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RESUMEN. 

Objetivo. Evaluar la incidencia de Hiperplasia suprarrenal congénita con el tamizaje 

metabólico ampliado en los recién nacidos en el Instituto Mexicano del Seguro Social del 

estado de Nuevo León. 

Material y métodos. Estudio descriptivo, observacional, transversal , pro lectivo, realizado 

en el Instituto Mexicano del Seguro Social en Nuevo León del 26 de Julio del 2005 al 25 de 

Julio del 2006. Se incluyeron todos los recién nacidos en dicha Institución que fueron 

sometidos al tamizaje metabólico ampliado. Se excluyeron niños con asfixia neonatal , 

infecciones congénitas del complejo STORCH, sepsis y traumatismo obstétrico. A todos se 

les tomó muestra de sangre capilar del talón después de 72 h de vida colectada en papel 

filtro "tarjeta Guthrie", para la determinación de 17 Hidroxiprogesterona (17 HOP) 

procesada con técnica ELlSA en el laboratorio de hormonas de la Unidad Medica de Alta 

Especialidad (UMAE) No.34, tomándose como nivel de corte 40.5 ng/ml. A los niños que 

resultaron por arriba de éste nivel se les realizó duplicado del tamiz, y al persistir elevado se 

derivaron a la UMAE NO.25 para realización de pruebas confirmatorias midiendo cortisol, 

androstenediona y 17 HOP con radioinmunoensayo; además electrolitos séricos y en 

algunos casos renina plasmática. Los resultados se analizaron con procedimientos de 

estadística descriptiva, como mediana con límites, media ± deviación estándar. 

Resultados: Hubo un total de 34,] 54 recién nacidos vivos, de Jos cuales se tamizaron 

27,373 (80.14%) y se reportaron 151 resultados sospechosos (0.55%). De estos 151 

neonatos (97 hombres y 54 mujeres) se descartó HSC en 101 con el duplicado del tamizaje, 

y los 50 que persistieron sospechosos se derivaron a 3er nivel de atención para realización 

de pruebas confirmatorias, que se realizaron a 43 pacientes, 32 en forma inmediata y 11 en 

forma tardía. Se descartó en 29/43 casos (64%), nueve están en vigilancia por sospecha de la 

enfermedad (siete reciben tratamiento farmacológico y dos en observación), y se 

confirmaron cinco casos de HSC, con una incidencia de 1:5,474 recién nacidos tamizados. 

De los casos confirmados hubo una relación 4: 1 a favor del sexo masculino y el 100% fue 

variedad perdedora de sal. En 7 niños no se complementaron estudios por cambio de 

domicilio o falta de cooperación de los padres. 

Conclusiones: La incidencia de HSC encontrada en nuestro estudio fue mayor a la que ha 

sido previamente documentada. Será necesario mayor tiempo de tamizaje y complementar el 

seguimiento en los niños que aun permanecen en vigilancia y con tratamiento por sospecha 

de la enfermedad, para establecer con más confiabilidad la incidencia de HSC. 
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INTRODUCCION. 

El tamiz neonatal es un estudio que se implementó en forma masiva para descubrir a 

aquellos recién nacidos aparentemente sanos, antes de que se manifieste una enfermedad 

que con el tiempo puede ocasionar al niño daños graves, irreversibles o que ponen en riesgo 

la vida, con el objeto de iniciar un tratamiento en forma oportuna. Se practica en gotas de 

sangre capilar, usualmente obtenidas del talón y colectadas en papel filtro específico (la 

llamada "tarjeta de Guthrie"). I 

Este método se emplea en México desde los años setenta en algunos centros para tamizar 

a los recién nacidos para hipotiroidismo congénito, y en la actualidad con nuevas técnicas 

analíticas ha sido posible la determinación de una gama muy amplia de moléculas y 

detección oportuna de cerca de medio centenar de padecimientos.L. En Enero de 1998 el 

Instituto Mexicano del Seguro Social inició el programa para hipotiroidismo congénitoL. y a 

partir de Julio del 2005 estableció el nuevo tamizaje metabólico ampliado como obligatorio 

para todos los recién nacidos en el IMSS, donde se incluye la detección oportuna de otras 

enfermedades como fenilcetonuria, deficiencia de biotinidasa, e Hiperplasia suprarrenal 

congénita. Todas éstas enfermedades de no diagnósticarse y tratarse en forma oportuna 

pueden condicionar manifestaciones graves como retardo mental (fenilcetonuria), 

inmunodeficiencias (defectos de la biotinidasa), deshidratación y desequilibrio 

hidroelectrolitico severo que puede condicionar la muerte (variedad perdedora de sal de la 

hiperplasia suprarrenal congénita). L. 

La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) es una enfermedad endocrina hereditaria con 

patrón autosómico recesivo que en más del 90% de los casos es causada por la deficiencia 

de 21 hidroxilasa (forma clásica). Esta enfermedad presenta un espectro de manifestaciones 

clínicas muy amplio; desde formas severas que se presentan al nacimiento, en las que puede 

haber virilización, sobre todo en sexo femenino , y en un 75% aproximadamente va 

acompañada de un síndrome perdedor de sal, que generalmente se presenta hacia las dos 

semanas de vida y que se traduce clínicamente por hiporexia, letargia, vómito, diarrea, 

deshidratación, hipotensión, y pérdida de peso, en los niños no tratados puede llegar hasta 

colapso circulatorio y muerte; hasta formas más leves en que los signos de virilización se 

presentan más tardíamente, sobre todo en el sexo masculino en la variedad no perdedora de 

sal . 3-0 Las formas no clásicas de la HSC se presentan más tardíamente y no se detectan por 
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tamiz, son causadas por deficiencias de otras enzimas; la deficiencia de 11 hidroxilasa 

produce el 5-8% de los casos de hiperplasia suprarrenal congénita. Los otros casos son 

producidos por la deficiencia de 3 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa, 17 alfa hidroxilasa, 

y START (steroidogenic acute regulatory protein) ó,' 

Se ha encontrado un gen responsable de esta enfermedad que se denomina CYP21 B, y se 

encuentra junto a su pseudogen CYP2IA, ligado a los genes del complemento C4A y C4B, 

dentro de la región III del complejo HLA en el brazo corto del cromosoma 6. 5 

La prevalencia de HSC en España es de alrededor de 1: 15000 Ó , en Francia se calcula 

en 1: 15956, y en un estudio realizado en Texas en 1989 la incidencia fue de 1: 16008 con 

una relación de perdedora de sallvirilizante simple de 1.7: 1; en este último estudio se 

especifica la incidencia en hispanos que se reporto en 1: 14417 casos de variedad c1ásica.7 

En Suiza se reportó una incidencia de 1: 1 O, 749. iú 

El tamizaje de esta patología es posible mediante la determinación de la 17 

hidroxiprogesterona. En España el tamizaje con la ] 70HP tiene un VPP entre el 2 y 3%, Y 

un VPN de un 99%.b Los niveles de 170HP cuando se estimula con ACTH están elevados, 

casi siempre mayor de 2mg/dl o 66nmollL, en la mayoría de los pacientes, y en una minoría 

entre 1.2 y 2 mg/dl (49.5y 66nmollL). Los recién nacidos pretérmino y a término con 

sufrimiento fetal tienen un valor elevado persistente de 170HP sin tener HSC pero 

raramente excede a 2mg/dl. Allen y colaboradores evaluaron la eficacia y eficiencia 

ajustando el peso de acuerdo al nivel de 170HP para disminuir los falsos positivos 

encontrando que en un recién nacido con peso de 1700gr el valor definitivamente anormal 

era de 1.35mg/dl y en los que tenían peso mayor de 1700, el valor anormal es de 0.90mg/dl. 

En las formas clásicas, la elevación de la 170HP es generalmente más de 10 veces el valor 

nonnal, en las formas no clásicas de HSC la elevación de 170HP puede ser leve' sin 

embargo si el resultado es >6ng/dl, el diagnóstico es muy probable. Al contrario los valores 

<2ng/dl descartan el diagnóstico. Sin embargo es necesario tener en cuenta que durante los 

dos o tres primeros dias de vida las cifras de este metabolito están también elevadas en los 

recién nacidos sanos de forma similar a los afectados por la enfermedad; al tercer día sin 

embargo los niveles disminuyen en los niños sanos pero no en los enfermos y los niños 

prematuros suelen tener niveles altos de 17 OHP incluso en el 3eT dia de vida. En los casos 
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de dudas o cuando los valores se encuentran entre 2 y 6ng/dl, es recomendable realizar una 

prueba de estímulo con ACTH, considerándose como anormal una respuesta de > I Ong/dl. í\-, 

Se desconoce la incidencia real de HSC en México, pero ahora con la introducción del 

tamizaje metabóLico ampliado se podrá detectar a aquellos recién nacidos aparentemente 

sanos o con ambigüedad de genitales antes de que se manifieste la enfermedad en una 

población muy importante por el alto porcentaje de nacimientos que son at ndidos en el 

Instituto Mexicano del Seguro Social. El motivo por el que se realiza el presente estudio es 

para conocer la incidencia de esta enfermedad al detectarla oportunamente con la 

implementación de un tamizaje neonatal ampliado en el estado de Nuevo León, lo cual 

permitirá establecer un tratamiento oportuno para evitar graves secuelas e incluso la muerte, 

además de evitar la asignación equivocada de sexo o la aparición de pseudo pubertad precoz 

en pacientes del sexo masculino portadores de la variedad no perdedora de sal de HSC. 
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MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transversal, prolectivo, del 26 de Julio 

del 2005 al 25 de Julio del 2006 en el Instituto Mexicano del Seguro Social del estado de 

Nuevo León. Se incluyeron todos los recién nacidos de dicha Institución que fueron 

sometidos a la prueba de tamizaje metabólico ampliado. Se excluyeron los recién nacidos 

con asfixia neo natal , infecciones congénitas del complejo STORCH, sepsis temprana o 

tardía y traumatismo obstétrico del tipo fracturas de cráneo, hemorragia intracraneal. 

A todos los recién nacidos se les tomó muestra de sangre capilar del talón colectada en 

papel filtro específico (la llamada "tarjeta de Guthrie") después de las 72 horas de vida, para 

la determinación de 17 Hidroxiprogesterona. Las muestras fueron procesadas con técnica 

de ELISA en el laboratorio de hormonas de la Unidad Medica de Atención Especializada 

(UMAE) número 34 del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), se tomó como nivel 

de corte 40.5ng/ml de ésta hormona. Alos niños que resultaron por arriba de éste nivel de 

corte se les realizo duplicado del tarnizaje, y si resulto nuevamente por arriba del nivel de 

corte fueron derivados a la UMAE NO.25 para confirmación diagnóstica, mediante la 

determinación de 17 hidroxiprogesterona, cortisol y androstenediona con técnica de 

radioinmunoensayo, muestras que fueron procesadas en la Unidad de Medicina Nuclear de 

dicha Institución. A estos pacientes se les determinó además electrolitos séricos procesados 

en el laboratorio clínico de la UMAE No.25, y en algunos casos se realizó medición de 

renina plasmática. 

Se definieron las siguientes variables: l-Caso sospechoso de HSC a todo niño con 

niveles de 17-bidroxiprogesterona (HOP) mayores 40.5 nglml en la prueba de tamiz 

neonatal, con o sin datos de ambigüedad de genitales. 2-Caso confirmado de HSC a los 

niños que hayan sido sospechosos y persistan con elevación de 17 HOP mayor de 25 nglml 

con técnica de radioinmunoensayo después del mes de vida, asociado con elevación de 

androstenediona (valores normales en varones de 0.30 a 2.63 nglml y en mujeres 0.10 a 2.99 

nglml) y cortisol normal o bajo ( valor normal de 50 a 250 mgldl). 3-HSC perdedora de sal 

define a los casos confmnados para HSC y que presenten alteraciones hidroelectrolíticas 

consistentes en hiponatremia, hiperkalemia, deshidratación; además de elevación de renina 

plasmática (valor normal en reposo 0.20 a 2.80 nglmI/hr y en movimiento 1.50 a 5.70 

nglml/hr). 4-Asfixia perinatal definida por la presencia de al menos tres de los siguientes 
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criterios, calificación de APGAR de 3 o menor a los 5 minutos, encefalopatía, afección a 

otros órganos (renal, cardiaco, pulmonar, etc.), pH menor de 7 en muestra del cordón 

umbilical al nacer. 5-Sepsis neo natal temprana a la presencia de datos de respuesta 

inflamatoria sistémica con hemocultivo positivo para cualquier germen en las primeras 72 

horas de vida. 6-Sepsis neo natal tardía a la presencia de datos de respuesta inflamatoria 

sistémica con hemocultivo positivo para cualquier germen después de 72 horas de vida. 

Los resultados obtenidos fueron analizados con procedimientos de estadística 

descriptiva, tales como mediana y límites (mínimo y máximo), y media + deviación 

estándar. 
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RESULTADOS. 

Del 26 de Julio del 2005 al 25 de Julio del 2006 hubo un total de 34,154 recién nacidos 

vivos en el Instituto Mexicano del Seguro Social en el Estado de Nuevo León, de los cuales 

se tamizaron 27,373 (80.14%). Se reportaron 151 resultados sospechosos (0.55%), de los 

cuales 97 fueron del sexo masculino (64.2%) y 54 del sexo femenino (35.8%), con una edad 

gestacional al nacer de 37.3± 1.96, y peso al nacimiento de 3,150± 1.67gr. Treinta y ocho 

tenían antecedente de prematurez al nacimiento (25.16%); sin embargo el tamizaje se 

realizó en los 151 niños a una edad gestacional media corregida de 38.56± 2 semanas, 10± 1 

dias de vida en promedio. El valor medio de 17 HOP en el tamiz neo natal fue de 54.29± 

33.76 ng/ml, la media de edad materna fue de 26.5± 4.91 años, con un número de gestación 

de 2± 1 gestas. 

De los 151 recién nacidos reportados como sospechosos, 13] fueron sometidos a 

duplicado del tamiz, descartándose HSC en 101. A 20 neonatos no se les realizo duplicado 

por falta de reactivo, y fueron enviados directamente a realización de pruebas 

confirmatorias, lo mismo que los 30 recién nacidos que persistieron sospechosos después 

del duplicado. 

En los 50 neo natos que persistieron sospechosos y fueron enviados a realización de 

pruebas confirmatorias, se encontró predominio de] sexo masculino en un 72% (36 hombres 

vs. 14 mujeres) . En 43/50 se realizaron pruebas confirmatorias, 32 en forma inmediata en 

promedio a los 0.97 ± 0.59 meses y 11 en forma tardía a los 11.9± 2.38 meses, éstos últimos 

localizados en su domicilio. Con la realización de pruebas confirmatorias se descartó el 

diagnóstico de HSC en 29/43 neonatos (67.4%). Nueve de los 43 recién nacidos (21 %) 

seguían en vigilancia por la consulta de Endocrinología Pediátrica como casos sospechosos 

hasta el cierre de este estudio en julio del 2006; todos corresponden al género masculino, 7 

están siendo controlados con tratamiento farmacológico y 2 sin medicanlentos. Se 

confirmaron cinco casos de Hiperplasia suprarrenal congénita de estos 43 neonatos que 

persistieron sospechosos y fueron sometidos a realización de pruebas confirmatorias, lo que 

correspondió a una incidencia de 1 :5474 recién nacidos tamizados, 4 del sexo masculino y 

uno del sexo femenino, con una relación de 4: 1 a favor del sexo masculino, y todos fueron 

catalogados como variedad perdedora de sal. Dos de los cinco nifios con diagnóstico 

confirmado de HSC llegaron con alteraciones hidroelectroliticas a la Unidad Medica, y 
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posteriormente se recabó el resultado del tamiz. Los cinco niños están vivos, en control 

medico de forma ambulatoria por la Consulta de Endocrinología Pediatrica, recibiendo 

prednisona, o deflazacort o cortef, además de florinef y tienen hasta la fecha de cierre del 

estudio en julio del 2006 un buen control hormonal. En siete niños no se logró 

complementar estudios por falta de cooperación de los padres o dificultad para su 

localización por cambio de domicilio, cuatro son del sexo femenino, y sin ambigüedad por 

lo que es probable que se haya tratado de un resultado falso positivo, los tres restantes del 

sexo masculino se insistirá en su localización por la posibilidad que se pueda manifestar la 

forma virilizante simple o no perdedora de sal de la enfermedad, que se presenta en forma 

tardía. 

En la figura 1 se puede observar la comparación de los niveles de 17 HOP en el tamiz 

neonatal inicial y duplicado del tamiz de los 151 niños sospechosos, distribuidos en 3 

grupos: grupo 1 que incluye los cinco niños con diagnóstico confinnado de HSC, grupo 2 

los 45 niños sospechosos (29 descartados con pruebas confirmatorias, nueve aun persisten 

sospechosos y siete que aun no se han estudiado ),y el grupo 3 con los 101 niños descartados 

con el duplicado del tamiz; observándose significativamente más elevados en el grupo 

tanto en el resultado del tamiz como en el duplicado (p= 0.000). 

Los cinco niños con diagnóstico confirmado de HSC y los 9 niños que persisten con 

sospecha de HSC conformaron un grupo de catorce niños que aun permanece en control 

medico por la consulta de Endocrinología Pediátrica hasta la fecha de cierre de este estudio 

en julio del 2006. Estos catorce niños fueron distribuidos en tres subgrupos (Las 

características demográficas de cada niño se muestran en la tabla 1): l-Niños con sospecha 

de HSC en tratamiento (n= 7), 2-Niños con sospecha de HSC sin tratamiento(n= 2), 3-Niños 

con diagnóstico confirmado de HSC (n= 5). No se observó diferencia singnificativa entre 

estos tres subgrupos en cuanto a peso al nacimiento (p=0.376), edad gestacional al nacer 

(p=0.20 1), edad de la madre (p=0.157), número de gestación (p=0.310), y edad gestacional 

corregida a la fecha de toma del tamiz (p=0.378). Ver tabla 2. 

Al comparar los niveles séricos de sodio en estos 3 subgrupos, se encontraron más bajos 

en los niños con diagnóstico confirmado de HSC (subgrupo 3) con una x de 125.3± 9.4 

mmollL, comparada con 142.l± 1.5mmollL del subgrupo 1, y 138.5± 7.7 mmollL del 
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sub grupo 2; con una diferencia estadísticamente significativa p=O.018 (Figura 2). Los 

niveies sérico s áe potasio por ei contrario fueron mas eíevaáos en íos ninos ael suogrupo J, 

con una x de 6.38 ± 2.3mollL, comparado con 5.2 ± 0.49mmolfL del subgrupo 1, y 5.4± 

0.77mmollL del subgrupo 2, sin embargo estadísticamente no hubo diferencia p=0.82 

(Figura 3). 

Se inicio tratamiento medico a una edad media de 1.31± 0.3 me es en los niños con 

diagnóstico confinnado de HSC (subgrupo 3), y 1.67 ± 0.41 meses en el subgrupo l . 

Además se analizó el comportamiento de la androstenediona en los 3 subgrupos estudiados, 

observándose inicialmente niveles mas elevados en los niños de los subgrupos 3 y 1 

(p=O.l24), pero al iniciar el tratamiento medico se observa disminución de los niveles 

séricos de androstenediona hasta nonnalizarse a una edad media de 5.9 meses en ambos 

grupos (p=.248). Los resultados del seguimiento de los niveles séricos de androstenediona 

en estos tres subgrupos se muestran en la figura 4. 

No se pudo analizar en forma gráfica el seguimiento de los niveles de 17 HOP debido a 

que el máximo nivel que logra reportar el laboratorio de la Institución donde se realizó este 

estudio, fue variable en el transcurso de este año de seguimiento, desde 12.5 hasta 

100ng/ml, lo que no nos pennite hacer un análisis real de los resultados en los 3 subgrupos 

de niños estudiados. Los niveles séricos de cortisol se mantuvieron en general en rangos 

nonnales en los 3 subgrupos, por lo que no nos apoyo infonnación para establecer el 

diagnóstico. 
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DISCUSIÓN. 

El tamiz neonatal es un estudio que se implementó en forma masiva para detectar a 

aquellos recién nacidos aparentemente sanos, antes de que se manifieste una enfermedad 

que con el tiempo puede ocasionar al niño daños graves, irreversibles o que ponen en riesgo 

la vida, con el objeto de iniciar un tratamiento en forma oportuna. En enero de 1998 el 

Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) inició el programa de tamizaje para 

hipotiroidismo congénit02 y a partir de Julio del 2005 estableció el tamizaje metabólico 

ampliado, donde se detectan otras enfermedades como hiperplasia suprarrenal congénita 

(HSC), fenilcetonuria y deficiencia de biotinidasa. 

La hiperplasia suprarenal congénita (HSC) es una forma de alteración de la biosíntesis de 

esteroides que se hereda con patrón autosómico recesivo y en más del 90% de los casos es 

causada por la deficiencia de 21 hidroxilasa (forma clásica), en el 75% de los casos se 

presenta la variedad perdedora de sal y el 25% la virilizante simple.3
-
6 La forma no clásica 

de la deficiencia de 21 hidroxilasa se inicia en etapa tardía y no se detecta en el programa de 

tamiz. 

En 1977 Pang y colaboradores inician el programa piloto de tamizaje neonatal para 

detectar déficit de 21 HOP en papel filtro, y hasta la fecha más de ocho millones de recién 

nacidos han sido tamizados. 19 Esta enfermedad ocurre en 1 :21000 recién nacidos en 

Japón, 1: 1 0000 al: 16000 en Europa y Norte America, 1 :5000 en La Reunión Francia, 1 :300 

en los esquimales Yupik de Alaska.2o En un estudio realizado en Texas en 1989 la 

incidencia fue de 1: 16008 con una relación de perdodora de salIvirilizante simple de 1.7: 1 ; 

en este último estudio se especifica la incidencia en hispanos que se reporto en 1: 14417 

casos de variedad clásica.7 En México hasta la fecha no se ha reportado la incidencia de la 

enfermedad. En este estudio encontramos una incidencia de 1 :5474. La frecuencia fue 

mayor en el sexo masculino, con una relación de 4:1 , yel 100% de los casos correspondió a 

la variedad perdedora de sal; sin embargo consideramos que aun no es posible concluir en 

los casos de la variante no perdedora de sal debido a que hay algunos pacientes que están en 

sospecha y que pueden corresponder a ésta variedad, para lo que sería de gran utilidad 

realizar el exámen genético, debido a que nos establece el diagnóstico definitivo y como fue 

descrito por Pinto y colaboradores en su estudio, es también útil para establecer el 

pronóstico en base al tipo de mutación genética encontrado.18 Sin embargo considerando 
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que en IMSS no se cuenta con este estudio, será necesario mayor tiempo de seguimiento 

para poder establecer el diagnóstico preciso. 

En el primer año de inicio del programa de tamiz neonatal ampliado en el IMSS en el 

estado de Nuevo León, se logró una cobertura del 80.14%. Del total de niños tamizados 

hubo 151 casos reportados como sospechosos que correspondió al 0.51 %, de los cuales 

66.8% se descartaron por medio de la realización del duplicado; lo cual ya ha sido 

previamente reportado de gran utilidad para disminuír el número de falsos positivos, 9 y en 

los casos en los que el resultado del tamiz sea mayor de 60 ng/ml se decidió no realizar 

duplicado ya que es altamente sospechoso y así se disminuye el tiempo para realizar la 

confirmación y a su vez el riesgo de desequilibrio hidroelectrolitico. En este estudio los 5 

niños sospechosos tuvieron niveles de 17HOP en el tamiz neonatal y en el duplicado del 

tamiz por arriba de 100 ng/ml, y mostraron una diferencia estadísticamente significativa 

(p=0.000) al compararlos con los niveles de 17 HOP de los niños descartados con el 

duplicado y los que persistieron con sospecha de la enfermedad. 

Hubo mayor cantidad de resultados falsos positivos en el sexo masculino, ya que de los 

97 niños reportados inicialmente como sospechosos, 86.6% fueron resultados falsos 

positivos, y solo 13 niños siguen aun en control como casos confirmados o de sospecha de 

HSC; lo cual puede ser secundario a que hay una gran actividad durante los primeros tres 

meses de vida a nivel testicular que puede influir en los resultados por elevaciones 

transitorias de 17 hidroxiprogesterona a nivel de la esteroidogénesis gonada!. En este 

estudio encontramos además que los niveles séricos de sodio en los niños con diagóstico 

confIrmado de HSC fueron significativamente más bajos (p=0.018) comparados con los 

niveles de sodio en los niños que permanecen como sospechosos de HSC con o SIn 

tratamiento farmacológico. Los niveles iniciales de potasio no mostraron diferencia 

significativa (p=O.82) lo cual puede estar influenciado por la elevación de potasio por 

hemólisis al tomarla muestra en los recién nacidos por dificultades técnicas. El seguimiento 

de los niveles de androstenediona tampoco mostró diferencia significativa en tos tres 

subgrupos de pacientes estudiados (p=0.124), y el cortisol se mantuvo en rangos normales 

en los 3 sub grupo s estudiados. Por lo que finalmente la determinación de estas dos 

hormonas no fue útil para la confirmación diagnóstica, y se decidió como ya ha sido 

previamente reportado dejar solo la determinación de 17 HOP como parámetro de 

confirmación. 
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CONCLUSIONES. 

l-EI tamiz neonatal ampliado logró una cobertura del 80.14% de recién nacidos vivos 

en el Instituto Mexicano del Seguro Social del Estado de Nuevo León en el primer año 

de inicio. 

2-La Hiperplasia suprarrenal congénita se presentó con una incidencia de 1: 5474 recién 

nacidos vivos. 

3-La variedad perdedora de sal se encontró en el 100% de los casos. 

4-La frecuencia de HSC fue mayor en el sexo masculino, con una relación de 4: l . 
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Figura 1. Comparación de los niveles de la hormona 17 Hidroxiprogesterona en los 151 

niños que resultaron sospechosos en el tamizaje metabólico ampliado nacidos en el Instituto 

Mexicano del Seguro Social del Estado de Nuevo León. 
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Tabal 1. Características demográficas de los 14 niños que permanecen en control por la 

Consulta Externa de Endocrinología Pediátrica por diagnóstico confirmado o de sospecha de 

Hiperplasia suprarrenal congénita, nacidos en el Instituto Mexicano del Seguro Social del 

estado de Nuevo León. 

Número Sexo Edad Edad Número Peso Talla Edad Diagnóstico Edad 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 

gestacional a la fecha de gesta (kg) (cm) de la de inicio 
al nacer de toma del madre de tx+ 
(semanas) tamiz en dias (años) (mes y 

(corregida a termino fraccion) 
en prematuro) 

M 35 23 (2) 1 2.840 50 23 HSCPS** 0.30 
M 37 5 3 2.800 49 30 HSCPS** 0.50 
M 38 10 2 3.450 51 23 Sosp.en tx* 1.00 
M 38 4 1 3.150 50 19 Sosp.en tx* 0.96 
M 33 2 2.180 48 27 Sosp en tx* 3.00 
M 38 4 2 3.900 53 22 Sosp en tx* 1.00 
M 39 3 1 3.420 52 32 Sosp en tx* 1.00 
F 39 4 1 3.300 50 24 Sosp sin tx* 
M 38 10 3 3.050 50 22 Sosp.en tx* 1.00 
M 39 5 1 3.150 52 21 HSCPS** 0.76 
M 38 5 2 3.715 52 24 Sosp.en tx* 1.26 
F 38 6 3 2.900 56 36 HSCPS"'* 0.56 
M 38 10 3 3.940 54 28 HSCPS** 2.00 
M 38 8 2 3.900 56 32 Sosp.sin tx* 

"Sospechoso en tratamiento y sin tratamiento. 
**Hiperplasia suprarenal congénita perdedora de sal. 
+ Tratamiento. 

Tabla 2. Características demográficas de los 14 niños que continúan en control por la 

consulta externa de Endocrinología pediátrica distribuidos en 3 grupos en base al 

diagnóstico de Hiperplasia suprarrenal congénita nacidos en el Instituto Mexicano del 

Seguro Social de N uevo León. 

Sospechoso en 
tratamiento 

Variable (n=7) 

Peso al nacer (kg) 3.1 i: 0.5 
Edad gestacional 
al nacer (semanas) 37.2i: 1.97 

Núhmero de gesta 1.8 i: 0.69 

Edad materna (arios) 22.7 i: 2.43 
Edad gestacional 
corregida a la fecha 
del tamiz (semanas) 38.8 + 3.8 
*Los valores son lax ±DE 

Sospechoso sin 
tratamiento 

(n=2) 

3.6 i: 0.42 

38.5 i: 0.70 

1.5 i: 0.70 

28 i: 5.66 

39.3 + 0.42 

Confirmado 
(n=5) 

2.99i: 0.54 

36.8 i: 1.30 

2.4 i: 0.89 

27.6 i: 5.94 

38.1;!: 1.01 

p 

0.375 

0.201 

0.310 

0.157 

0.378 
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Figura 2. Niveles séricos de sodio en la primera determinación de los 14 nifios que 

persisten en control por la consulta de Endocrinopediatria por diagnóstico confirmado o de 

sospecha de Hiperplasia suprarrenal congénita nacidos en el Instituto Mexicano del Seguro 

Social del estado de Nuevo León, distribuidos en 3 subgrupos. 
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Figura 3. Niveles sérico s de potasio en la primera determinación de los 14 niños que 

persisten en control por la Consulta de Endocrinopediatria por diagnóstico confirmado o de 

sospecha de Hiperplasia suprarenal congénita nacidos en ellnstituto Mexicano del Seguro 

Social del estado de Nuevo León, distribuidos en 3 subgrupos. 
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Figura 4. Seguimiento de los niveles séricos de Androstenediona en 3 determinaciones, la 

primera a los 1.1 meses, la 2a 3.5 meses y la 3a 5.9 meses en los 3 subgrupos de niños que 

permanecen en control por la consulta externa de Endocrinología pediátrica nacidos en el 

Instituto Mexicano del Seguro Social del estado de Nuevo León. 
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