres gestantes tienen un bajo consumo, diversos estudios
demuestran que los nifios pueden presentar numerosas alteraciones neurologicas
como déficit en las habilidades perceptivomotrices, menor cociente intelectual®? 43),
mayores trastornos de conducta, aumento del dintel auditivo y defectos en la

capacidad perceptiva visual y motriz#4
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Algunos estudios han comprobado que la administraciéon de yodo a poblaciones
yodo deficientes supone un aumento de Insulinelike grow factor tipo 1 (IGF-1) y
Insuline-like grow factor Binding Protein 3 (IGFBP3) mejorando el crecimiento de la
poblaciéon infantil®®. Otros estudios han demostrado que la administracién
sistematizada de yodo a nifios en edad escolar supone una mejora de su capacidad

cognitiva y un aumento del peso correspondiente a la talla“6):

Cambio de la funcién tiroidea durante el embarazo

El eje hipotalamo-hipofisis-tiroideo funciona normalmente durante el embarazo. El
aumento promedio de la TSH sérica después de la Hormona liberadora de
laTirotropina (TRH) no se modifica de forma sustancial, el nivel sérico de la TSH
continua respondiendo en forma inversa a los cambios de concentraciones séricas
de las hormonas tiroideas y la secrecion tiroidea sigue siendo suprimible por la
administracion de la T3 exdgena la concentracion sérica basal media disminuye
durante el primer trimestre es probable que la disminucién de la TSH séricas durante
los estadios tempranos del embarazo constituyan una compensacion de leve efecto
tirotréfico de los niveles elevados de la Hormona Coriénica Humana (HCG), los

niveles de TSH se normalizan durante segundo y tercer trimestre“8)

Los cambios mas notables del sistema organico de las hormonas tiroideas durante
el embarazo consisten en los aumentos de las concentraciones séricas notables de
T3y T4 en respuesta a los niveles sanguineos aumentados de la globulina fijadora
de tiroxina (TBG). La T4 y la T3 se unen fuertemente a proteinas plasmaticas

principalmente TBG bajo la influencia de altos niveles de estrégeno del embarazo®?
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Deficiencia de yodo en el embarazo

Durante el periodo de embarazo existen diferentes adaptaciones fisiolégicas con
economia tiroidea esta debido a cambios patologicos cuando durante el embarazo
toma lugar la deficiencia de yodo o bien restriccion moderada de yodo. En todo el
mundo, los cambios que ocurren durante la gestacion en la funcién tiroidea materna
donde la accesibilidad de hormonas es mayor que el yodo. Ademas cuando la
disposicion de yodo llega a ser deficiente durante la gestacion al mismo tiempo
donde los requerimientos de la hormona tiroidea estan incrementados, esta

situacion presenta un reto para la glandula tiroidea materna(: 49

Tabla 3: Criterios para la valoraciéon de la deficiencia de yodo en la poblacién

escolares, embarazadas, lactantes y nifios ©

Yoduria (medianas en ug/l) Nutricion de yodo
Escolares
<20 Deficiencia grave
20-49 Deficiencia moderada
50-99 Deficiencia leve
100-199 Optimo
200-299 Mas que el adecuado
>299 Posible exceso
Mujeres embarazadas
<150 Insuficiente
150—-249 Adecuado
250-499 Superior al adecuado
>500 Excesivo
Mujeres lactantes
<100 Insuficiente
>100 Adecuada
Niflos menores de 2 afios
<100 Insuficiente
>100 Adecuada




Material y método

Tipo de estudio: se realizo un estudio descriptivo de corte trasversal.

Area de estudio: Hospital escuela Dr. Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA),
Ledn

Universo y muestras: el tipo de muestreo es no probabilistico por conveniencia,
donde se incluy6 a todas las mujeres embarazadas que asistieron a la sala de labor
y parto del HEODRA. Donde se obtuvo la cantidad de 100 muestras de orina de las

embarazadas y 100 muestras de sangre del cordon umbilical de sus neonatos.
Criterios de inclusién:

v' Toda mujer embarazada que acuda la sala de labor y parto en el HEODRA.
v" Que participe de manera voluntaria en el estudio y firme el consentimiento

informado.
Criterios de exclusion:

Toda muestra que sea insuficiente.
Cuestionarios que contengan la informacién incompleta.
Muestras con sueros que tengan hemoalisis.

Pacientes que presenten sangrado via vaginal.

NN

Que no desee participar en el estudio.
Fuente: Primaria.
Instrumento para la recoleccion de datos:

Para recolectar la informacion se utiliz6 un formulario que contiene preguntas

cerradas y abiertas de acuerdo a los objetivos especificos.
Procedimiento paralarecoleccion de informacion:

Se solicité autorizacion por parte de las autoridades del HEODRA para la toma de

muestra en la sala de labor y parto.
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A cada embarazada se le explicé los objetivos del estudio y pedimos la firma del

consentimiento informado.

Después del consentimiento informado, se procedio6 al llenado de la ficha la cual nos
permitird obtener datos generales de las madres y registro de los resultados
obtenidos del andlisis de la muestra de orina materna y de sangre de cordon

umbilical de sus neonatos.

Recoleccién de la muestra: Se dispuso de un periodo establecido para la

recoleccion de las muestras.

v" Muestra de sangre: Al momento del parto se nos facilité el cordon umbilical
unido a la placenta para la extraccion de sangre venosa. La muestra se
coloco en un tubo de ensayo con gel separador debidamente identificado
con las iniciales de la participante y la fecha de la toma de la muestra. Luego
se centrifugd a 3000 rpm por 5 minutos separando el suero, que fue
posteriormente almacenado a 4°C, para después ser procesado con el Kit
TSH ELISA de la casa comercial CALBIOTECH. Lote: TSS4862.

v' Muestrade orina: Atodas las pacientes seleccionadas se les orient6 acerca
de la toma adecuada de la muestra urinaria, esta muestra fue tomada
mientras estuvo embarazada la paciente, se les facilit6 un frasco
debidamente estéril. Este frasco sera rotulado con las iniciales de la paciente
y fecha de la toma de muestra, esta fue almacenada a 4°C después de su
recoleccion.

v Las muestras fueron trasladas y procesadas en el laboratorio de bioquimica
clinica en el complejo de la salud UNAN-Le6n (campus médico).

Procedimiento de las muestras: El analisis de las determinaciones de yodo se
realizé mediante el método de espectrofotometria basado en la reaccion de Sandell-
Kolthoff.

El yoduro I-es la forma quimica del yodo en la orina y catalizador en la reaccién de

Sandell-Kolthoff. En la que fue necesario digestar la muestra de orina para eliminar
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sustancias como el nitrito, tiocianato o hierro que puedan interferir introduciendo

error aumentando o disminuyendo las concentraciones de yodo.

Este método incluye al persulfato de amonio como agente oxidante que actia sobre
el yoduro oxidandolo, produciendo asi yodo inorganico, luego el yodo es modificado
por accién catalitica en la reduccion del ion Ce** a Ce?®** acoplandola a la oxidacién

del As®* a As®* esta reaccion se puede representar de la siguiente manera:

I2 +As? 2 |- +As5

2I- + 2Ce# [>+Ce3*

El ion Cérico (Ce*") tiene el color amarillo mientras que el ion ceroso (Ce?®') es
incoloro, el curso de la reaccién se sigue por la desaparicion del color amarillo del
Ce* a Ce?*, esta reaccién ha sido la base para la determinacién de yodo en la orina
a su especificidad y alta sensibilidad, es nhormalmente el mas practico, cuya meta
global es supervisar y corregir deficiencias de yodo que puedan existir, asi el nivel
de yodo urinario puede usarse para clasificar la magnitud de deficiencia de yodo y

el grado de urgencia para su correccion.
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Método de sandell-Kolthoff
Procedimiento:

A 100 ul de muestra de orina. Agregar 500 ul de per sulfato de amonio.
Oxidar o digestar la muestra por 60 minutos a 90-95°C
Enfriar la mezcla a temperatura ambiente.

Mezclar la muestra para obtener una muestra homogénea en el vortex.

o bk 0 DR

Colocar 100 ul de la muestra oxidada en los pocillo del microplato y agregar

100 ul del Acido arsénico As3*.

o

Reaccionar durante 15 minutos a temperatura ambiente.
7. Agregar 100 ul de Cérico Ce ** esperando otros 15 minutos y leer a 450 nm

en un lector de microplato.

El analisis de las concentraciones de TSH se realizé mediante el método de ELISA
en micro placa, con el propdsito de determinar cuantitativamente los niveles de TSH
en el suero humano. Es importante tener en cuenta que el establecimiento de un
rango de valores es dependiente bajo una multiplicidad de factores tales como la
especificidad del método. La localizacion, la poblacién probada y la precision del

método en las manos del analista.
Especificidad:

Se evalud la reactividad cruzada del método ELISA TSH del lote TSS4862 sobre
sustancias seleccionadas adicionando sustancias de interferencia al suero matriz

en varias concentraciones.
Sensibilidad:

La sensibilidad (limite de detencién) fue acertada por la determinacion de la
variabilidad del calibrador sérico 0 mg/ml y usando la estadistica (95% de confianza)

se calculd la dosis minima.
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Procedimiento para TSH:

e Pipetear 50 ul del suero de referencia apropiado, control 0 muestra dentro
del pozo asignado.

e Adicionar 100 ul de Conjugado. Es muy importante dispensar todos los
reactivos cerca al fondo de la microplaca.

e Mezclar de manera rotativa durante 20-30 segundos, cubrir con una
envoltura plastica incluida dentro del kit.

e Incubar por 60 minutos a 20-25°C

. Lavar 5 veces descartando completamente lo restante en la microplaca.
. Adicionar 100 ul de sustrato, e incubar a 20-25°C por 15 minutos.
. Adicionar 100 ul de STOP y mezclar cuidadosamente.

Se mide la absorbancia a 450 nm lo mas pronto posible o dentro de maximo 30
minutos. Después de terminar la reaccion usando longitud de onda de referencia de
630-690nm.

Ingesta alimentaria

Los resultados encontrados de la ingesta alimentaria se obtuvieron a través de

fuentes primarias.
Consideraciones éticas:

. A todas las participantes en el estudio se les informara del propésito de éste,

asi también se les indicara el procedimiento que seré realizado.

. El ambiente sera adecuado para la entrevista y para la realizacion de los

distintos examenes.

. Se les explico que la participacion es voluntaria y que la informacion obtenida
fue totalmente confidencial, al mismo tiempo que se les explico que tienen derecho

a no contestar alguna pregunta durante la entrevista si les parece incomoda.

. Si aceptan participar se solicité que firmen el consentimiento informado.
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. Su nombre permanecio en el anonimato.

. Una vez finalizado el estudio, los resultados le fueron comunicados a los

participantes.
Plan de analisis:

Para el analisis de los resultados se utilizé el programa SPSS version 20. En el cual

se obtendran tablas, frecuencias y gréficas simplificando el contenido de los datos.

Los datos fueron organizados en tablas de frecuencias y graficos tales como
diagrama de barra, diagrama de sector. Se describié el comportamiento de cada
una de las variables, ademéas se analizo el nivel de asociacién entre los niveles

reportados de TSH y de yodurias.
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Operacionalizacion de las variables.

Variable Definicion procedimiento | Valores
Edad materna Es el tiempo | Entrevista 14-20 afios
trascurrido desde su 21-30 afios
nacimiento hasta el 30-35 afios
momento de la
entrevista.
Procedencia Lugar de nacimiento | Entrevista Urbano
y residencia durante Rural
los ultimos afios.
Ingesta de | Dieta de alimentos | Entrevista Frecuente
alimentos con | de manera semanal Poco frecuente
yodo No consume
Antecedentes Los antecedentes | Entrevista Si
familiares de | médicos familiares No
enfermedad incluyen informacion
tiroidea sobre la salud de los
familiares cercanos.
Yodurias Cantidad de yodo | Procedimiento | Insuficiente: <150pug/I

excretado en la orina

de la muestra
por el método
de Sandell-
kolthoff

Adecuado 150-249ug/I
Méas que adecuado 250-
499ug/l

Excesivo >500ug/I

Normal = 150 pg/I
Leve 100-149 ugl/l
Moderado 50-100 pg/l

severo< 50 g/l
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TSH neonatal

Determinaciéon
cuantitativa de los
niveles de TSH en

suero

Procedimiento
de la muestra
por la prueba de
ELISA de
microplaca de
TSH

Normal: 10 muUl/l

<3% suficiencia.

3-19.9% deficiencia leve.
20-39.9% deficiencia
moderada.

>40% deficiencia severa.

Modalidad

parto

del

Es la forma de
extraccion del bebé

del Gtero materno.

Entrevista

Cesarea

Parto vaginal
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Resultados
Se realizé un estudio descriptivo de corte transversal donde se estudiaron 100

embarazas, durante el periodo febrero-mayo del corriente afio quienes acudieron a
la sala de labor y parto del Hospital Escuela Dr. Oscar Danilo Rosales Argiello
(HEODRA) de la ciudad de Leon. A todas las gestantes se les realizé determinacién
de yoduria en orina recolectada minutos antes del parto y se tomo sangre del cordén
umbical de sus neonatos para la determinacion de TSH. Este estudio se realiz6
dentro de las estrategias del programa de tamizaje neonatal para la deteccion de
hipotiroidismo congénito.

Las edades de las gestantes en el estudio estan entre 14-36 afios, se organizo en
grupos etarios, de los cuales un 27% pertenecen a las edades de 14 — 20 afios, un
62% en las edades de 21-29 afios, en los grupos de 30-35 un 10%, 1% con la edad

de 36 anos

Gréafico N° 1 Distribucion porcentual de las mujeres embarazadas que

participaron en el estudio segun edad.

Edad

W 14-20 m21-29 m30-35 36

10% 1%

27%
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Grafico N°2 Distribucion porcentual de las mujeres embarazadas que
acudieron alasaladelabory parto del HEODRA que participaron en el estudio
segun la procedencia

Procedencia

M Rural ®Urbano

Del total de las gestantes 54% pertenecen a la zona rural y 46% a la zona urbana

Grafico N° 3 Habitos alimenticios en las mujeres embarazadas que

participaron en el estudio.

120
100
80
60 mSi

40 M No

20

Maiz Huevo Lacteos Mariscos Pan Repollo Sal Yuca

Tras la encuesta realizada sobre habitos alimentarios en las gestantes del estudio

se muestra el consumo de los alimentos.
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e En cuanto al maiz un 100% consumia maiz durante la semana diariamente.

e En cuanto al consumo de pescado, el 44% lo consumian algunas veces

durante la semana, el 56% no lo consumian durante la semana.

e EI 99% de las mujeres encuestadas consumian sal en su hogar, un 1% no lo

hacian.

¢ En el consumo de yuca un 52% consumian una vez a la semana y un 48% no

lo hacia.

Tabla N° 1 Modalidad del parto y antecedentes de enfermedad tiroidea de las

participantes en el estudio.

Caracteristicas N

%

Modalidad del parto

Cesarea 43 43%
Parto vaginal 57 57%
Total 100 100%
Antecedentes Tiroideos de las madres

No 92 92%
Si 8 8%
Total 100 100%

De la modalidad de parto un 57% fueron por via vaginal y un 43% a través de

cesarea. De los antecedentes tiroideos de las gestantes y sus familiares solo un 8%

presentaron algun tipo de problema tiroideo.
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Grafico N°4 Distribucion porcentual de la yoduria de las madres gestantes
participantes en el estudio

Yoduria
70 65%
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50
40
30
20 16%
10% 9%

) B

0 B

<150pg/! 150-249ug/! 250-499ug/l  >500ug/!

De las yodurias de las madres gestantes se encontré el 65% con deficiencia de yodo
(<150 pg/l), un 16% y 10% con valores adecuados y mas que adecuados y solo un

9% con valores excesivos de yodurias.
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Grafico N°5 Distribucion porcentual de la poblacion segun niveles de yoduria

encontrados en las mujeres embarazadas que participaron en el estudio.

Deficiencia de YODO Del 65% de deficiencia

o Moderado S0-100 ug /L HLeve 100-150 ug,/L

Sewverc menor 50 ug/L
= Normal mayor de 150 ug/L

Del total de gestantes de las que se analizé yodurias revelan que un 35% se
encuentra dentro de los parametros aceptados, sin embargo, el 65% de la poblacién
mostraron niveles de yoduria inferiores al criterio establecido por la OMS (menor de
150 pg/l). La mediana obtenida fue de 60ug/l, indicativo de la deficiencia de yodo
en esta poblacion. Del 65% de las yodurias deficientes se encontr6 un 32.9% con
deficiencia severa, un 27.4% deficiencia moderado, y un 4.8% presenta deficiencia

leve.
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Grafico N°6 Distribucion de poblacion neonatal con valores de TSH

participantes en el estudio.

TSH

= >10muUl/l = <10mU/I

De las TSH de los neonatos que participaron en el estudio un 77% tenian TSH
<10mU/l (rango normal) y un 23% se encontraron con valores 210muUl/l,

indicando una deficiencia de yodo moderada segun criterio de la OMS.
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Grafico N° 5 Distribucion porcentual de las TSH de los neonatos y las yodurias
de las mujeres embarazadas que acudieron al HEODRA y participaron en el

estudio

TSH/Yodurias

>10mul/I <10mul/I

50%

15%
10% 9% 8%

1% 1%

6%

<150 pg/I 150-249ug/I 250-499g/! >500ug/I

De las madres con yodurias deficientes (<150ug/l) un 15% de las TSH de sus
neonatos estaban 210mU/I), mientras que un 6% de TSH por encima de este valor

presentaron yodurias adecuadas (150-249ug/1).

Al relacionar entre las variables yoduria de las madres gestantes y TSH de sus hijos
recién nacidos, se utilizé el coeficiente de correlacion de Pearson, el valor de P
encontrado fue de 0.122 con una correlacién de -0.156 por lo que se encontrd
correlaciéon negativa entre la yoduria de las gestantes y TSH de sus neonatos, pero

sin significancia estadistica valor de P> 0.05.
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Grafico N° 7 Distribucion porcentual de TSH relacionada con modalidad del

parto de las mujeres embarazadas que asistieron al HEODRA.

m>10mUl/l m<10muUl/I

45%

32%

12%

11%

Cesarea

Parto Vaginal

Al relacionar la modalidad de la via de nacimiento con la concentracién de TSH de
los neonatos, el 45% de las que fueron por via de parto vaginal y un 32% por
cesarea presentaron TSH dentro de rango normal, un 12% via parto vaginal y un

11% de las Cesareas estaban con valores de TSH = 10mU/I.

Grafico N°8 Distribucién porcentual de yoduria relacionada con la

procedencia de las mujeres embarazadas que participaron en el estudio.

Yoduria /Procedencia

B Rural ®m Urbano

0-149ug/I 150-249pg/ 250-499ug/ >500pg/!
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Con relacion a los niveles de yodurias deficientes encontramos un 34% que
pertenecen al area rural y un 31% al urbano Yy con respecto de la yodurias
adecuadas un 11% pertenecen al area urbana, mientras que el 15% al area rural,

de las yoduria excesivas el 5% pertenecen al area rural y un 4% al urbano.

Tabla N°1 Frecuencia del consumo de alimentos de las mujeres embarazadas

gue participaron en el estudio

Alimentos Frecuente Poco frecuente No consumen
Pan 50% 44% 6%

sal 93% 7% 0%

Pescado 17% 27% 56%

Lacteos 43% 27% 16%

Huevos 59% 21% 20%

Mariscos 1% 8% 91%

Maiz 90% 10% 0%

Yuca 11% 59% 48%

Repollo 14% 59% 45%

De los alimentos ingeridos por la poblacion en estudio, encontramos que los
alimentos que mas frecuentemente consumen son el pan (50%), lacteos y huevos
en 43 y 59% respectivamente y un 93% utiliza la sal frecuentemente y de los
alimentos que menos consumen fueron el marisco 91% vy el pescado 56%. De los
alimentos bocidégenos como la yuca y repollo en un mayor porcentaje (59%) lo

consumen poco frecuente.

e
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Tabla N°3 Distribucion porcentual de yoduria de las mujeres embarazadas

segun su consumo de alimentos

Yodurias
Ingesta de alimentos < 150ug/l >150- pg/l
Si No Si No

Pan 60% 5% 34% 1%
Sal 65% - 34% 1%
Pescado 22% 43% 22% 13%
Lacteos 53% 12% 31% 4%
Huevos 49% 16% 31% 4%
Mariscos 3% 62% 6% 29%
Maiz 65% - 35% -
Yuca 32% 33% 20% 15%
Repollo 31% 34% 24% 11%

De los alimentos que ingiere la poblacion en estudio, en relacidén a sus niveles de

yodo <150ug/l se encontré que en mas del 50% de la poblacion consumen los

alimentos que contienen yodo excepto el pescado y los mariscos que en un alto

porcentaje no lo consumen 43 y 62% respectivamente, de las yodurias con niveles

>150ug/I la mayoria inform6 consumir estos alimentos excepto los mariscos, en

cuanto a los alimentos bocidgenos, el menor consumo lo tienen las gestantes con

niveles adecuados de yodo.
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Tabla N°4 Distribucion porcentual de TSH de los neonatos en relaciéon con el

consumo de alimentos de las madres gestantes.

TSH

Ingesta de alimentos 210muUl/l <10mul/i

Si No Si No
Pan 23% - 71% 6%
Sal 23% - 76% 1%
Pescado 13% 10% 31% 46%
Lacteos 22% 1% 62% 15%
Huevos 18% 3% 60% 17%
Mariscos 3% 20% 6% 71%
Maiz 23% - 7% -
Yuca 17% 6% 35% 42%
Repollo 12% 10% 41% 35%

El 20% de las que no consumian mariscos las TSH de sus neonatos presentaron
niveles 210mU/I, sin embargo los neonatos de madres que no consumian mariscos
el 71% presentaron niveles <10mU/l de TSH; con respecto a los alimentos
bociégenos se encontré que un 17 y 12% de las madres que consumian estos

alimentos sus neonatos presentaron valores de TSH =10mUJ/I.
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Discusion
La deficiencia de yodo es un problema de salud publica conocido desde hace
muchos afios. Aunque el problema afecta a la mayoria de la poblacion, adquiere la
mayor importancia en individuos en los que la repercusion futura es mas
transcendente, ya que puede ocasionar dafios irreversibles 49, Estudios previos
alertan sobre cambios en los pardmetros bioquimicos de la funcién tiroidea y en el
volumen tiroideo, durante la gestacion, en zonas geograficas consideradas yodo
suficiente en comparacion con las que no lo son. Ademas, estos parametros
mejoran cuanto mas precoz es la suplementacion con yodo en las mujeres

embarazadas “0 (41)

En el presente estudio participaron 100 mujeres embarazadas que acudieron a la
sala de labor y parto en el Hospital Oscar Danilo Rosales Arguello, cuya mediana
de edad fue de 23 afios, las edades oscilan entre los 14 hasta los 36 afos de edad,
coincide con un estudio realizado en el centro de salud “Mantica Berios” y en la
clinica del Rocio en Posoltega donde estudiaron a 100 mujeres embarazadas que
asistieron a estos lugares a realizarse su control prenatal, cuya mediana de edad
fue de 22 afios, el rango de edad fue entre 14 hasta 42 afos.

Segun los resultados encontrados en este estudio se obtuvo que la procedencia de
las participantes fue del 54% las que pertenecen al sector rural y un 46% al sector
urbano. En un estudio realizado por la Asociacibn Americana de Tiroides
encontraron resultados diferentes, ya que el predominio fue en el sector urbano.
Segun el estudio realizado por Zelaya y cols. la mayoria de los neonatos nacen por
via vaginal esto concuerda con nuestro estudio ya que un 57% de las mujeres

participantes fue por esta via 3
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Con los resultados obtenidos en este estudio se encontré que la mayor parte de la
poblacién (65%) presenté deficiencia de yodo ( menor a 150ug/l) y s6lo un 26% con
una excrecion de yodo adecuada, la mediana de la yoduria fue (60 ug/l) se sitla
claramente por debajo de lo fijado por la OMS, si tomamos en cuenta la clasificacidon
utilizada para escolares caeria en una deficiencia de yodo leve, pero considerando
que el limite dela deficiencia de yodo en embarazadas es mayor que la de los
escolares, entonces estos resultados podrian clasificarse como deficiencia de yodo
moderada; resultados similares encontraron en el estudio realizado en posoltega
con un 59% de mujeres yododeficiente ) .En el estudio de Almodévar et al, en
mujeres embarazadas de Madrid, Espafa,obtuvieron que el 70% de los
participantes presentd una situacion de yodo-deficiencia y solo un 30% mostraban
yoduria normales®?) . De igual manera en estudio realizados en algunos paises de
Latinoamérica (Argentina, Brasil, México y Guatemala) la mediana encontrada fue
entre 79-138ug/l ¢2- Lo que podria demostrar la persistencia de la deficiencia de

yodo en estas regiones.

De los resultados obtenidos en la valoracion de la TSH neonatal, se encontré que
un 23% de los neonatos tenian valores de TSH por encima de 10muUl/l, un 77% en
un rango normal. El porcentaje de TSH mayores a 10 mU/l es indicativo de una

deficiencia de yodo moderada segun criterio de la OMS entre el rango de (20-39.9%)

Al relacionar las yoduria de gestantes y TSH de sus neonatos (Grafico N°7) un 15%
de las TSH = 10muUl/l presentaron yodurias insuficiente (<150) reflejando la
deficiencia de yodo en la poblacién y dentro de las yodurias adecuadas la TSH de

los neonatos fue en un 7%.

El rango de TSH encontrado en nuestro estudio fue de 0.95-18.28 mul/l, al
compararlo con un estudio en un area con deficiencia de yodo leve encontraron un
rango de 4.7-12.4%3), en un estudio realizado en un area con historia de deficiencia
severa encontraron un rango de TSH de 1.06-30.54 muUl/l, reflejando que

dependiendo de la severidad de la deficiencia de yodo los valores de TSH seran

51



incrementado lo que se puede corroborar con un estudio que se realizo en un area
donde existen programas de suplementacion de yodo que encontraron valores de
TSH entre 5.5-10.3 mU/I, dentro de rangos normales. El déficit de yodo, incluso en
casos leves pueden producirse déficits intelectuales y sindrome de hiperactividad,

falta de atencion, sordera etc. (4246),

En nuestro estudio al relacionar las yodurias de las madres y TSH de los neonatos
encontramos que un 23% de los neonatos tenian TSH mayor de 10 mU/l y la
mediana de yodurias de las madres fue de 60 ug/l, comparable con un estudio
realizado en Tailandia donde encontraron un 31% de TSH por encima del criterio de
la OMS y una mediana de yoduria de 85 pg/l 4y en un estudio realizado en Turquia
gue encontraron 27% de las TSH = 10 mU/I con mediana de yoduria de 30 ug/l. En
los tres estudios reportan de un incremento de los niveles de TSH con medianas de

yodurias insuficientes segun criterio de la OMS.

En nuestro estudio no encontramos significado estadistico al relacionar estas
variables (TSH y yodurias) a diferencia de un estudio realizado en Tailandia, que
encontraron asociacion estadisticamente significativa entre la concentracion de
TSH en suero de neonatos y la concentracion de yodo en orina de las madres, esta
variacion puede ser debido a que ellos utilizaron un mayor niumero de muestras
(200) en su estudio a diferencia del presente estudio que Unicamente fueron (100
muestras), lo que pudo haber influido en nuestros resultados. La medicién del yodo
en orina es, por el momento, el procedimiento mas util para el diagndstico de la
situacion nutricional de yodo, ya que refleja nutricion reciente a dias anteriores a la
medida €2, En el caso de la evaluacion de la TSH es un indicador complementario
a las yoddurias e informa nutricién yodada de semanas a meses, por lo que evalla

la nutricion yodada durante la gestacion de la madre

Con relacion a las yodurias deficientes encontramos resultados bastante similar
tanto en embarazadas del area rural y urbano con un ligero aumento de las yodurias
deficientes en el area rural; esto puede deberse a la mayor participacion de la
poblacién de esta area y de alguna manera también influye el tipo de alimentacién

con bajo contenido en yodo.
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En la modalidad del parto con la yoduria de las mujeres embarazadas un 45% de
las que fueron por via de parto vaginal y un 32% por cesarea, sus neonatos
presentaron TSH dentro de rango normal y con relacion a los neonatos con TSH 2
10muUl/l fue similar porcentaje de 12 y 11%. Verificamos que durante el parto via
vaginal no se utiliza antiséptico yodado y por via cesarea si lo utilizan, por lo que,
los valores de TSH no parecen afectarse en cuanto al uso de yodo-povidona en la
modalidad de parto; un estudio similar realizado en Sudan, menciona que la
modalidad del parto ya sea vaginal o cesarea, no afecta la funcion tiroidea en el
recién nacido®®. En el estudio realizado por Arash Ordookhani et al, concluyeron
que el uso de yodo-povidona en la zonas abdominal y perineal durante el parto no
afecta los valores de TSH ©5),

En relacion a las yodurias asociadas a la ingesta de alimentos; de las yodurias
menores de 150ug/l un porcentaje alto no consumia de los alimentos que mas
proporcionan yodo y aunque informan consumir sal, es probable que la sal no esta
correctamente yodada o el almacenamiento no es el adecuado. Hay que recalcar

gue las yodurias reflejan ingestas recientes de yodo.

Con relacién a la ingesta de alimentos bociégenos encontramos un alto porcentaje
de las madres que consumieron estos alimentos (yuca y repollo) con valores de
TSH de sus neonatos por encima de 10 muU/l, tomando en cuenta que los
bociégenos compiten con el yodo en la captacion por el tiroides, esto provocara que
no se forme suficiente hormona tiroidea y por lo tanto la TSH aumentara.

De los resultados encontrados de la deficiencia de yodo en las gestantes y sus
neonatos puede conllevar a un problema sanitario grave como son los trastornos
por deficiencia de yodo en estas dos poblaciones vulnerables y estan en riesgo de
padecer de enfermedad tiroidea, por lo que es necesario la vigilancia de la nutriciéon

yodada de toda la poblacién de Nicaragua.
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Conclusiones

1. La mayoria de las gestantes procedian del area rural, el grupo etario mas
frecuente de las embarazadas fue de 21-29 afios con una media de 23. Con
respecto a la procedencia un 54% de las embrazadas procedian del area
rural.

2. Lavigilancia de la nutricion yodada debe ser reforzada en Nicaragua, ya que
en este estudio se encontré que las embarazadas del HEODRA presentaron
en su mayoria (65%) niveles deficientes de yodo basado en la mediana de
yoduria 60 pg/l, correspondiéndose con el 23% de la TSH de los neonatos
que fue mayor de 10 muUl/l, reflejando ambos indicadores deficiencia
nutricional de yodo moderada en la poblacion estudiada

3. Los niveles de yoduria son mayores en las participantes que incluyeron en
su dieta alimentos ricos en yodo como pan, sal, pescado, lacteos, huevos,
con la excepcion de los mariscos. Las pacientes que ingieren alimentos
bociégenos como la yuca y en menor proporciéon el repollo, tiene mayor
concentracion de TSH que las que no lo consumen.

4. Al relacionar yoduria de las madres y TSH de sus neonatos, se encontré que
el mayor porcentaje de neonatos (15%) presentaron TSH por encima de 10

mU/I con yodurias deficientes de las madres.
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Recomendaciones

Desde las unidades de Salud promover la ingesta de alimentos ricos en yodo
en la poblacién vulnerable especialmente embarazadas y nifios escolares.
Realizar estudios donde se evallen el contenido de yodo en sal de consumo,
para garantizar el cumpliendo con las Normas de fortificacion establecidas
por la OMS, MINSA y el INCAP.

El MINSA, debe monitorear la evaluacion periddica de la nutricion yodada
en la poblacion para garantizar la erradicacion de la deficiencia de yodo en
Nicaragua y prevenir los trastornos por carencia de este oligoelemento.

A toda mujer gestante se deberian incluir suplementos de yodo desde el
primer trimestre de embarazo.

Implementar el Screening de rutina de TSH y T4 a todas las mujeres
embarazadas, en el | trimestre o en su defecto al momento de su primera

visita pre-natal.
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ANEXOS




UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE NICARAGUA, LEON
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS.
DEPARTAMENTO DE MICROBIOLOGIA Y PARASITOLOGIA.

CARRERA DE BIOANALISIS CLINICO
Consentimiento informado

La presente investigacion es realizada por estudiantes egresados de Bioanalisis
Clinico de la Universidad Nacional Auténoma de Nicaragua (UNAN-LEON). El
objetivo de este estudio es “Determinar los niveles de yoduria en embarazadas que
acudieron a labor y parto en el hospital (HEODRA) y TSH de sus neonatos en la

ciudad de Leon Nicaragua.

El propésito de nuestra investigacion es brindar un aporte a futuras madres de la
presencia de deficiencia de yodo en ellas, como de las concentraciones de TSH en
sus recién nacidos y sobre las medidas del consumo de yodo en la vida diaria para

un mejor funcionamiento tiroideo, asi como la prevencion de futuras afectaciones.

Por esta razén es que solicitamos su colaboracién. Su participacion es totalmente
voluntaria. En cualquier momento tienen derecho a negarse a continuar y esto no
va a resultar en problemas a usted en ningun ambito de su vida aseguramos que la
informacion que usted nos proporcione se mantendra en estricta confidencialidad.
Su nombre no aparecera en ningun informe o publicaciébn que pueda resultar de
este estudio. Sus datos se manejaran con un cédigo anonimato se garantizara

siempre.

Si usted esta de acuerdo en participar, lo que haremos es recolectar una muestra
de orina de unos 15 cc de usted y al momento del nacimiento del bebe del cordon
umbilical se recolectara una muestra de sangre para realizar prueba de laboratorio
con el fin de valorar si hay o no deficiencia de yodo y niveles bajos de TSH. No hay

ningun coste por formar parte en este estudio.
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Esta investigacion no implica ningan tipo de riesgo, sin embargo, su participacion
daréd valiosos aportes que ayudaran a prevenir casos futuros de estos. En cuanto a
los resultados de nuestra investigacion se entregaran personalmente para esto, y
en caso que necesite contactarnos le dejaremos este documento que llamamos

consentimiento informado, en el cual esta escrito lo que le acabamos de explicar.
Abajo vera los teléfonos de las personas involucradas en el estudio.

Si usted firma este formulario significa que usted desea formar parte en esta
investigacion. Solo firme abajo si usted entiende la informacion dada a usted sobre

la investigacion y decide tomar parte.

Yo doy por entendida que me han explicado verbalmente en un lenguaje que yo
comprendo, la hoja de informacién del participante del estudio, y que el entrevistador
me ha explicado la naturaleza y los propésitos de este estudio y las posibles
molestias que me cause el estudio que razonablemente se pueden esperar. Yo he
tenido la oportunidad de hacer cualquier pregunta con respecto a los examenes y
procedimientos y todas las preguntas que formulé fueron respondidas a mi

satisfaccion.

Nombre del participante Edad
Firma del participante Fecha
Firma del investigador Firma

NUmeros telefénicos de los autores

e Sandra Jahoska Velasquez Amador 85321725 (claro)

¢ Nancy carolina Corea Munguia 85216821 (claro)
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Ficha

Determinacion de yodurias en gestantes y TSH en sus neonatos
nacidos en el HEODRA, julio -agosto 2017.

Fecha de toma de muestra:

Datos generales

Paciente N° Expediente N°

Nombre completo:

Edad: Direccion:
Procedencia: Urbana: ____ Rural: _—____ N° Telefbnico:
Antecedentes familiares con bocio: Si: — No:
Via del parto Césarea Parto vaginal
Tipo de dieta
Alimentos | si no Frecuente | Poco No
frecuente consume
Pan
Sal
Pescado
Lacteos
Huevos
Mariscos
Maiz
Yuca
Repollo

Datos de laboratorio

Deteccion de yodo:

Determinacién de TSH:

Nombre del analista:

Firma: fecha de andlisis
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