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Introducción

El Programa de Cribado Neonatal es uno 
de los programas preventivo-asistenciales esen-
ciales de Salud Pública. El objetivo principal es 
la prevención de discapacidades asociadas a 
enfermedades congénitas mediante su identifi-
cación precoz y la intervención sanitaria corres-
pondiente para evitar el daño neurológico y 
reducir la morbi-mortalidad y las posibles dis-
capacidades asociadas a dichas enfermedades. 

El Departamento de Sanidad aplica, con 
carácter universal, desde el año 1982 en los 
hospitales públicos y clínicas privadas este 
programa a los más de catorce mil bebés que 
nacen en Euskadi cada año. Se basa en la 
extracción de una muestra de sangre a las 48 
horas de vida (la prueba del talón) y el análisis 
posterior en el Laboratorio de Salud Pública 
para el cribado de 11 enfermedades: el hipo-
tiroidismo congénito con una incidencia de 1 
caso por cada 3.526 nacimientos en la CAPV, 
la fenilcetonuria-PKU (1/14.967), la deficien-
cia de acil-CoA deshidrogenada de cadena 
media, introducida en el 2007 en el Programa 
(1/18.992), la fibrosis quística introducida en 
el Programa en el 2010 (1/7.863), la enferme-
dad de células falciformes, introducida en 
el Programa en mayo de 2011 (1/3.838), la 
homocistinuria (1/68.152), la acidemia iso-
valérica (1/45.434), la acidemia glutárica tipo 
I (1/136.303), la deficiencia de acil-CoA des-
hidrogenasa de cadena larga (1/136.303) y la 
enfermedad de la orina con olor a Jarabe de 
Arce, introducidas en el año 2014 en el Pro-
grama, así como la deficiencia de biotinidasa, 
introducida en el Programa en 2019 con una 
incidencia de 1/15.020.

El Consejo Asesor de Cribado Neonatal , 
en su reunión de 21 de febrero de 2022 aprobó 
para su inclusión la hiperplasia suprarrenal 
congénita en el Programa de Cribado Neona-
tal de enfermedades congénitas de la CAPV, 
estableciéndose un cronograma de actividades 
dirigidas a poder elaborar un Programa de Cri-
bado Neonatal de la Hiperplasia Suprarrenal 
Congénita, así como a garantizar el correcto 
seguimiento de los que presenten la enfer-
medad, incluyendo, las Unidades Clínicas de 
Osakidetza. 

En la Ponencia de Cribado Poblacional del 
Ministerio de Sanidad 18/10/2021 se aprobó 
por unanimidad la incorporación del criba-
do para la hiperplasia suprarrenal congénita 
(HSC) a la Cartera de Servicios Comunes del 
Sistema Nacional de Salud. 

Consideraciones generales 
del cribado de la hiperplasia 

suprarrenal congénita

La enfermedad
El término hiperplasia suprarrenal congé-

nita (HSC) engloba a un grupo de enfermeda-
des autosómicas recesivas que comportan un 
trastorno en la esteroidogénesis suprarrenal y 
que son debidas a deficiencias en cualquiera 
de las enzimas que intervienen en el paso de 
colesterol a cortisol. El déficit de cortisol conse-
cuentemente incremeta la producción de hor-
mona adrenocorticotropa (ACTH) mediante 
un mecanismo de retroalimentación negativa 
y, secundariamente, una hiperestimulación de 
la corteza suprarrenal, aumentando el tamaño 
de las glándulas suprarrenales y provocando la 
elevación de los esteroides previos al bloqueo 
enzimático. 

La síntesis de hormonas secretadas por las 
glándulas suprarrenales puede verse afectada 
en diferentes grados, dando lugar a un grupo 
heterogéneo de cuadros clínicos que pueden 
manifestarse en el periodo neonatal, durante 
la infancia o incluso en la edad adulta.

El déficit enzimático más frecuente en 
la HSC es el de la enzima 21-α-hidroxilasa 
(90-95% casos). La afectación de esta enzima 
determina insuficiencia adrenal e hiperan-
drogenismo al verse afectada la síntesis de 
cortisol (se bloquea el paso de 17-hidroxipro-
gesterona a 11-desoxicortisol) y de aldoste-
rona (se bloquea el paso de progesterona a 
11-desoxicosterona) lo que, a su vez, deter-
mina un acúmulo de los metabolitos previos 
a este paso enzimático. 

El gen responsable del déficit de 21-α- 
hidroxilasa es el CYP21A2 localizado en el 
brazo corto del cromosoma 6p21.3. Todas las 
formas clínicas están asociadas con variacio-
nes en este gen existiendo una clara correla-
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ción genotipo-fenotipo en la mayor parte de 
los casos. Los enfermos son frecuentemente 
heterocigotos compuestos o dobles hetero-
cigotos, las situaciones de homocigosis son 
muy raras dándose solo en el caso de muta-
ciones muy frecuentes o de existir consan-
guineidad. 

La HSC por déficit de 21-α-hidroxilasa 
clínicamente se manifiesta como un conti-
nuo dependiente del grado de afectación 
enzimático pero clásicamente se calsifica en 
dos tipos:
•	 Formas clásicas:

	– Forma clásica con pérdida salina (75%).
	– Forma clásica virilizante simple.

•	 Formas no clásicas o tardías:
	– Sintomática.
	– Críptica.

El diagnóstico hormonal de esta enferme-
dad viene determinado por la elevación de la 
17-hidroxiprogesterona (17-OHP) al ser esta 
hormona precursora en el paso de díntesis 
bloqueado. El cribado neonatal de la HSC está 
dirigido a la detección de las formas clásicas 
de la enfermedad y se basa en la determina-
ción de 17-OHP en sangre total en papel de 
filtro. 

Prevalencia 
La incidencia general de las formas clási-

cas es de aproximadamente 1:15.000 y de las 
formas no clásicas 1:1.000.

Mortalidad y morbilidad
Las formas clásicas representan las formas 

más graves. La forma con pérdida salina debu-
ta en el periodo neonatal siendo potencialmen-
te letal si no se instaura un tratamiento precoz 
adecuado. En ambas formas clásicas el exceso 
de andrógenos prenatal determina en las niñas 
46;XX grados variables de virilización que pue-
den inducir una asignación errónea de sexo al 
nacer. En el caso de recién nacidos 46;XY con 
formas virilizantes simples el hiperandroge-
nismo puede pasar desapercibido determinan-
do pseudopubertades precoces con afectación 
importante en el pronóstico de crecimiento. 

Las formas no clásicas representan las for-
mas moderadas-leves, con grados variables de 
exceso de andrógenos y con frecuencia asin-

tomáticas. Se manifiestan durante la infancia 
tardía, adolescencia o edad adulta mediante la 
aparición de signos de androgenización.

Tratamiento
El tratamiento se basa en la sustitución de 

glucocorticoides mediante la administración 
de hidrocortisona por vía oral para sustituir 
la función esteroidea y suprimir el exceso 
de secreción de hormona adrenocortoco-
tropa (ACTH), reduciendo así el exceso de 
andrógenos de origen adrenal. En el caso de 
pacientes con pérdida salina, se requiere ade-
más la administración de mineralocorticoide 
(9-α-fluorhidrocortisona o fludrocortisona) y 
aporte ajustado de sal.

Las dosis de corticoides deben ser cui-
dadosamente evaluadas y adecuadas a cada 
paciente para evitar minimizar o evitar com-
plicaciones a largo plazo asociadas a sobretra-
tamiento (síndrome de Cushing iatrogénico) 
o infratratamiento (androgenización excesiva 
con deterioro de la talla y alteraciones del 
desarrollo puberal y de la fertilidad tanto en 
niños como en niñas).

El tratamiento quirúrgico corrector en 
la niña virilizada es parte fundamental del 
tratamiento. De sus resultados anatómicos 
depernderá en gran parte que esa niña pueda 
tener un esquema corporal, actividad sexual 
y fertilidad normal.

Criterios diagnósticos
El periodo de latencia de la HSC clásica es 

breve, por lo que requiere un tiempo de res-
puesta rápido, especialmente en las formas 
perdedoras de sal que pueden producir la 
muerte del neonato en las primeras semanas 
de vida. La sospecha diagnóstica se realiza 
en base al examen clínico y a los hallazgos de 
laboratorio que muestran niveles elevados de 
17-OHP.

El cribado se basa en la cuantificación del 
nivel de 17-OHP por fluoroinmunoensayo 
a tiempo retardado en muestra de sangre 
impregnada en papel obtenida al nacer. Esta 
prueba se realiza en el marco de programas 
de cribado neonatal en múltiples países inclu-
yendo muchos estados de Estados Unidos, 
Nueva Zelanda, Japón, Israel, Suecia, Suiza, 

Francia, Austria y Holanda. En España el 
cribado neonatal de la HSC ya se realiza en 
las Comunidades de Aragón, Castilla y León, 
Castilla-La Mancha, Extremadura, Madrid y 
la Rioja.

Un aspecto de especial importancia es el 
momento de la toma de muestra, la cual ha 
de ser a partir de las 48 horas, ya que el nivel 
de 17-OHP normalmente se encuentra elevado 
al nacer y disminuye rápidamente en los pri-
meros días de vida, mientras que en los recién 
nacidos afectados los niveles se mantienen 
altos o incluso pueden aumentar.

Situaciones como prematuridad, bajo 
peso al nacer, enfermedades concurrentes o 
el estrés se pueden detectar valores elevados 
de 17-OHP por este motivo es necesario incor-
porar en la estrategia de cribado puntos de 
corte ajustados a las semanas de gestación al 
nacimiento. Un valor de 17-OHP por encima 
del punto de corte para la edad gestacional es 
considerado positivo y requiere seguimiento 
para su confirmación diagnóstica.

El seguiento de los pacientes detectados se 
llevará a cabo en la Unidad de Seguimiento 
de Endocrinología Pediátrica de cada Área 
Base. 

Procedimiento del cribado neonatal 
de la hiperplasia suprarrenal 

congénita 

Protocolo acordado en la CAPV 
y diagnóstico final

Protocolo de cribado neonatal de la	
hiperplasia suprarrenal congénita en la 
CAPV

Las muestras de sangre en papel de filtro 
se obtienen a las 48 horas de vida para los 
recién nacidos con peso ≥ 1.500 gramos y edad 
gestacional ≥ 33 semanas. La detección de la 
hiperplasia suprarrenal congénita no requiere 
una extración de sangre adicional. Para reali-
zar el diagnóstico de las muestras se emplea-
rá la técnica de fluoroinmunoensayo a tiempo 
retardado capaz de cuantificar el aumento de 
17-OH progesterona en sangre impregnada en 
papel en los recién nacidos.
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Para aquellas muestras que presenten 
valores superior al punto de corte establecido 
p99,95 para la edad gestacional, se solicitarán 
dos segundas muestras, ambas en papel de 
filtro, una se enviará al Laboratorio de Salud 
Pública para su determinación por la misma 
técnica y otra al Servicio de Bioquímica (Área 
de Metabolismo) del Hospital de Cruces para 
la realización de la técnica confirmatoria por 
espectrometría de masas por medición de 
17-OH progesterona y segundos marcadores 
dentro de la estrategia de cribado. Una vez 
confirmados los resultados se comunicarán 
por la secretaría de la Unidad Central del 
Laboratorio de Salud Pública a los diferentes 
centros hospitalarios de procedencia por telé-
fono y por correo electrónico para que proce-
dan a su confirmación diagnóstica. Los resul-
tados de las muestras se vuelcan de manera 
automática en la aplicación de recien nacidos 
de la CAPV.

En el caso de los neonatos con una edad 
gestacional < 33 semanas y/o peso < 1.500 g 
se realizará una primera extracción a los 5-7 
días de vida realizándose las determinaciones 
de las patologías incluídas en el Programa, y 
una segunda extracción (independientemente 
de los resultados de la primera determinación) 
a los 14-16 días de vida para las determinacio-
nes de TSH, T4 y 17-OH progesterona. Ambas 
muestras serán remitidas al Laboratorio de 
Salud Pública, considerándose un resulta-
do positivo aquel cuyo valor sea superior al 
p99,95 en este grupo en la segunda muestra. 
Confirmado un resultado positivo en el criba-
do se seguirá de forma URGENTE la misma 
estrategia de confirmación utilizada para el 
grupo de recién nacidos con peso ≥ 1.500 gra-
mos y edad gestacional ≥ 33 semanas. 

El tratamiento con dexametasona, hidro-
cortisona o prednisona de la madre o el recién 
nacido podría producir falsos negativos hasta 
un periodo de dos semanas tras la toma del 
medicamento, por lo que se deberá indicar 
cualquier incidencia a este respecto. 

Los recién nacidos prematuros o con 
bajo peso al nacer y las muestras tomadas 
con menos de 1 día de edad son factores muy 
importantes para la obtención de falsos posi-
tivos.

El diagnóstico final corresponde a los cen-
tros de seguimiento.

Laboratorio: estrategia propuesta, aparataje 
y reactivos, controles externos de calidad

La Unidad de Química Clínica del Labo-
ratorio de Salud Pública es la unidad central 
y la responsable de los análisis del programa 
de cribado neonatal. 

Estrategia propuesta
Determinación de 17-OHP en muestra ini-

cial de bebés recién nacidos con 48 horas de 
vida. Consideramos positivas las muestras con 
valores de 17-OHP superiores al P99,95 según 
edad gestacional diferenciándose tres grupos:
•	 < 33 semanas: p99,95 ponderado.
•	 33-37 semanas: p99,95 correpondiente al 

grupo de mayor edad gestacional.
•	 > 37 semanas: p99,95.

Aparataje
Para la determinación de 17 α-OH pro-

gesterona (17-OHP) se empeará el equipo 
utilizado habitualmente AutoDELFIA para 
otros cribados, con kit de reactivos 17 α-OH 
progesterona.

Es un equipo de Perkin Elmer, sumistrador 
también de los software informáticos. 

Los reactivos 17α-OH-progesterone kit son 
específicos y exclusivos para la realización de 
los análisis de 17-OHP en muestras neonatales 
recogidas sobre papel de filtro y suministrados 
por Perkin Elmer Life Sciences.

Controles externos del Laboratorio de Salud 
Pública

El laboratorio, para garantizar la compa-
rabilidad de resultados entre laboratorios que 
realizan las mismas determinaciones, participa 
en tres Programas Externos de Evaluación de 
la Calidad para el marcador de esta enferme-
dad: “Infant Screening Quality Assurance 
Program”. Centers for Disease Control (CDC) 
Atlanta. USA. Evaluación semestral con tres 
niveles de concentración para procesar en 
cinco series analíticas diferentes, en “Infant 
Screening Performance Evaluation Program”. 
Center for Disease Control (CDC) Atlanta. 
USA. Evaluación trimestral con cinco niveles 

de concentracción por envío y en Referenzins-
titut für Bioanalytik. Evaluación trimestral con 
dos niveles de concentración por envío.

Todas las técnicas de la Unidad de Quí-
mica Clínica están acreditadas bajo la norma 
UNE EN ISO 15189 “Laboratorios Clínicos: 
Requisitos particulares relativos a la calidad 
y la competencia” por la Entidad Nacional de 
Acreditación (ENAC) que realiza auditorías 
de seguimiento anualmente. Se solicitará la 
acreditación para la hiperplasia suprarrenal 
congénita en la próxima auditoría.

Descripción de los procesos y actividades: 
estrategia, recursos humanos y 
coordinación
A.	 Extracción de la muestra de sangre del 

bebé, a ser posible en presencia de la madre 
y tomando pecho. Se realizará a partir de 
las 48 horas cumplidas de vida del bebé, 
antes del alta hospitalaria, para los casos 
de peso ≥ 1.500 g y de gestación ≥ 33 sema-
nas, en todas las maternidades públicas y 
privadas. En el caso de bebes con una edad 
gestacional < 33 semanas o peso < 1.500 g 
se realizará una primera extracción a los 
5-7 días de vida, realizándose las deter-
minaciones de las patologías incluídas en 
el Programa, y una segunda extracción 
(independientemente de los resultados de 
la primera determinación) a los 14-16 días 
de vida para las determinaciones de TSH, 
T4 Y 17-OH progesterona. La extracción 
la realiza el personal de enfermería de las 
maternidades. 

B.	 Remisión de las muestras a las Secretarías 
de las Áreas-Base, donde se introducen los 
datos de los bebés y sus madres en la apli-
cación informática. Los datos del bebé, de 
la madre y posteriormente los resultados 
de las analíticas realizadas se introducen 
en una aplicación informática específica. 
Dicho fichero informático, propiedad del 
Departamento de Sanidad (Registro de 
Recién Nacidos de la CAPV), está oficial-
mente declarado en el BOPV y garantiza 
la confidencialidad de los datos contenidos 
en él y el uso exclusivo de los mismos para 
los fines del programa. Este proceso se rea-
liza el mismo día en que se extrae la mues-
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tra de sangre en los hospitales públicos. En 
el caso de las maternidades privadas, estas 
envían las muestras de sangre junto a los 
datos del bebé y su madre al hospital de 
referencia, para que los datos sean intro-
ducidos allí.

C.	 Remisión de las muestras desde las Secre-
tarías de las Áreas-Base al Laboratorio de 
Salud Pública Unidad de Química Clínica, 
así como también simultáneamente al Área 
de Metabolismo del Servicio de Bioquími-
ca del Hospital de Cruces en los casos de 
haber obtenido previamente un resultado 
positivo. El personal técnico y administrati-
vo del Laboratorio de Salud Pública realiza 
un chequeo diario de las muestras recibidas 
en papel de filtro con los datos introducidos 
en la aplicación informática.

D.	 El personal técnico del Laboratorio de 
Salud Pública analiza las muestras y emite 
los resultados, que son validados por el/la 
jefe/a de la Unidad. 

E.	 Casos positivos. Las muestras con resulta-
dos superiores a los límites de decisión se 
catalogarán como “positivas”.

F.	 Pauta ante los casos positivos: 
	– La secretaria de la Unidad Central del 

Laboratorio de Salud Pública informa a 
la secretaria del área base del resultado 
del estudio por correo electrónico y tele-
fónicamente. Este coordinador/a actúa 
de la siguiente manera, según el resulta-
do de la prueba:
	- El coordinador/a informa del resulta-

do y refiere a la familia a la Unidad de 
Seguimiento de su hospital. También 
informa por correo electrónico y por 
teléfono al jefe de dicha Unidad de 
Seguimiento de la remisión del caso 
y deja constancia de dicha remisión 
en la aplicación informática del pro-
grama.

G.	 La Unidad de Seguimiento de Endocri-
nología Pediátrica de cada Área Base de 
la CAPV, asume la responsabilidad del 
seguimiento del caso detectado y realiza 
las pruebas de confirmación de los casos 
positivos en el Laboratorio del Hospital 
correspondiente,o se derivan a otros cen-
tros según disponibilidad de técnicas de 

medida. Con los resultados establece el 
diagnóstico definitivo.

H.	El responsable de la Unidad de Segui-
miento notificará en todos los casos el 
resultado final, los datos de los estudios 
realizados y el diagnóstico definitivo al 
coordinador/a del Área Base. Este/a intro-
duce en la aplicación informática dicha 
información con constancia clara del diag-
nóstico definitivo y la fecha del mismo.

I.	 El seguimiento y tratamiento del caso se 
realiza por la Unidad de Seguimiento en 
coordinación con el/la pediatra de cabe-
cera.

Seguimiento de casos positivos 

Participación de los hospitales en el 
cribado neonatal de la hiperplasia 
suprarrenal congénita. Unidades de 
Seguimiento 

Tras la confirmación del caso positivo por 
el Área de Metabolismo del Servicio de Bioquí-
mica del Hospital de Cruces, se establecerá el 
seguimiento posterior por la Unidad de Segui-
miento de Endocrinología Pediátrica de cada 
Área Base. Se seguirán las guías basadas en la 
evidencia vigentes en ese momento.

Bibliografía

1.	 Paz-Valiás L, Varela-Lema L, Atienza Merino G. 
Cribado neonatal de la hiperplasia suprarrenal 
congénita. Revisión sistemática, Red Española de 
Agencias de Evaluación de Tecnologías y Presta-
ciones del Sistema Nacional de Salud. Axencia 
de Avaliación de Tecnoloxías Sanitarias de Gali-
cia; 2014. Informes de evaluación de tecnologías 
sanitarias. Disponible en: https://www.sergas.es/
docs/Avalia-t/avalia_t201305CribadoHiperplasia.
pdf.

2.	 Cantero Muñoz P, Paz Valiñas L. Efectividad clí-
nica del cribado neonatal de la Hiperplasia Supra-
rrenal Congénita Clásica por déficit de 21-OH. 
Actualización y análisis del estudio piloto. Madrid: 
Ministerio de Sanidad. Santiago de Compostela. 
Agencia Gallega para la Gestión del Conocimiento 
en Salud (ACIS), Unidad de Asesoramiento Cientí-
fico-técnico; Avalia-t; 2021. Informes de Evaluación 
de Tecnologías Sanitarias. Disponible en: https://

www.sergas.es/docs/Avalia-t/avalia_t201305Cri-
badoHiperplasia.pdf.

3.	 Castilla I, Vallejo-Torres L, Rica-Echevarría I, 
Rodriguez-Sánchez A, Dulín-Íñiguez E, Espada 
M, et al. Coste-efectividad del cribado neonatal 
de la hiperplasia suprarrenal congénita. Minis-
terio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. 
Servicio de Evalulación del Servicio Canario 
de la Salud; 2013. Informes de Evaluación de 
Tecnologías Sanitarias. Disponible en: https://
www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/
content/8a194cda-f3ed-11e4-aa6f-cfdf8d9a72f8/
SESCS%202013_C%20N%20H.Suprarrenal.pdf.

4.	 Olgemoller B, Rosher AA, Liebl B, Fingerhut R. 
Screening for congenital adrenal hyperplasia:ad-
justment of 17-hydroxyprogesterone cut-off values 
to both age and birth weight markedly improves 
the predictive value. J Clin Endocrinol Metab. 
2003; 88(12): 5790-4. https://doi.org/10.1210/
jc.2002-021732.

5.	 Newborn Screening Act Sheets and Confirmatory 
Algorithms. 06.09.2007 American College of Medi-
cal Genetics.

6.	 Van der Kamp HJ, Oudshoorn CGM, Elvers BH, 
VAN Baarle M, Otten BJ, Wit JM, et al. Cutoff 
levels of 17-alpha-hydroxyprogesterone in neo-
natal screening for congenital adrenal hyperplasia 
should be based on gestational age rather than on 
birth weight. J Clin Endocrinol Metab. 2005; 90(7): 
3904-7. 

7.	 Claahsen-van der Grinten HL, Speiser PW, Ahmed 
SF, Arlt W, Auchus RJ, Falhammar H, et al. Con-
genital Adrenal Hyperplasia. Current insights in 
Patophysiology, Diagnostics, and Management. 
Endocr Rev. 2022; 43(1): 91-159.

8.	 Speiser PW, Arlt W, Auchus RJ, Baskin LS, Conway 
GS, Merke DP, et al. Congenital Adrenal Hyper-
plasia Due to Steroid 21-Hydroxilae Deficiency: 
An Endocrine Society-Clinical Practice Guideline. 
J Clin Endocrinol Metab. 2018; 103(11): 4043-88.

9.	 Labarta Aizpún JI, de Arriba Muñoz A, Ferrer 
Lozano M. Hiperplasia suprarrenal congénita. 
Protoc diagn ter perdiatr. 2019; 1: 141-56. https://
www.aeped.es/documentos/protocolos-endocri-
nologia

10.	 Merke DP, Auchus RJ. Congenital Adrenal Hyper-
plasia Due to 21-Hydroxylase Deficiency. N Engl 
J Med. 2020; 383: 1248-61. 

11.	 Cavarzere P, Camilot M, Palma L, Lauriola S, Gau-
dino R, Vincenzi M, et al. Twenty Years of Neonatla 
Screening for Congenital Adrenal Hyperplasia In 
North-Eastern Italy: Role of Liquid Cromatogra-
phy-Tandem Mass Spectometry as a Second-Tier 
Test. Horm Res Paediatr. 2022; 95: 255-63.

12.	 Lind-Holst M, Bækvad-Hansen M, Berglund A, 
Cohen AS, Melgaard L, Skogstrand K, et al. Neona-

https://www.sergas.es/docs/Avalia-t/avalia_t201305CribadoHiperplasia.pdf
https://www.sergas.es/docs/Avalia-t/avalia_t201305CribadoHiperplasia.pdf
https://www.sergas.es/docs/Avalia-t/avalia_t201305CribadoHiperplasia.pdf
https://www.sergas.es/docs/Avalia-t/avalia_t201305CribadoHiperplasia.pdf
https://www.sergas.es/docs/Avalia-t/avalia_t201305CribadoHiperplasia.pdf
https://www.sergas.es/docs/Avalia-t/avalia_t201305CribadoHiperplasia.pdf
https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/8a194cda-f3ed-11e4-aa6f-cfdf8d9a72f8/SESCS%202013_C%20N%20H.Suprarrenal.pdf
https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/8a194cda-f3ed-11e4-aa6f-cfdf8d9a72f8/SESCS%202013_C%20N%20H.Suprarrenal.pdf
https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/8a194cda-f3ed-11e4-aa6f-cfdf8d9a72f8/SESCS%202013_C%20N%20H.Suprarrenal.pdf
https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/8a194cda-f3ed-11e4-aa6f-cfdf8d9a72f8/SESCS%202013_C%20N%20H.Suprarrenal.pdf
https://doi.org/10.1210/jc.2002-021732
https://doi.org/10.1210/jc.2002-021732
https://doi.org/10.1210/jc.2002-021732
https://doi.org/10.1210/jc.2002-021732
https://doi.org/10.1210/jc.2002-021732
https://doi.org/10.1210/jc.2002-021732
https://doi.org/10.1210/jc.2002-021732
https://doi.org/10.1210/jc.2004-2136
https://doi.org/10.1210/jc.2004-2136
https://doi.org/10.1210/jc.2004-2136
https://doi.org/10.1210/jc.2004-2136
https://doi.org/10.1210/jc.2004-2136
https://doi.org/10.1210/jc.2004-2136
https://doi.org/10.1210/jc.2004-2136
https://doi.org/10.1210/endrev/bnab016
https://doi.org/10.1210/endrev/bnab016
https://doi.org/10.1210/endrev/bnab016
https://doi.org/10.1210/endrev/bnab016
https://doi.org/10.1210/endrev/bnab016
https://doi.org/10.1210/jc.2018-01865
https://doi.org/10.1210/jc.2018-01865
https://doi.org/10.1210/jc.2018-01865
https://doi.org/10.1210/jc.2018-01865
https://doi.org/10.1210/jc.2018-01865
https://www.aeped.es/documentos/protocolos-endocrinologia
https://www.aeped.es/documentos/protocolos-endocrinologia
https://www.aeped.es/documentos/protocolos-endocrinologia
https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMra1909786?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed
https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMra1909786?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed
https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMra1909786?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed
https://doi.org/10.1159/000524170
https://doi.org/10.1159/000524170
https://doi.org/10.1159/000524170
https://doi.org/10.1159/000524170
https://doi.org/10.1159/000524170
https://doi.org/10.1159/000524170
https://doi.org/10.1159/000522230
https://doi.org/10.1159/000522230


Vol.  LV   Núm. 1 Protocolo de cribado neonatal de hiperplasia suprarrenal congénita 41

tal Screening for Congenital Adrenal Hyperplasia 
in Denmark: 10 years of Experience. Horm Res 
Paediatr. 2022; 95: 35-42. 

13.	 Stroek K, Ruiter A, van der Linde A, Ackermans M, 
Bouva MJ, Engel H,  et al. Second-Tier Testing for 

21-Hydroxilase Deficiency in the Netherlands: A 
Newborn Screening Pilot Study. J Clin Endocrinol 
Metab. 2021; 106(11): e4487-96.

14.	 Watanabe K, Tsuji-Hosokawa A, Hashimoto A, 
Konishi K, Ishige N, Yajima H, et al. The High 

Relevance of 21-Deoxycortisol, (Androstenedio-
ne+17α-Hydroxyprogesterone)/Cortisol, and 
11-Deoxycortiso/17α-Hydroxiprogesterone for 
Newborn Screening of 21-Hydroxylase Deficiency. 
J Clin Endocrinol Metab. 2022; 107: 3341-52. 

https://doi.org/10.1159/000522230
https://doi.org/10.1159/000522230
https://doi.org/10.1159/000522230
https://doi.org/10.1210/clinem/dgab464
https://doi.org/10.1210/clinem/dgab464
https://doi.org/10.1210/clinem/dgab464
https://doi.org/10.1210/clinem/dgab464
https://doi.org/10.1210/clinem/dgab464
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac521
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac521
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac521
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac521
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac521
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac521
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac521

