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RESUMEN

La disfuncién tiroidea se ha considerado como factor predictivo de mal prondstico en los
pacientes criticamente enfermos que ingresan a las unidades de cuidados criticos, de ahi
surge la idea de realizar un tamizaje tiroideo a los pacientes que ingresan a las unidades de
intensivos e intermedios del Hospital General de Enfermedades; para detectar anomalias
tiroideas y poder proporcionar tratamiento oportunamente e implicarse de tal manera, en la
evolucién de los pacientes pediatricos gravemente enfermos, ya que las hormonas tiroideas

tienen vitales funciones biolégicas en nuestro organismo.

Teniendo en cuenta estadisticas a nivel mundial y nacional sobre la mortalidad y salud de la
poblacion pediatrica, me interese en buscar trastornos en los pacientes graves, que los
condicionan a un estado postrer peor que el originado por problema de base propiamente,

pudiendo intervenir oportunamente y proporcionar alternativas para mejorar su condicion.

Por tanto, en este sentido, elabore este estudio, incluyendo a todos los pacientes que
ingresaron a las unidades de intensivos e intermedios durante un periodo de 12 meses, que
se les realizo estudios tiroideos, encontrando que el 47,3 % de la poblacion presentd algun
trastorno tiroideo, siendo la poblacion menor de 6 meses la mas frecuente con un porcentaje
de 32.7%, los cuales en su mayoria fueron mujeres e ingresaron con diagndstico de choque
séptico; por lo que en base a resultados recomiendo incluir en los protocolos de ingreso a
unidad de cuidado critico dichas pruebas de tamizaje, ya que diagnosticando tempranamente

se puede cambiar el curso de la evolucién de manera favorable.



INTRODUCCION

La disfuncion tiroidea comprende un alto nimero de entidades con manifestaciones clinicas
y de laboratorio, que pueden ir desde el hipertiroidismo hasta el hipotiroidismo, incluyendo

las manifestaciones mas sutiles como las halladas en sus formas subclinicas. (1)

Infortunadamente, los signos y los sintomas de la disfuncion tiroidea, en general, son
inespecificos y la exactitud del diagnoéstico clinico es limitada y es ahi cuando entran en
juego las indicaciones para tamizacion poblacional mediante la medicién de la hormona

estimulante del tiroides (TSH), Tiroxina y triyodotironina (1).

Se han realizado algunos estudios sobre estas patologias, como el realizado en el 2009, en
el Hospital Infantil de México “Federico Gomez”, donde evaluaron la frecuencia de disfuncién
tiroidea en nifilos con sindrome de Down que acuden a consulta a este hospital, encontrando

que de 33 nifios que incluyeron el 48% presentaron hipotiroidismo (11).

Asi mismo, en Lima Perq, la revista cientifica de Endocrinologia y Metabolismo, publica en el
afio 2002 un estudio sobre el Sindrome Eutiroideo Enfermo en pacientes graves del Hospital
Civico Policial de Arequipa, realizado por José Luis Burga y Claudia Patricia Salas, quienes
encontraron una prevalencia de Sindrome Eutiroideo Enfermo del 17.2% (3), el cual aumenta
en 4.5 veces el riesgo de mayor estancia hospitalaria; el peso, indice de Masa Corporal,
suma de pliegues, niveles de albdimina sérica y niumero absoluto de linfocitos disminuidos,
estan asociados significativamente en la presencia de esta disfuncion (3).

La poblacién pediatrica en Guatemala representa el 40% del total de habitantes, y tiene una
tasa de mortalidad infantil de 28,79 muertes / 1000 nacimientos, lo que se traduce a un
aspecto importante y preocupante en la salud de los guatemaltecos (10). Del total de la
poblaciéon guatemalteca, el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, tiene a su cargo
proveer servicios de salud al 18% de la poblacién total, lo que se traduce en un alto grado de
responsabilidad en la salud de los guatemaltecos (10).

Por tanto, considere importante y necesario realizar este estudio, de manera que a través de
él se detectaron trastornos tiroideos, que comprometen ain mas el estado de deterioro de
los pacientes criticamente enfermos, y de esta forma, contribuir a que su evolucion torne un

curso menos devastador proveyéndoles tratamiento oportunamente.



En este sentido, se estudiaron en total 58 pacientes, ingresados en las unidades de cuidado
critico, intensivo e intermedios, de los cuales el 41,3 % resultaron con algun trastorno
tiroideo, lo que es significativo en cuanto a prondstico de mortalidad del paciente
criticamente enfermo. Pues a continuacién se describe los resultados de este estudio.



Il. ANTECEDENTES
1. Hipotiroidismo

El hipotiroidismo resulta de la disminucion en el efecto de las hormonas tiroideas a nivel
tisular; la causa mas frecuente es la disminucion en la sintesis y secrecion de las mismas, y

ocasionalmente resistencia periférica a las hormonas tiroideas (23).

Epidemiologia

El hipotiroidismo es una de las causas mas importantes de consulta en endocrinologia,
afecta mas frecuentemente a mujeres, incluso 2% de las mujeres adultas, y con menor
frecuencia a los hombres, de 0.1 al 0.2%.2 Segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién
de Estados Unidos, la prevalencia de hipotiroidismo es de 0.3%, y de hipotiroidismo
subclinico 4.3%. En México, de 1989 al 2009 se tamizaron en la Secretaria de Salud
4,052,782 nifios y se detectaron 1,576 casos (1:2,572). En un andlisis de los tamizajes
realizados a neonatos atendidos en la Secretaria de Salud de México de enero de 2001 a
diciembre de 2002 se encontr6 una prevalencia de 4.12 x 10,000 recién nacidos, con
predominio del sexo femenino (66.84%). Se encontraron 57.46% tiroides ectdpicas, 35.91%
agenesias tiroideas y 6.63% defectos de la funcion de las hormonas tiroideas (23).

Los principales datos clinicos fueron: hernia umbilical (43.73%) e ictericia (41.58%) (23).

Etiologia

Hipotiroidismo central

El hipotiroidismo central es una causa rara de hipotiroidismo ocasionada por una insuficiente
estimulacion de una glandula tiroidea normal, dicho estado puede deberse a una disfuncién
en la hipdfisis (hipotiroidismo secundario) o a una alteracion hipotalamica (hipotiroidismo
terciario), y generalmente es sugerido por concentraciones bajas de hormonas tiroideas con
TSH inapropiadamente baja o normal. Las causas del hipotiroidismo central son mdltiples;
sin embargo, considerandolo en forma préactica el resultado final es el mismo: disminuciéon de

la liberacién de TSH biol6gicamente activa (23).

Resistencia a hormonas tiroideas
Las manifestaciones clinicas de resistencia a hormonas tiroideas dependen del tipo de
mutacion. La mayoria de los pacientes tiene una mutacion en el gen del receptor de hormona

tiroidea beta (TR-beta) con lo que se interfiere en la capacidad de responder normalmente a



la T3. También puede haber hipertiroidismo si la resistencia es mayor en el eje hipotalamo-

hipofisario y no asi en el resto de los tejidos (24).

Hipotiroidismo primario

El hipotiroidismo primario representa 99% de los casos de hipotiroidismo. La tiroiditis de
Hashimoto es la primera causa de hipotiroidismo primario en las zonas del mundo donde el
aporte dietético de yodo no es suficiente; su incidencia media es de 3.5 casos por cada 1000
personas por afio en mujeres y en los hombres de 0.8 casos por 1000 personas por afio, con
un pico entre la cuarta y sexta décadas de la vida. La alteracion en la sintesis de hormonas
tiroideas se debe a la destruccién apoptética de las células tiroideas por un trastorno
autoinmune, lo cual es caracterizado por la infiltracién linfocitaria de la tiroides, anticuerpos
antitiroideos circulantes (anti-TPO en 90-95% y antitiroglobulina en 20- 50%) y la asociacion

con otras enfermedades autoinmunes (23).

La autorreactividad contra antigenos tiroideos puede estar mediada por linfocitos Thl o Th2,
con predominio de los Thl, con una intensa infiltracion inflamatoria que conduce a la
destruccion de la glandula, aunado a esto disminuye la actividad de linfocitos reguladores.
Existe una relaciébn negativa entre linfocitos reguladores y linfocitos Th1l7, los que
aparentemente estdn aumentados en los trastornos autoinmunes tiroideos y sobre todo en la
tiroiditis de Hashimoto. Las células Thl7 ejercen su efecto patogénico a través de la
liberacion de IL-17, IL-17F e IL-22, con lo que se induce la sintesis de citoquinas y citosinas

proinflamatorias en las células residentes (23).

El hipotiroidismo puede manifestarse como parte del sindrome autoinmune poliglandular tipo
II, en asociacién con el halotipo de HLA DRQ1*0201 (asociado con DR3), en forma de

enfermedad tiroidea autoinmune en 69 a 82% de los pacientes (24).

Yodo

La deficiencia de yodo es la causa mas comun de hipotiroidismo, por disminucién del aporte
del mismo en la dieta. El déficit de yodo deteriora la sintesis de hormonas tiroideas lo que
resulta en hipotiroidismo y un grupo de anormalidades funcionales conocido como
“trastornos por deficiencia de yodo”. En adolescentes y adultos el espectro de trastornos por
deficiencia de yodo incluye: bocio, hipotiroidismo e hipertiroidismo subclinicos, hipotiroidismo

manifiesto clinicamente, retardo en el crecimiento fisico, deterioro en funciones mentales,



hipertiroidismo espontédneo en los ancianos y aumento en la susceptibilidad de la glandula
tiroides a la radiacién. El bocio es la manifestacion clinica més evidente y es provocado por
aumento en la secreciébn de TSH, como un intento para maximizar la utilizacion del yodo
disponible (24).

La ingestion excesiva de yodo se asocia con bocio y aumento de TSH, lo que indica un
deterioro en la funcion tiroidea. El yodo y los farmacos que lo contienen precipitan la tiroiditis
autoinmune por aumento en la inmunorreactividad de la tiroglobulina, al aumentar la
yodacién de la misma, y los péptidos reactivos de la célula T también pueden ser mas

reactivos al estar yodados (24).

La terapia con yodo radioactivo en pacientes con cancer de tiroides, enfermedad de Graves,
nddulos tiroideos hiperfuncionantes, o bocio téxico multinodular frecuentemente ocasiona

hipotiroidismo (23).

Farmacos

Amiodarona: altera la funcion tiroidea en 14 a 18% de los pacientes con ingestién crénica
de amiodarona, es mas frecuente en mujeres con anticuerpos antitiroideos. La principal
causa de disfuncién tiroidea es la sobrecarga de yodo, que puede llevar a hipertiroidismo o
hipotiroidismo (mas frecuentemente hipotiroidismo). El hipotiroidismo puede ser causado por

una tiroiditis independiente de yodo (hipertiroidismo tipo 2) (14).

Interferon alfa: la tiroiditis inducida por INF-a es una complicacién mayor en los pacientes
tratados con éste. La tiroiditis puede tener dos origenes: autoinmune y no autoinmune. La
tiroiditis autoinmune (enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto y anticuerpos
antitiroideos sin manifestaciéon clinica) es mas frecuente como tiroiditis de Hashimoto y en
pacientes con anticuerpos contra TPO previos al inicio del tratamiento con interfeén. La
tiroiditis no autoinmune se observa en 50% de los pacientes con tiroiditis inducida por
interferén, lo que sugiere que la disfuncion tiroidea puede estar mediada por efectos directos
del interferén en la tiroides. La tiroiditis autodestructiva es un trastorno de alivio espontdneo
que muestra tres fases: una fase inicial de hipertiroidismo subito, una segunda fase de
hipotiroidismo y eventualmente la resolucién del cuadro con retorno a la normalidad de las
concentraciones de hormonas tiroideas (menos de 5% presentard hipotiroidismo

permanente) (24).



Litio: el litio ocasiona una tiroiditis silente, lo que inicialmente da lugar al hipertiroidismo y
luego al hipotiroidismo. El metimazol y el propiltiouracilo son farmacos antitiroideos que se
indican para tratar la tirotoxicosis y cuya sobredosis puede ocasionar hipotiroidismo. Otros
farmacos que pueden ocasionar hipotiroidismo son la etionamida, la interleucina 2 y el
perclorato. Por lo general, la funcion tiroidea se normaliza al suspender la ingestion de

dichos farmacos (24).

Causas infecciosas
Los procesos infecciosos de la tiroides pueden ser causantes de hipotiroidismo primario. Las

tiroiditis infecciosas se dividen en: supurativa o aguda, subaguda y crénica (23).

Se ha reportado que hasta 10% de los pacientes con tiroiditis subaguda evoluciona a
hipotiroidismo crénico. Los agentes causantes de la tiroiditis subaguda son: virus del
sarampion, virus de la influenza, adenovirus, ecovirus, virus de la parotiditis, virus Epstein

Barr, micobacterias, y Pneumocystis jiroveci, en pacientes con infeccion por VIH (23).

Se han reportado casos de hipotiroidismo secundario a procesos infiltrativos, como:
sarcoidosis, amiloidosis, hemocromatosis, leucemia, linfoma, cistinosis y esclerodermia.
Algunos pacientes en estado critico tienen concentraciones de hormonas tiroideas bajas sin
elevacion de las de TSH, este fendmeno se conoce como sindrome eutiroideo enfermo. Las
anormalidades ocurren en las primeras horas del estado critico, y la magnitud de éstas se
correlaciona con la gravedad de la enfermedad; a menores cifras de T3 y T4 menor
supervivencia. La disminucién de las concentraciones séricas de T3 se debe a la mengua de
la actividad de 5-desyodasa. La decadencia de T4 se atribuye a la supresién hipotalamo-

hipofisaria, menor captacién de yodo y de proteinas transportadoras (6).

Presentacion clinica

Piel y anexos

En el hipotiroidismo hay un descenso de la temperatura central con vasoconstriccion
periférica, lo que ocasiona piel fria y pélida. La piel también se encuentra xerdtica, con una
pobre hidratacion del estrato cérneo. Puede observarse una coloracion naranja-amarillenta
secundaria a la acumulacién de beta-carotenos en el estrato corneo, probablemente
secundaria al aumento en la circulacion de estos compuestos por la disminucion en la

transformacién hepatica de beta-caroteno a vitamina A (24).



El mixedema del hipotiroideo, que es diferente a la dermopatia en Graves, es secundario a la

acumulacion dérmica de acido hialurénico y condroitin sulfato (24).

Se observan rasgos faciales caracteristicos, con nariz ancha, labios abultados, parpados
edematizados y macroglosia. El cabello del hipotiroideo es grueso, seco, quebradizo y de
lento crecimiento, la pérdida de cabello puede ser difusa o en parches. Las ufias también

presentan crecimiento lento, son delgadas y quebradizas (24).

Sistema cardiovascular

Hay disminucién del gasto cardiaco por menor fraccién de eyeccién y por disminucion en la
frecuencia cardiaca, lo que se refleja en pérdida de los efectos cronotrépico e inotropico de
las hormonas tiroideas. Se incrementan las resistencias vasculares periféricas y disminuye el
volumen circulante. Estas alteraciones hemodinamicas estrechan la presién de pulso, lo que

aumenta el tiempo de circulacién, y disminuye el flujo sanguineo a los tejidos (24).

Las alteraciones estructurales en el corazén del paciente con hipotiroidismo se atribuyen a
cambios en el contenido de colageno, retenciébn de agua y orientacion en las fibras
miocérdicas. En forma experimental se ha observado aumento en la acumulacion de
colageno y glucosaminoglucanos en el corazén de ratas con hipotiroidismo primario,

dependiente de aumento en el numero y actividad de miofibroblastos (24).

La hiperhomocisteinemia es un factor de riesgo independiente para enfermedad vascular
ateroesclerdtica temprana. Esta alteracion se observa, frecuentemente, en el paciente

hipotiroideo y casi siempre revierte al inicio del tratamiento (24).

La informacién disponible en cuanto a la relacién entre hipotiroidismo y mortalidad de origen
circulatorio es discrepante; sin embargo, en el hipotiroidismo hay una fuerte asociacion con
factores de riesgo cardiovascular como: hipertension, dislipidemia, inflamacion sistémica y
resistencia a la insulina. En un reciente metandlisis se concluyé que el hipotiroidismo
subclinico estuvo asociado con aterosclerosis y enfermedad arterial coronaria; ademas, se
ha demostrado un efecto benéfico en el riesgo cardiovascular y cambios tempranos en la

aterosclerosis con la terapia de reemplazo con levotiroxina (23).



Sistema respiratorio

En el hipotiroidismo grave la respuesta compensatoria a la hipercapnia es pobre, y es la
responsable de la depresion respiratoria del coma mixedematoso. La hipoventilacion es
secundaria a la debilidad de los musculos respiratorios y puede ser exacerbada por la
obesidad (23).

El hipotiroidismo y el sindrome de apnea obstructiva del suefio frecuentemente se
encuentran en asociacion en la poblacién general. Se observa una prevalencia de 25 a 35%
de sindrome de apnea obstructiva del suefio en pacientes hipotiroideos, con la base
fisiopatolégica del estrechamiento de la faringe por aumento de volumen en los tejidos
blandos debido a la infiltracion por glucosaminoglucanos y proteinas. El bocio de gran
tamafio puede contribuir a la compresion de la faringe y al sindrome de apnea obstructiva del

suefio en el hipotiroideo (23).

Aparato gastrointestinal

Las manifestaciones gastrointestinales no son raras y pueden involucrar una gran variedad
de 6rganos digestivos. El hipotiroidismo grave puede provocar alteraciones en la peristalsis
esofagica. Cuando la alteracién predomina en el tercio superior se produce disfagia y cuando
predomina en el inferior hay esofagitis por reflujo y hernia hiatal. También puede haber
dispepsia ocasionada por alteraciones en la motilidad gastrica, que guarda una relacion
directa con los marcadores de hipotiroidismo. En el intestino y colon también existe
disminucion en la peristalsis, lo que ocasiona estrefiimiento, malestar abdominal vago y en

casos graves ileo, pseudo oclusion coldnica con impactacion fecal y megacolon (23).

El 50% de los pacientes con hipotiroidismo tienen alteraciones leves en las pruebas de
funcionamiento hepatico, sin alteraciones histologicas. La disminucion en el metabolismo
hepatico se refleja en menor consumo de oxigeno lo que, a su vez, reduce la
gluconeogénesis y la produccion de nitrégeno ureico. El hipotiroidismo también aumenta la
frecuencia de litiasis vesicular y en el conducto biliar comun esto puede estar relacionado
con la triada: hipercolesterolemia, hipotonia de la vesicula biliar y disminucién en la

secrecion de bilirrubina (23).

La ascitis es una manifestacién infrecuente en el estado mixedematoso y es atribuible a la

insuficiencia cardiaca derecha (23).



Sistema nervioso central

Todas las funciones intelectuales, incluida el habla, se enlentecen por la deficiencia de
hormonas tiroideas. Hay pérdida de la iniciativa, defectos en la memoria, letargo y
somnolencia, y demencia en los pacientes ancianos, que puede confundirse con demencia
senil (23).

Funcion renal

El hipotiroidismo se asocia con deterioro de la funciéon renal; la creatinina sérica se eleva en
aproximadamente 50% de los adultos hipotiroideos. Sin embargo, casi inmediatamente
posterior al inicio del tratamiento con levotiroxina se normalizan las concentraciones séricas

de creatinina (23).

Los mecanismos que deterioran la funcion renal alin no estan debidamente establecidos.
Existen varios posibles mecanismos, que incluyen el efecto directo de las hormonas en los
vasos sanguineos, la contractilidad miocéardica, el gasto cardiaco y las resistencias
periféricas, y vias indirectas (endocrina y paracrina) a través de mediadores, como el factor
de crecimiento similar a la insulina 1(IGF-1) y el factor de crecimiento vascular (23).

Metabolismo energético

En el hipotiroidismo ocurre un enlentecimiento y disminucion del metabolismo corporal. El
apetito e ingestion de alimento disminuyen, pero hay aumento de peso por retencién de agua
y sal y acumulacion de grasa. Existe un incremento gradual en las concentraciones en ayuno
de colesterol, triglicéridos y liproproteinas de baja densidad, conforme la funcion tiroidea
declina. Existen algunos mecanismos a través de los cuales se explican las alteraciones en
los lipidos. La sintesis de lipidos esta disminuida; sin embargo, el nimero de receptores para
LDL, expresados en fibroblastos, higado y otros tejidos, disminuye, lo que lleva a la
acumulacién de LDL-C en el plasma. También decrece la actividad de la lipoprotein lipasa,
que se encarga de disminuir las concentraciones de triglicéridos a través de la hidrdlisis en
lipoproteinas ricas en triglicéridos, y también facilita el paso de colesterol de esas
lipoproteinas a la HDL-C. Y, finalmente, disminuye la expresion de receptores “scavenger”
para la HDL-C (13).

En el hipotiroidismo también se observa un estado de resistencia a la insulina con

disminucion en la captacion de glucosa por el musculo y el tejido adiposo. En un estudio en



el que se utilizaron monocitos de pacientes con hipotiroidismo clinico y subclinico se observo
disminucion y deterioro en la expresion de receptores GLUT-4 en respuesta a la estimulacion
con insulina (23).

Sistema musculo-esquelético

Las hormonas tiroideas son necesarias para el desarrollo 6seo y el establecimiento de la
masa maxima Osea. El hipotiroidismo en nifios resulta en retardo en el crecimiento por
retardo en el desarrollo 6seo; la tirotoxicosis ocasiona una maduracion acelerada del hueso.
En el adulto, la T3 regula el recambio 6seo y la densidad mineral. El efecto regulador de la
T3, presumiblemente, es ejercido por su unién a los receptores alfa (TRa) que, durante el
desarrollo, presentan un efecto anabdlico. El hipotiroidismo e hipertiroidismo se asocian con

aumento en el riesgo de fracturas (7).

Los musculos se debilitan y hay dolor que aumenta con las temperaturas bajas. Las masas
musculares pueden estar ligeramente crecidas y palparse firmes. A veces puede observarse
aumento importante en el volumen de las masas musculares y enlentecimiento en los

movimientos (sindrome de Hoffmann) (23).

Diagndstico

El diagndstico se basa en el contexto clinico y reporte bioquimico (24).

TSH: la medicion de TSH (hormona estimulante de tiroides) es la principal prueba para la
evaluacién de la funcion tiroidea ya que es el indicador mas sensible de enfermedad tiroidea
temprana. Las guias de la Academia Nacional de Bioquimica Clinica recomiendan los
ensayos de tercera generacion; aun no se ha resuelto el limite superior de la normalidad de
TSH, pero los laboratorios han establecido los limites de referencia basados en lo reportado
en 95% de la poblacién aparentemente sana, que van de 0.4 o 0.5 mU/L a 4.5 a 5.5 mU/L;
sin embargo, debe destacarse que valores por arriba de 2 mU/L se encuentran en personas
con riesgo de enfermedad tiroidea, como familiares de pacientes con hipotiroidismo,
anticuerpos antitiroideos, embarazo o en pacientes en tratamiento con farmacos que afectan
la funcién tiroidea, como la amiodarona (24).

En este contexto, la Academia Nacional de Bioquimica clinica establece como limite superior
normal 2.5 mU/L.44 Existen factores que afectan las concentraciones de TSH (cortisol,
dopamina, interleucinas) o que interfieren en su medicion como en el hipotiroidismo central,

al haber decremento en la sialilacion de TSH esto interfiere en la vida media y reduce su
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bioactividad; los anticuerpos heterdfilos o el factor reumatoide producen resultados
falsamente elevados. La determinacion de TSH se considera una buena prueba; sin
embargo, deben tomarse en cuenta sus limitantes, como en los trastornos hipofisarios o

hipotalamicos (24).

También se ha reportado que las concentraciones de TSH muestran una variacion

estacional, pues se encuentran disminuidas en 30% en primavera (24).

Tiroxina y triyodotironina total: alrededor de 99% de las hormonas tiroideas se encuentran
unidas a proteinas, como globulina fijadora de tiroxina (TBG), transtirretina y albumina. Las
concentraciones de hormonas totales se afectan por cambios en las concentraciones de
estas proteinas o por alteracion en la afinidad de unién, como sucede en las enfermedades
agudas, por lo que no evalitan de manera fidedigna la funcién tiroidea y se reportan
anormales cuando existen trastornos en la produccion de estas proteinas fijadoras (16).

Ejemplo de ello es la hipertiroxinemia disalbuminémica familiar en donde hay mayor
concentracion de tiroxina total (T4t), los anticuerpos contra hormonas tiroideas favorecen una
sobreestimacién de la concentracion de hormonas totales. Se estima que la prevalencia de
anticuerpos en enfermedades autoinmunes es de 10%. Los &cidos grasos libres compiten
con las hormonas tiroideas por los sitios de unién a la alblmina alterando la determinacién
de hormonas totales. La ventaja de estas mediciones es que nho existe variabilidad

significativa con los diferentes métodos y son altamente reproducibles (16).

Triyodotironina y tiroxina libres: la fraccion libre de estas hormonas es la que interactia con
los tejidos, por lo que es la determinacion mas exacta pero no existe un ensayo ni
metodologia que realice esta medicion. Los métodos disponibles son dependientes de la
sensibilidad del ensayo, la temperatura de incubacion y las proteinas anémalas, pues la
concentracion baja de albumina reporta concentraciones bajas de T4 libre. La concentracion
elevada de &cidos organicos resulta en concentraciones falsamente bajas de T4L. La
concentracion elevada de &cidos grasos libres al competir con el sitio de union de la
albumina a las hormonas tiroideas permite que haya mayor concentracion de hormonas
libres. Pese a estas limitaciones se recomienda la medicion de tiroxina libre (T4L) para
evaluar la funcién de la glandula tiroidea. EI método estandar es a través de didlisis de
equilibrio. Este método puede reportar valores elevados en pacientes con enfermedad

aguda. Anticuerpos anti peroxidasa tiroidea (TPO) y antitiroglobulina. En general, estas
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mediciones se realizan para indagar la etiologia autoinmune en pacientes con alteraciones
en las concentraciones de hormonas tiroideas, en Hipotiroidismo subclinico; antes de iniciar
el tratamiento con farmacos que puedan precipitar disfuncion tiroidea y en pacientes con
bocio y eutiroidismo (24).

T3 reversa: su utilidad radica en identificar a los pacientes con sindrome de eutiroideo
enfermo (24).

Estudios de imagen: los estudios de imagen de la glandula tiroidea en pacientes con
hipotiroidismo no aportan informacion adicional a las pruebas bioquimicas. El ultrasonido
esta indicado ante enfermedad nodular, pero ante hipotiroidismo secundario debe realizarse
imagen de resonancia magnética de hipdfisis (24).Los estudios de medicina nuclear no son
de utilidad (24).

El diagndstico de hipotiroidismo se establece con mediciébn de TSH la cual se encuentra
elevada en hipotiroidismo primario y normal o baja en hipotiroidismo central. Ademas de la
medicion de T4L que, en condiciones de hipotiroidismo de cualquier etiologia, se reporta
baja. En pacientes con hipotiroidismo subclinico deben medirse los anticuerpos anti
peroxidasa tiroidea porque de encontrarse elevados aumenta la posibilidad de progresion a
hipotiroidismo franco (24).

Tratamiento

Esta bien establecido que pacientes con concentraciones de TSH superiores a 10 mp/L
deben ser tratados. Se prefiere el tratamiento con levotiroxina sintética (tetrayodotiroxina) en
vez de triyodotiroxina. En el primer caso el organismo controla la conversion de T4 a T3
evitando asi las complicaciones por exceso de T3. La meta del tratamiento es restaurar la
funcién tiroidea evaluada con concentraciones de TSH, disminucién del tamafio del bocio y

ausencia de sintomas. (5).

La vida media de la levotiroxina es de siete dias. Se absorbe principalmente en el yeyuno,
cerca de 70% con el estbmago libre de alimentos. Idealmente deben ingerirse 30 minutos
antes del desayuno. Con los alimentos se reduce la absorcién a 40%. El calcio, suplementos
de hierro, anti4cidos, bloqueadores de bomba de protones, anticonvulsivos y los alimentos,
aumentan los requerimientos de levotiroxina. El 35% de la T4 se convierte en T3 y 40% se
convierte en T3 reversa. Combinacion de terapia con T3 y T4: no es la terapia e eleccion

bajo la premisa de que en individuos sanos 80% de la T3 circulante proviene de la
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conversion periférica de la T4 secretada por la glandula, por lo que al administrar levotiroxina
solamente la conversion periférica a T3 se ajusta de acuerdo con las necesidades de cada
tejido en particular; sin embargo, alrededor de 25-32% de los pacientes con hipotiroidismo
requieren concentraciones suprafisioldégicas de T4 para normalizar la concentracién de TSH,
posiblemente para compensar la ausencia de T3 secretada por la glandula tiroidea. Quiza
por eso en unos estudios se ha evidenciado que algunos pacientes refieren mayor bienestar
con la combinacién de estas hormonas. A pesar de estos hallazgos, la combinacion de T3
con T4 no ha mostrado ventajas clinicas claras en relacién con el tratamiento convencional

con levotiroxina sola (24).

La T3 tiene la caracteristica de unirse 10 veces mas al receptor nuclear, pero con vida media

corta, aproximadamente de un dia (24).

La dosis pediatrica de levotiroxina va de 5 a 10microgramos por kg de peso dia, pudiendo

iniciar a 10mcg/kg/dia y segun niveles madificar dosis. (24)

Monitoreo

Se recomienda realizar la evaluacién bioquimica a las 4-6 semanas de haber iniciado el
tratamiento, con determinacion de concentraciones de TSH. Después de alcanzar la meta de
TSH (valores entre 0.4 a 4 mU/L, algunos autores prefieren mantener TSH entre 0.4 to 2.0
mIU/L particularmente en jovenes) se requiere la evaluacion anual con TSH y T4L. En
pacientes que introduzcan la ingestion de algin farmaco que interfiera con la absorcién de
T4 deben ajustarse los requerimientos de levotiroxina. En los pacientes con hipotiroidismo
central el seguimiento es con determinacion de T4 libre, la cual debe mantenerse en la mitad

del rango normal. (24).

Mortalidad en hipotiroidismo

El hipotiroidismo tiene un vinculo estrecho con factores de riesgo cardiovascular, como:
hipertension, dislipidemia, inflamacion sistémica y resistencia a la insulina. Sin embargo, no
todo ha sido corroborado. La mortalidad en pacientes con hipotiroidismo se encuentra
incrementada con una razon de riesgo de 1.21 (95% intervalo de confianza 0.86, 1.69) por
causas circulatorias y 1.25 (intervalo de confianza 1.03, 1.53) para todas las causas de
mortalidad. La deteccidn oportuna con tratamiento adecuado puede prevenir la aparicion de

enfermedad cardiovascular fatal (24).
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2. Sindrome eutiroideo enfermo

No es un padecimiento tiroideo primario, sino que es el resultado de cambios en el
metabolismo y transportes periféricos de dicha hormona, inducidos por hormonas
extratiroideas. Los valores en suero de la triyodotironina (T3) son bajos en muchos pacientes
con enfermedades extratiroideas leves a moderadas. La reduccion considerable de los
valores séricos de T3 y moderada de tiroxina (T4) ocurren en enfermedades extratiroideas
mas graves. La concentracion en suero de la tirotropina (TSH) es normal o levemente alta
(29).

Las concentraciones séricas disminuidas de T3 es resultado de deficiencias en la
conversion de T4 en T3 dentro de los tejidos periféricos. Tal inhibicion podria deberse a los
inhibidores circulantes en la unién con la TBG, como el factor de necrosis tumoral y los
acidos grasos libres. Existen numerosas enfermedades agudas y crénicas capaces de
originar este sindrome. Entre ellas, podemos mencionar (19):

a) Infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias cardiacas.
b) Insuficiencia respiratoria.

c) Pérdida importante de peso de cualquier causa (anorexia nerviosa, cancer en estado
avanzado, etc).

d) Colecistitis y pancreatitis agudas, Ulcera péptica perforada.
e) Insuficiencia renal crénica descompensada.
f) Quemados.

g) Cirugias

La disminucion de T3 debe interpretarse como un mecanismo de adaptacion por el cual el
organismo, afectado por una enfermedad sistémica aguda o crénica, trata de protegerse de
un excesivo catabolismo proteico y de un aumento en el consumo de oxigeno periférico, que
podrian acentuar la descompensacion clinica. Un valor de TSH disminuido entre 0,02 a 0,30
puede corresponder a un paciente eutiroideo enfermo. Sila TSH es menor de 0,02, tiene

bocio, temblor fino, etc., pensar en hipertiroidismo verdadero (19).

14



El sindrome del eutiriodeo enfermo en enfermedades graves es factor de pobre prondstico,
por tanto, se recomienda la suplementacion con hormona tiroidea mejora la contractibilidad
miocardica y estimula la produccion de surfactante pulmonar. Muestra efecto benéfico en
términos de disminucién de soporte inotropico (19).

3. Hipertiroidismo

El término hipertiroidismo se refiere a cualquier condicién en la cual existe demasiada
hormona tiroidea en el organismo. En otras palabras, la glandula tiroides esta hiperactiva
(23).

Clinica

La hormona tiroidea tiene la funcién del metabolismo en toda la economia. Si existe un
incremento en el metabolismo, el paciente presentara nerviosismo, irritabilidad, aumento de
la sudoracién, palpitaciones, temblor de las manos, ansiedad, dificultad para dormir,
adelgazamiento de la piel, cabello fino y quebradizo, y debilidad muscular (especialmente en
los brazos y muslos), puede presentar diarrea, pérdida de peso, hiporexia, en el caso de las
mujeres, el flujo menstrual puede hacerse més ligero y los periodos menstruales ocurrir con

menos frecuencia (23).

El hipertiroidismo generalmente comienza lentamente. Al principio los sintomas pueden ser
inespecificos, y pasar desapercibidos, pero posteriormente se incrementa los signos y

sintomas, hasta su manifestacion franca. (23)

En la enfermedad de Graves, que es la forma mas comun de hipertiroidismo, el paciente

puede presentar exoftalmos y agrandamiento de la glandula tiroidea (bocio) (23).

Causas

La causa mas frecuente (constituye mas del 70% de las personas) es la sobreproduccion de
hormona tiroidea por parte de la glandula tiroides. Esta condicion también se conoce como
enfermedad de Graves, esta es causada por presencia de anticuerpos en sangre, los cuales
estimulan a la glandula tiroides a crecer y a segregar exceso de hormona tiroidea. Este tipo
de hipertiroidismo tiende a ocurrir en familias por generaciones, y es mas frecuente en

mujeres jovenes. (23)
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Otro tipo de hipertiroidismo, se caracteriza por la presencia de uno o multiples ndédulos
glandulares, los cuales pueden crecer gradualmente y aumentar su actividad, de modo que
la cantidad de hormona tiroidea liberada en la sangre es mayor que lo normal. Esta condicién

se conoce como Bocio téxico nodular o multinodular. (23)

También esta el hipertiroidismo autoinmune, también llamada tiroiditis. Esta es causada por
un problema con el sistema inmune o una infeccién viral que hace que la glandula libere
hormona tiroidea. También puede ser causado por la ingestion iatrogénica de hormonas
tiroideas (23).

Diagndstico
Al examen fisico generalmente se evidencia una glandula tiroidea grande y un pulso rapido,
piel himeda, suave, tremor fino, reflejos aumentados, exoftalmos, pérdida de peso o

leptosomatico (23).

El diagnostico de laboratorio, son niveles altos de hormonas tiroideas, aunado a niveles
bajos de TSH, esto es comun cuando la glandula esta hiperactiva. El centellograma es (til,

en bocio toxico o tiroiditis (12).

Tratamiento

No existe un tratamiento Unico, si no que el abordaje es multidisciplinario (8).

Drogas antitiroideas

Agentes antitiroideos como el metimazol o propiltiouracilo (PTU) son Utiles en la preparaciéon

para tratamiento quirtrgico o con yodo radiactivo (8).

Yodo radiactivo

Basado en el principio que las células necesitan yodo para producir hormona tiroidea, ellas
captaran cualquier forma de yodo que esté en la sangre, sea este radiactivo o no. El yodo
radiactivo utilizado en este tratamiento se administra via oral, usualmente en forma de una
capsula pequefia que se toma una sola vez. Una vez que digerido, el yodo radiactivo ingresa
al corriente sanguineo y es captado rapidamente por las células tiroideas hiperactivas. El

yodo radiactivo que no es captado por las células tiroideas desaparece del cuerpo en el
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transcurso de 15 a 30 dias. Es eliminado en la orina o transformado por descomposicion en
un estado no radiactivo. En un periodo de varias semanas a varios meses (durante el cual se
puede utilizar tratamiento con drogas para controlar los sintomas) el yodo radiactivo dafia las
células que lo han captado. Como resultado la tiroides o los nédulos tiroideos se reducen de
tamafio, y el nivel de hormona tiroidea en la sangre vuelve a lo normal. A veces, los
pacientes seguirdn teniendo hipertiroidismo, pero generalmente menos severo que antes.
Para estos pacientes, se puede utilizar un segundo tratamiento si es necesario. Mas
frecuentemente, después de unos pocos meses sobrevendra el hipotiroidismo. De hecho, la
mayoria de los pacientes que son tratados con yodo radiactivo desarrollaran hipotiroidismo
después de un periodo de meses a afios. El hipotiroidismo puede ser tratado facilmente con
un suplemento de hormona tiroidea. (8).
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Il. OBJETIVOS

3.1 GENERAL

3.1.1 Determinar la prevalencia de disfuncion tiroidea en el paciente pediatrico que ingresa a
las Unidades de Cuidados Intensivos e Intermedios pediatricos.

3.2 ESPECIFICOS

3.2.1 Establecer el grupo etario y género mas frecuente de los pacientes con disfuncién
tiroidea.

3.2.2 Identificar las disfunciones tiroideas mas frecuentes de los pacientes en estudio,
mediante niveles de T3, T4y TSH.

3.2.3 Determinar los diagnésticos de ingreso mas frecuente de los pacientes con disfuncion
tiroidea.
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V. MATERIAL Y METODOS
4.1 Tipo de Estudio
Estudio descriptivo transversal

4.2 Unidad de Anélisis
Disfuncién Tiroidea en pacientes ingresados a las Unidades de Cuidados Intensivos e

Intermedios.

4.3 Poblacién y Muestra

Poblacion: Todos los pacientes menores de 7 afios que fueron ingresados a las
Unidades de Cuidados Intensivos e Intermedios Pediatricos del Hospital General de
Enfermedades del IGSS, del 1 de marzo del 2012 al 31 de marzo de 2013.

Muestra: se consideroé la totalidad de pacientes de ambos sexos, mayores de un mes y
menores de 7 afios, que fueron ingresados a la unidad de cuidados intensivos e
intermedios pediatricos, en el periodo comprendido del 01 de marzo del 2012 al 31 de
marzo de 2013.

4.4 Sujeto u Objeto de Estudio

Niveles de hormonas tiroideas, es decir, TSH, T3 y T4, en pacientes pediatricos
ingresados en las unidades de intermedios e intensivo del Hospital General de

Enfermedades.

4.5  Criterios de Inclusion y de Exclusién

4.5.1 Criterios de inclusion

Se incluy6 a todos los nifios y nifias, con edad mayor o igual a 1 mes y menores de 7
afios, que fueron ingresados a la unidad de cuidados intensivos pediatricos o
intermedios, a partir del 1 de marzo de 2012 al 31 de marzo de 2013, a quienes se les

efectuaron pruebas tiroideas.
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45.2 Criterios de exclusion
Se excluyé a los pacientes que tengan otras patologias asociadas como diabetes

mellitus, hipotiroidismo, panhipoparatiroidismo y sindrome de Down. Asi mismo, no se

tomo en cuenta a los pacientes que no se le realizaron pruebas tiroideas diagnosticas.

4.6 Variables

Para la realizacion de este estudio se tomo en cuentas las siguientes variables:

4.6.1 Variables cuantitativas:

Valores séricos de TSH, T3y T4.

Edad.

Porcentaje de mortalidad

4.6.2

Género

Variables cualitativas:

Diagndsticos de ingreso

4.7  Operacionalizacion de las Variables

Variable | Definicion Definicion Tipo de Escalade | Instrume
Conceptual Operacional Variable Medicién | ntos

TSH Hormona Valores normales Cuantitativa | Continuas Boleta de
estimulante de la | segln edad recoleccion
tiroides u 1-39mUI/L( 1-7 d) de datos
hormona 1.7 -9.1mU/L(8d -
tirotropica, es una | 1m)
hormona 0.8 -8.2muU/L(1m-
producida por la 12m)

hipofisis que 0.7-5.7mUJ/L (1-5a)
regula la 0.7-5.7mUJ/L (6-
produccion de 10a)

hormonas

tiroideas. (14)
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T3 Hormona tiroidea, | 97.5-741 ng/dI( 1-7 | Cuantitativa | Continuas | Boleta de
cuya funcion es d) recoleccion
estimular el 104.0-345ng/dl (8d de datos
metabolismo de —1m)
los hidratos de 104.0-247ng/dI
carbono y grasas, | (Im-12m)
activando el 104.0-267ng/dl (1-
consumo de 5a)
oxigeno, asi 91.0-241ng/dl (6-
como la 10a)
degradacion de
proteinas dentro
de la célula. Su
produccion es a
partir de una
prohormona
tiroxina (T4)

T4 Hormona 11.0-21.5 ng/di( 1- | Cuantitativa | Continuas | Boleta de
segregada por la | 7 d) recoleccion
glandula tiroides, | 8.2-17.2 ng/dl (8d de datos
se sintetiza —1m)
combinando yodo | 5.9 — 16.3 ng/dl
con el (Im-12m)
aminoécido 7.3 - 15ng/dl (1-
tirosina. Su 5a)
funcion es 6.4 — 13.3ng/dl (6-
estimular el 10a)
metabolismo de
los hidratos de
carbonoy las
grasas.

Edad Tiempo que una | 1-7 dias Cuantitativa | Razén Boleta de
persona ha vivido | 8 dias a 1 mes recoleccion
desde el 1-12 meses de datos
nacimiento 1 - 5afios

6 - 10 afos

Género Condicion Masculino Cualitativa | Nominal Boleta de
organica que recoleccion
hace diferencia de datos
hombre y mujer

Femenino
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4.8

4.9

Técnicas, procedimientos e instrumentos a utilizar para recoleccién de datos

4.8.1 Técnica

Mediante boleta de recoleccion de datos (ver anexo).

4.8.2 Procedimientos

Se elabor6é una Boleta de Recolecciéon de Datos, obteniendo a través de ésta, los
fundamentos para responder a cada uno de los objetivos planteados, asi como también
datos generales que servira en el momento del analisis final. Esta boleta se llend
mediante la revisién de Expedientes Clinicos de los pacientes ingresados en el UTIP y
UCIM vy verificacién en el sistema de base de datos del laboratorio clinico del Hospital
General de Enfermedades en linea. (ver anexos)

Se realizé la seleccién de los pacientes que cumplian con los criterios de inclusién y
exclusion, y al obtenerlos se llend las boletas de recoleccion de datos; se solicitd
colaboracion a los médicos especialistas, médicos de primero, segundo y tercer afio de
residencia de pediatria, que rotaron en dichos servicio, para solicitar pruebas tiroideas
(T4 libre T3 y TSH) a los pacientes que ingresaron a las unidades de intensivos e
intermedios; posteriormente se tabuld los datos obtenidos mediante tablas de Excel y se
analizaron resultados mediante métodos estadistico de moda y mediana.

Plan de procesamiento y andlisis de datos

4.9.1 Plan de Procesamiento:

Luego de la identificacion de los pacientes y la aplicacion de la boleta de recoleccion de
datos, se tabulé la informacién obtenida y se realiz6 la descripcion de los resultados.

Las variables del estudio se procesaron de manera individual y los datos se describieron

mediante gréficas.

4.9.2 Plan de Andlisis:

Al finalizar la etapa de recopilacion, tabulacién y procesamiento de datos, se realizé un
andlisis descriptivo ejecutando construccién de tablas de frecuencias y observacién de

los gréaficos adecuados a las variables del estudio. Los datos obtenidos se analizaron
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mediante el uso de herramientas y funciones del modulo andlisis de datos del programa
Microsoft Excel 2010. En base al conocimiento adquirido revisando diversa literatura, y
visualizando los resultados en graficas y tablas, realicé las conclusiones vy

recomendaciones mas oportunas obtenidas en el estudio.

4.10 Alcances y Limitaciones

4.10.1 Alcances:

Con este estudio se determind la presencia de disfuncion tiroidea en los pacientes que
ingresan a las unidades de cuidado critico e intermedios de pediatria, tomando en
cuenta todos los pacientes menores de 7 afios de ambos sexos, pero mayores de 1 mes

de edad, que se les realizé pruebas tiroideas.

4.10.2 Limitaciones:

Los resultados del estudio se limita exclusivamente a la poblacién pediatrica mayor de 1
mes y menor de 7 afios hospitalizada en la unidad de cuidados intensivos e intermedios
pediatricos del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de

Seguridad Social.

4.11 Aspectos Eticos

En esta investigacién se revisaron los expedientes médicos de pacientes ingresados a
las unidades de intensivo e intermedios, los datos obtenidos son confidenciales,
respetando los principios éticos de la Declaracién de Helsinki de la Asociacién Médica
Mundial.

Debido a que en esta investigacion se tomaron en cuenta sélo aspectos clinicos y
epidemioldgicos de los pacientes a través de la revisién del expediente médico de los
mismos, se clasifica dentro de la Categoria | de dicha Declaracién (sin riesgo para el

paciente).
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RESULTADOS

5.1 Tabla 1

Distribucién de pacientes por grupo etario, segun funcion tiroidea.

Edad Normal Porcentaje Anormal Porcentaje | Total de
pacientes
2-6 meses 21 36.21 19 32.76 40
7-12 meses 3 5.18 2 3.44 5
13a36 8 13.80 2 3.44 10
meses
37a84 2 3.44 1 1.73 3
meses
TOTAL 34 58.63 24 41.37 58
FUENTE: Hoja de Recoleccion de datos.
5.2 Tabla 2
Distribucién de pacientes por sexo, segun funcién tiroidea
Género Normal Anormal Total %
Disfuncion
tiroidea
Femenino 18 13 31 22.41
Masculino 16 11 27 18.96
TOTAL 34 24 58 41.37

FUENTE: Hoja de Recoleccion de datos.
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5.3 Tabla 3
Distribucién de pacientes segun diagnéstico tiroideo, ingresados a UTIP y UCIM en el
periodo de marzo 2012 a marzo 2013.

DIAGNOSTICO TIROIDEO No. Pacientes Porcentaje
Normal 34 58,63
Hipotiroidismo 3 4,37
Sindrome Eutiroideo Enfermo 21 37,00
TOTAL 58 100,00

FUENTE: Hoja de Recoleccién de datos.

5.4 Tabla 4

Diagnéstico de Ingreso de Pacientes de UTIP y UCIM en el periodo de marzo 2012 a
marzo 2013, del Hospital General de Enfermedades.

Diagndstico ingreso Funcidn tiroidea Disfuncion Total de %
normal tiroidea pacientes Disfuncién
tiroidea
Choque séptico 17 13 30 22.41
Sepsis 8 7 15 12.07
Hipoglicemia 1 1 2 1.72
TCE 2 0 2 0.00
Otros 6 3 9 517
TOTAL 34 24 58 41.37

FUENTE: Hoja de Recoleccién de datos.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Del total de pacientes ingresados a las unidades de cuidado critico del Hospital General de
Enfermedades, Unicamente se consider6 en este estudio 58 pacientes, esto debido a que, no
cumplieron con los criterios de inclusion establecidos para este trabajo; tales como, en su
mayoria menores de un mes y aquellos que no se les realizo pruebas tiroideas. Un dato
importante encontrado al momento de la toma de muestra, fue que alrededor del 30% de los

pacientes, son ingresados en multiples ocasiones durante un mismo afo.

De acuerdo a los datos obtenidos, se establece que el 41.37% de la poblacion estudiada
(tabla 1), presenta disfuncion tiroidea, y de este porcentaje el 37% corresponde al
diagnostico de sindrome eutiroideo enfermo (tabla 3); hallazgo importante en la evolucién de
los pacientes de cuidado critico, ya que esta entidad se ha considerado factor de mal
prondstico, en los paciente graves. Es alli donde cobra importancia el tamizaje tiroideo de los
pacientes que ingresan a una unidad de cuidado intensivo, como parte de la valoracién o
prediccion del riesgo de mortalidad. Por otra parte, se puede correlacionar el hecho que la
mayoria de paciente critico, ameritd uso de aminas vasoactivas, lo que se correlaciona con
una menor disponibilidad o utilizacién de las hormona estimuladora del tiroides, lo que puede

generar un sesgo, en relacion a la poblacién pequefa.

Ademas, se observd de acuerdo a los resultados, que los niflos menores de 6 meses son
los de mayor prevalencia (32.76%) (tabla 1), lo que unido a otros factores de riesgo propios
a la edad, son de peor prondéstico; en relacién al género, llama la atencion, que fue el sexo
femenino en el que se presentd con mayor frecuencia trastornos tiroideos encontrando 13
nifias con algun trastorno de 24 pacientes que presentaron disfuncién, lo que correlaciona a
lo evidenciado en otros estudios con una relacién 2:1, ademas que se incluyeron mas nifias

que varones en el estudio (tabla 2).

Por otra parte, el 22.41% de los pacientes con disfuncién tiroidea, tienen diagnostico de
ingreso de choque séptico (tabla 4), lo que se relaciona con la literatura, que describen una
relacion estrecha entre estas entidades y sepsis, asi como disfuncién cardiovascular, lo que

correlaciona.

En base a lo expuesto, puedo concluir que el Sindrome Eutiroideo Enfermo es la disfuncién
tiroidea mas frecuente en los pacientes graves con ingreso a las unidades de cuidados

intensivos e intermedios, con mayor frecuencia en menores de 1 afio, en el sexo femenino y
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con diagnéstico de Choque Séptico; por lo que es importante tamizar a todos los nifios que
ingresan a estas unidades para descartar trastornos metabdélicos que comprometan mas su

salud.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1 CONCLUSIONES
La prevalencia de disfuncion tiroidea en la poblacién pediatrica que ingresa a las
unidades de cuidado critico del departamento de pediatria del Hospital General de

Enfermedades, es de 41.37 %.

El grupo etario con trastornos tiroideos encontrado con mayor frecuencia, en un

32,7%, son los pacientes menores de 6 meses.

El sexo femenino es la poblacién con mayor porcentaje de disfuncion tiroidea con
22,41 %.

Las entidades tiroideas mas frecuentes evidenciadas en este estudio, son el

sindrome eutiroideo enfermo e hipotiroidismo con 36% y 5% respectivamente.

El choque séptico fue el diagnostico de ingreso mas frecuente de los pacientes
con disfuncion tiroidea, con 22,41% del total de pacientes con disfuncion.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Se recomienda en base a este estudio, incluir como parte de protocolo de ingreso
a unidad de cuidado critico, la realizacion de pruebas tiroideas a todos los
pacientes ingresados, en base a que la disfuncion tiroidea es frecuente y el
sindrome eutiroideo se presentdé en un alto porcentaje en los pacientes
estudiados, considerando que estos trastornos son de mal prondstico, debe

hacerse diagndéstico oportuno y suplementar la hormona en los casos necesarios.
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VIII.  ANEXOS

8.1 ANEXO No. 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Boleta No.

Nombre: Afiliacion:

Edad: Sexo: 1 2

Diagnostico de Ingreso:

Valores Séricos de pruebas tiroideas:

TSH:

T3 /F libre:

T4/ F libre:

DIAGNOSTICO DE TAMIZAJE TIROIDEO:
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