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RESUMEN




TITULO: Talla final en pacientes deficientes de hormona de crecimiento tratados con
somatotropina biosintética.

INTRODUCCION: La evaluacién de deficiencia de hormona de crecimiento (HC) como
causa de talla baja en el paciente pediatrico se lleva a cabo cuando la talla se encuentra
dos desviaciones estandar (DE) o mas por debajo de la media de la poblacion, habiéndose
descartado otras causas de la talla baja.

Una vez que se ha realizado el diagndstico de deficiencia de HC el tratamiento debe de
iniciarse para evitar deterioro y alejamiento progresivo de los estandares de referencia
con repercusion sobre la talla y alteraciones metabdlicas como pobre mineralizaciéon
esquelética, acimulo excesivo de tejido adiposo e incremento en los lipidos plasmaticos.
En nuestro servicio, endocrinologia pediatrica de la Unidad Médica de Alta Especialidad
(UMAE) del Centro Médico Nacional (CMN) la Raza, la administraciéon de HC biosintética
inicié en marzo de 1987.

OBIJETIVO: Conocer la talla final de los pacientes deficientes de hormona de crecimiento
tratados con somatotropina biosintética en el servicio de endocrinologia pediatrica de la
UMAE CMN la Raza en el periodo comprendido entre abril del 1987 a enero del 2010.

MATERIAL Y METODO: estudio descriptivo, observacional, transversal, retrolectivo. Las
variables son: talla blanco familiar, talla blanco poblacional y hormona de crecimiento
biosintética. Se incluyo a todos los pacientes deficientes de HC tratados con HC
biosintética en el servicio de endocrinologia pediatrica de la UMAE CMN La Raza de abril
de 1987 a enero de 2010. Se utilizo software estadistico SPSS (Stadistical Profesional
Social Software) versiéon 15 en espaiol. Se presentaran los estudios obtenidos en gréficas
del paquete Excel de Office 2007.

RESULTADOS: La puntacién Z de la talla inicial poblacional sexo femenino fue de -4.1 + 1,
los varones fue de -3.9 + 1.1 y la puntaciones Z para la talla final fue -1.7 + 0.9 y de -1.7 +
0.8 respectivamente.

CONCLUSIONES: La administracién de la hormona de crecimiento biosintética en forma oportuna
y sostenida, le permite a los nifios deficientes de hormona de crecimiento, alcanzar en la mayoria
de los casos una estatura final semejante a la de la poblacién normal.

ANTECEDENTES CIENTIFICOS



La evaluacion de deficiencia de hormona de crecimiento (HC) como causa de talla baja en
el paciente pedidtrico se lleva a cabo cuando la talla se encuentra dos desviaciones
estandar (DE) o mas por debajo de la media de la poblacién, una vez que se han
descartado otras causas de la talla baja como hipotiroidismo, enfermedades crdénicas
sistémicas, sindrome de Turner o desdrdenes esqueléticos. (1)

Una vez que se tiene la sospecha de deficiencia de HC, deben estudiarse los criterios
auxoldgicos y bioquimicos que apoyen el diagndstico, entre estos se consideran (1, 2, 3,
4,5):

- Talla inferior a percentila 3 o mayor de tres desviaciones estandar (DE).

- Velocidad de crecimiento (VC) menor de la percentila 25, basada en vigilancia
minima de un afio para evitar pacientes con desaceleracién transitoria vy
subsecuente disminucion del promedio de VC debido a variaciones estacionales.

- Pacientes con proporciones corporales armodnicas.

- Retrasos de la talla asociados a alteraciones en la linea media, antecedentes de
trauma obstétrico principalmente varones, hipoxia neonatal de cualquier etiologia,
hipoglucemias, micropene y trastornos del sistema nervioso central (SNC).

- Estudios de rutina que permiten descartar insuficiencia renal crénica vy
cromosomopatias.

- Estudios endocrinolégicos con pruebas de funciéon tiroideas, cortisol,
adrenocorticotropina (ACTH), hormona lutinizante (LH) y hormona foliculo
estimulante (FSH) normales para la edad.

- Factor de crecimiento semejante a la insulina tipo 1 (IGF-1) y la proteina
transportadora del factor de crecimiento tipo 3 (IGBP-3) disminuidos.

- Estudios fisioldgicos de secrecidon de hormona de crecimiento (secrecion diurna o
nocturna, hipoglucemia espontanea, ejercicio estandarizado) con resultados
menores a 10ng/ml. (1,2,3,4,5,6,7,8)

- Estudios farmacoldgicos con dos o mas estimulos (arginina, clonidina, L-dopa,
propanolol, glucagon, hipoglucemia inducida por insulina) con resultados menores
a 10 ng/ml.

- Estudios combinados de la hormona liberadora de hormona de crecimiento
(GHRH) y somatostatina.

En ausencia de un estandar de oro, las recomendaciones de la Growth Hormone Research
Society concluye que es importante la integracion clinica de todos los datos posibles:
clinicos, auxolégicos, radioldgicos y bioquimicos, para realizar el diagndstico. (6)

Es importante entender la regulacion de la secrecion de HC y la produccién de IGF-1
para la interpretaciéon de la pruebas de HC. Las condiciones que incrementan la



secrecién hipotalamica de la GHRH incluyen el suefio, ayuno, ejercicio, levodopa,
agonistas dopa, agonistas adrenérgicos alfa-2 (clonidina), serotoninérgicos
(triptéfano), elevacion de hormonas tiroideas, esteroides sexuales, estrés,
dexametasona, acido gama aminobutirico, opioides, hormona liberadora de
corticotropina, teofilina, acido araquiddnico, citocinas como interlucina -6, péptido
intestinal vaso activo, sustancia P, neuropéptido Y, motilina y vasopresina; asi mismo
los niveles bajos hipotalamicos de hormona liberadora de somatostatina incrementan
las concentraciones de HC, este mecanismo es desencadenado por la piridostigmina,
cisteamina, clonidina, arginina, ayuno, hipoglucemia inducida por insulina, glucagon,
atelonol, propanolol, péptido liberador de HC; galanina y beta endorfinas.(5,7)

La HC es secretada de la hipdfisis en pulsos a través de las 24 hrs del dia, la mayor
parte de la noche éstos representan la interaccion neta entre dos péptidos
hipotaldmicos con accién opuesta que regulan la sintesis y secrecion de HC del
somatotropo: GnRH y somatostatina; la grelina secretada por estémago durante el
ayuno modula los pulsos de HC. (5)

Hay un incremento espontaneo de los niveles de HC durante la pubertad mas elevados
gue en el nifio o el adulto; los adolescentes tienen pulsos mas largos de HC que los
nifios prepuberales. Los pulsos en los adolescentes ocurren a través del dia y noche,
no entre 22:00 y 4:00 como en los nifos, por lo que la secrecién neta de HC durante
las 24 hrs del dia es mucho mas elevada, con un aumento también de los niveles de
IGF-1, caracteristico de la pubertad, encontrando diferencias entre los géneros, ya
gue la amplitud de los pulsos es mayor en mujeres que en el hombre al compararla en
los mismo estadios de la pubertad.(5)

Las causas de deficiencia de HC pueden agruparse en congénitas, traumaticas,
infecciosas, inmunoldgicas, vasculares, neoplasias hipotalamo-hipofisiarias,
secundarias a radioterapia del SNC, idiopaticas y genéticas. De todas ella la mds comun
es la idiopatica. (11)

De acuerdo con los registros de Pfizer International Growth Database (KIGS) hasta
enero de 2006, se han tratado 5 028 pacientes el 51% con deficiencia idiopatica de
HC. De los pacientes con deficiencia organica (49%) el 67% se considerd adquirida y
33% congénita. (12)

De los pacientes con deficiencia de HC adquirida, las neoplasias de hipotalamo e
hipdfisis fueron la causa de la deficiencia en el 37.4 % y otros tumores craneales
32.2%, mientras que en pacientes con etiologia congénita, el 71.3% se relaciond a
malformaciones centrales, como silla turca vacia o displasia septo dptica. (12)



Entre otras causas, tenemos a pacientes con talla baja idiopdtica 25.45%, sindromes
con aberraciones cromosdmicas 36.55%, sindromes sin aberraciones cromosdmicas
8.3%, retraso del crecimiento intrauterino sin estigmas 11% y el restante 20% con
otras alteraciones menos frecuentes como retraso del crecimiento intrauterino con
estigmas dismorficos, displasia esquelética, desérdenes del metabolismo 6seo,
alteraciones tiroideas, adrenales, talla baja iatrogénica y talla baja psicégena.(12)

En todos los grupos etioldgicos (excepto Turner) hay predominio de hombres sobre
mujeres, entre las hipdtesis de ésta observacidon se incluye que los pacientes del
género masculino acuden con mayor frecuencia para recibir tratamiento por la
diferencia en la aceptacion social de la talla baja entre hombres y mujeres. (12)

Existen diversos farmacos y sustancias que favorecen la secrecién de HC, pero no
todos son utilizados para estimulacién, de acuerdo con el reporte de la base de datos
de Pfizer International Growth Database (KIGS) las pruebas que mads se han utilizado
en los ultimos 20 afios son: arginina 25.1%, insulina 24.1%, L-dopa 9.5%, hormona
liberadora de HC 4-5%, glucagon 3.9%, ornitina 3.0% , propanolol mas glucagon 2.1%,
ejercicio 2.1% vy clonidina 1.3% (9)

Una vez que se ha realizado el diagndstico de deficiencia de HC el tratamiento debe de
iniciarse  para evitar deterioro y alejamiento progresivo de los estandares de
referencia con repercusién sobre la talla y alteraciones metabdlicas como pobre
mineralizacidn esquelética, acimulo excesivo de tejido adiposo e incremento en los
lipidos plasmaticos. Es importante conseguir la mejor talla posible al inicio de la
pubertad, ya que éste es uno de los factores de mayor impacto sobre la talla final
adulta. (10)

Desde el descubrimiento de la hormona de crecimiento, las aplicaciones en pediatria
con esta hormona se han extendido, nifios con una gran variedad de desérdenes han
recibido tratamiento. Los efectos terapéuticos y la seguridad del uso de HC en un
numero de condiciones han sido revisados, considerando indicaciones absolutas a la
deficiencia de hormona de crecimiento, sindrome de Turner, insuficiencia renal
cronica, nifios pequefios para la edad gestacional y sindrome de Prader Willi. (2,13)

Los primeros tratamientos sustitutivos con HC para su deficiencia, fueron con HC
bovina purificada (rBGH), sin embargo, la somatropina bovina tiene una estructura
molecular diferente a la HC humana, por lo que el tratamiento no fue util. El gen que
codifica para HC humana se encuentra en el brazo largo del cromosoma 17 (17g22-
24), tiene una estructura que le permite unirse a dos receptores por molécula, por lo
que la hormona de crecimiento sustitutiva debe de contener 191 aminoacidos vy el



peso molecular de 22 kilodaltons asi como ser capaz de adquirir una orientacion
espacial en la que sus cuatro hélices estén presentes. (14)

El primer tratamiento en humano exitoso con HC se llevo a cabo en 1958, cuando
Maurice Raben, endocrinélogo de la Tufts University School of Medicine (Boston
Massachusetts) fue capaz de obtener suficiente HC de las glandulas pituitarias de
caddveres en los que se realizdé autopsia, para aplicarsela a un hombre de 17 afios de
edad con deficiencia de HC. Después de hacerse publico el descubrimiento de Raben,
muchos endocrinélogos comenzaron a hacer arreglos con las morgues locales para
obtener las pituitarias; esta hormona fue conocida como HC de cadaver. (14)

En 1960, los Institutos Nacionales de Salud de los Estados Unidos de Norte América
formaron un grupo llamado la Agencia Nacional Hipofisaria, en un intento de
mantener un mejor control en la obtencién y distribucién de HC cadavérica, que
determind que debia realizarse una minuciosa purificacién y distribucién a
endocrinélogos selectos para el tratamiento de la deficiencia de HC en nifios. De esta
manera, el tratamiento con HC cadavérica, se reservaba sélo para los casos mas
severos de deficiencia, pero éste termind cuando obtuvieron una minima ganancia de
talla, por esas razones, muy pocos nifios fueron tratados durante 20 anos.(14)

A finales de los 70’s la compaiia Suiza, Kabi, establecid contrato con hospitales
europeos para el suministro del primer producto comercial con extracto de hipdfisis,
Crescormon. En 1985 cuatro casos de enfermedad de Creutzfeldt-Jacob fue
diagnosticada en pacientes que habian sido tratados con hormona de crecimiento en
los 60°s. Para el afio 2003, el nimero se incrementd a 26. En Francia, entre 1970 y
1988, se identificaron 34 casos confirmados, 41% de los pacientes fallecieron en
menos de un afo, 19% sobrevivié mas de 2 afios y solo 4 se encontraban vivos en
mayo del 1995. Ante esos hechos, todos los pacientes eran informados antes de
recibir el tratamiento sobre el riesgo de presentar infeccion como efecto adverso del
tratamiento. (15,16)

En 1981, la compafiia farmacéutica Americana Genetech, después de colaborar con
Kabi, desarrollé la primera HC humana sintética, conocida como HC recombinante, que
se produce usando un proceso por inclusion de biotecnologia; la HC llegd a ser
conocida como somatem; después, se desarrolld la llamada tecnoldgica de secrecidn
de proteinas, que es la forma mas comun de llegar a la sintesis de HC, conocida como
somatropina. (14)

El tratamiento con HC ha demostrado claramente como mejora la VC durante la nifiez
en una variedad de padecimientos en los que el crecimiento se ve comprometido. Un



inicio temprano y la individualizacidon del tratamiento con HC tiene el potencial de
normalizar el crecimiento en los nifios con deficiencia idiopdtica y permite que sean
capaces de alcanzar la talla blanco. (13,17)

En los nifos en los que la deficiencia de hormona de crecimiento no es la causa de la
talla baja patoldgica, las dosis supra fisiologicas de HC han demostrado incremento de
la velocidad de crecimiento y la talla final. El descubrimiento de modelos predictivos
para esas condiciones, podrian permitir mejoras en el patrén de crecimiento mientras
se mantenga un margen aceptable de seguridad. (1, 7, 13,17)

Los sobrevivientes de neoplasias en la edad pediatrica, particularmente aquellos que
han tenido radiacidon craneoespinal, representan una particularidad de los casos,
parecen tener menor repuesta de HC que los nifios con deficiencia idiopatica y
muestran tendencia a iniciar la pubertad a edades mds tempranas. Ambos factores
tienen impacto negativo sobre la talla final. (13,18)

El producto a utilizar es la hormona de crecimiento obtenida por recombinacién
genética. La dosificacion antes de la pubertad es de 0.17 mg/kg/semana, repartido en
los 7 dias de la semana. Durante la pubertad se incrementa la dosis a 0.23
mg/kg/semana o bien 0.5 Ul/kg/ semana en los pacientes prepuberales y 0.6 a 0.7
Ul/kg/semana durante la pubertad, via subcutanea (SC) entre las 21.00 y 22:00 para
imitar en lo posible la secrecidn fisiolégica de la HC que ocurre mayormente durante el
sueno. (1,4,10,11,19,20)

El seguimiento de rutina del paciente pediatrico deficiente de HC debe llevarse a cabo
cada 3 a 6 meses, la determinacion del crecimiento en respuesta al tratamiento es el
parametro mas importante en la monitorizacién de los nifios, el incremento en la talla
y los cambios en la VC son utiles en la practica clinica para evaluar la respuesta a HC
recombinante. Para realizar estudios comparativos, los datos deben ser expresados
como incremento de DE por afio. Para asegurar la confiabilidad y seguridad, la
monitorizacién de IGF-1y de IGBP 3 es util, a pesar de que no siempre se correlaciona
bien con la respuesta del crecimiento.(1,4)

Las variables auxoldgicas antes del inicio del tratamiento como la talla al nacimiento y
talla de los padres son factores predictivos de la respuesta al tratamiento con HC. La
respuesta de crecimiento al tratamiento es influenciada positivamente por una edad
temprana de inicio del mismo y la talla al inicio de la pubertad para la talla final adulta,
debido a que el crecimiento puberal contribuye en 17% en el hombre y 12% en la
mujer.(21)
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Se consideran criterios para terminar tratamiento: ganancia de estatura menor de
2cm/afio, VC menor a 0.5 DE por afio, edad ésea igual o mayor de 14 afios en mujeres
y 16 afios en los varones. Hay estudios previos, como el realizado por Carel y
colaboradores en poblacién francesa, donde se consideré como criterio para finalizar
tratamiento VC menor de 3cm/ afio, edad ésea mayor de 13 afios en nifias o mayor de
15 afios en nifios o talla mayor de 160 cm en nifias 0 170 cm en nifos. (4)

En algunos estudios se ha considerado como talla adulta si la VC es igual o menor de
lcm/afo o si la edad dsea es igual o mayor de 16 afios en mujeres y 18 en los
hombres. Mauras y colaboradores definen como talla adulta a la obtenida a una edad
dsea de 16 afios o mas en hombres y de 14 anos o mdas en mujeres, la talla adulta fue
definida como cierre epifisiario o edad dsea de mano y mufieca sin cambios, ni
aumento de la talla mds de 1 cm en el dltimo aino. Lo anterior pone de relevancia la
generalizaciéon del concepto de talla final o talla adulta. (20)

De acuerdo con Findik y colaboradores, edad adulta ha sido definida como la
alcanzada a la edad cronoldgica entre los 18 y 30 aiios, edad dsea igual o mayor de 13
afos en niflas y 15 afios en nifios, con VC igual o menor a 2cm en un periodo de 6a 12
meses, asi como cese del crecimiento después de un afio de completar el desarrollo
puberal. Utilizando la base de datos de la National Cooperative Study se encontré que
la combinacién de criterios para la talla adulta como edad cronoldgica y dsea igual
mayor de 16 afios en hombres e igual o mayor a 14 aifos en mujeres ademas de una
pubertad avanzada con crecimiento menor a 2cm / afio, dejan a solo 1% de pacientes
con crecimiento de mas de 5 cm al finalizar la pubertad. (22)

Kristrom en Suiza, propone que la respuesta en el primer afio de tratamiento con HC
contiene informacién suficiente para ser usada para la prediccién de alrededor de 7
afios de crecimiento prepuberal con un error estadistico menor de 0.1 DE/afio o
puede ser usado en pacientes en los que se desconoce datos como la talla de los
padres y talla y peso al nacimiento, pero se necesita informacidén de tres variables para
predecir talla final adulta: edad, talla al inicio del tratamiento sustitutivo y la
respuesta al menos durante el primer afio.(7)

En nuestro servicio, endocrinologia pedidtrica de la Unidad Médica de Alta
Especialidad (UMAE) del Centro Médico Nacional (CMN) la Raza, la administracién de
HC biosintética inicié en marzo de 1987; existe un informe preliminar de los resultados
del tratamiento en 89 pacientes deficientes de marzo de 1987 a noviembre de 1995
se inici6 a dosis de 0.5 Ul/kg/semana subcutdanea por la noches. Al final del
tratamiento, en las mujeres se mejord la DE respecto a la talla blanco de -5.12+1.21 a
-2.68 +1.17; los criterios para suspension de tratamiento fueron: menarca y edad dsea
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por TW2 de 13 a 15 afios. En cuanto a los hombres, se mejoré la DE respecto a la talla
blanco de -4.1 + 1.35 a -1.76 + 0.9 con criterio de suspensién de tratamiento edad
d0sea por TW2 de 16 afos. Se encontrd correlacién positiva entre la duracién del
tratamiento y la ganancia total en centimetros. Se concluyé que la deficiencia de HC
predomina en los varones y que a mayor talla inicial y menor DE de la talla blanco, el
resultado de la administraciéon de HC sobre la talla es mejor. Por otra parte para la talla
final adulta, es preferible tomar en cuenta la estatura blanco familiar en lugar de los
estandares de la poblaciéon normal. (19)

En el servicio de Endocrinologia Pediatrica del Hospital General CMN La Raza, no hay
un reporte completo de los resultados de talla final de estos pacientes, por lo que
consideramos importante conocer las caracteristicas de nuestra poblacién asi como
los resultados que se han obtenido a través de los afios que se ha otorgado la
hormona de crecimiento.

12



OBJETIVO GENERAL

Conocer la talla final de los pacientes deficientes de hormona de crecimiento tratados
con somatotropina biosintética en el servicio de endocrinologia pediatrica de la UMAE
CMN la Raza en el periodo comprendido entre abril del 1987 a enero del 2010.

OBIJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar el porcentaje de pacientes deficientes de HC tratados con HC
biosintética que alcanzaron la talla blanco poblacional y familiar.

- Conocer la DE de la talla blanco al inicio y el termino del tratamiento con HC
biosintética.

- Determinar la dosis promedio inicial y final de HC biosintética.

- Conocer la etiologia de la deficiencia de HC de los pacientes tratados con HC
biosintética.

- Conocer el tiempo de tratamiento promedio de los pacientes tratados con HC
biosintética.

MATERIALY METODOS
Se realizo un estudio descriptivo, observacional, transversal, retrolectivo.

El estudio se llevo a cabo en UMAE CMN La Raza, se incluyo a todos los pacientes
deficientes de HC tratados con HC biosintética en el servicio de endocrinologia pediatrica
de la UMAE CMN La Raza de abril de 1987 a enero de 2010.

Los datos de los pacientes se obtuvieron de la hojas 4-30-6/99 y/o de las hojas de consulta
de HC del servicio de endocrinologia pediatrica de la UMAE CMN La Raza, se revisaron los
expedientes para la obtencién de datos.

Para el anadlisis estadistico se utilizo con el software estadistico SPSS (Stadistical
Profesional Social Software) version 15 en espafiol y se presentaron los resultados
obtenidos en graficas del paquete Excel de Office 2007.

El estudio representa riesgo menor al minimo para el participante del estudio, ya que la
informacién requerida se obtendra a través de la revisidon de los expedientes del servicio
de endocrinologia pediatrica del Hospital Gaudencio Garza de la UMAE CMN la Raza.

Fue aprobado por el comité local de investigacion para su realizacién
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RESULTADOS.

Se incluyeron 63 pacientes con diagndstico de deficiencia de hormona de crecimiento y que
recibieron tratamiento con somototropina biosintética, de los cuales 32 (51%) corresponden al
sexo masculino y 31 (49%) al sexo femenino.

DISTRIBUCION POR SEXO

499% B femenino

B masculino

Dentro de las causas de la deficiencia de hormona de crecimiento en 36 (57%) pacientes fue
idiopaticay en 27 (43%) organica.

CAUSA

O IDIOPATICA
0 ORGANICA
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De acuerdo al sexo, la distribucidon segun la causa fue la siguiente: en el sexo femenino 42%
organica y 58% idiopatica, para el sexo masculino 44% organica y 56% idiopatica.

FEMENINO

IDIOPATICA
ORGANICA

MASCULINO

IDIOPATICA
ORGANICA

En los pacientes con causa orgdnica, los hallazgos encontrados mediante estudios de imagen
fueron: 15 con aracnoidocele, 5 con silla turca vacia, 4 con hipoplasia hipofisiaria, 2 con atrofia

hipofisiaria y uno con adenoma quistico

15% 7%
4%

56%

CAUSAS ORGANICAS

18%

BESILLATURCA VACIA

W ARACNOIDOCELE

B ADENOMA QUISTICO

O HIPOPLASIA HIPOFISIARIA
OATROFIA HIPOFISIARIA
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La distribucidén por sexo de las causas organicas fue: en las mujeres hipoplasia hipofisaria en 3
pacientes, silla turca en 2 y aracnoidocele en 8; para el sexo masculino fueron 7 pacientes con
aracnoidecele, 3 con silla turca vacia, 2 con atrofia hipofisaria, uno con adenoma quistico y uno

con hipoplasia hipofisiaria.

FEMENINO

MASCULINO

ADENOMA
QuIsTICO, 1

HIPOPLASIA
HIPOFISIARIA, 1

Solo 24 pacientes presentaron deficiencia aislada de hormona de crecimiento, el resto tenian dos

0 mas deficiencias.
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La edad de inicio de tratamiento en el sexo femenino fue de 8.3 + 3 afnos con edad dsea de 5 aiios
y en el sexo masculino de 9.9 + 2.9 afios con edad dsea de 6 anos.

La talla al inicio del tratamiento en el sexo femenino fue de 99.9 + 13.9 cm con una talla final de
148.9 + 6 cm y con duracion del tratamiento de 6.8 afos, mientras que en el sexo masculino la
talla inicial fue de 112.4 + 12.4 cm, con talla final de 159.7 + 5.6 cm y duracién del tratamiento de
6.5 afios.

De acuerdo a la talla poblacional, en el sexo femenino la puntuacién Z inicial fuede—-4.1+ 1y la
final fue de -1.7 + 0.9, en el sexo masculino la puntuacién Z inicial fue de —3.9 + 1.1y la final de -
1.7 +0.8.

Para la talla familiar en el sexo femenino la puntuacién Z inicial fue de -6.3 + 3.6 y la finalde-1.4 +
1, en el sexo masculino la puntuacién Z inicial fue -4.8 + 2.7 y la finalde-1.4 + 0.7.

La dosis de somatotropina biosintética inicial para ambos sexos fue de 0.52 Ul/k/ semana y la
dosis maxima final fue 0.71 UI/K/ semana, con estas dosis se alcanza un recuperacién en el primer
afio hasta de 12 cm anuales logrando que los pacientes llegaran a su talla blanco familiar.

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO

0
0.4 ==cm/mes
0

ler 2do 3er 4to
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DISCUSION.

En nuestro estudio a diferencia de lo reportado en la literatura, encontramos una relacién
hombre- mujer 1:1, se desconoce la causa, pero probablemente se deba al mayor interés por los
padres en la talla baja en las nifias.

En cuanto a la causa se obtuvo un 57% idiopatica, que es semejante a lo reportado en diversos
articulos donde continua siendo la principal, en menor porcentaje se encontré la organica 43%.

La edad de inicio es muy importante para obtener un resultado favorable, la cual fue un poco
menor a la reportado por otros autores, sexo femenino la edad fue 8.3 afios, un poco mayor en
varones 9.9 afios, asi como puntuacién Z inicial en nifias fue -4.1 final de -1.7 para talla
poblacional, para la talla familiar fue — de 6.3 la inicial y la final de -1.4, en los varones la
puntuacion Z para talla poblacional se encontré en un inicio de -6.3, final de 1.4 y para la talla
familiar la puntacién Z inicial fue de -4.8, la final de 1-4, lo referido en los estudio se encuentra en
un inicio de -4.5, al puntuacion de Z final de -2.8, por lo que se nuestros resultado se semejantes
a los reportados por diversos autores.

La velocidad de crecimiento en el primer afio de tratamiento reportado en base de datos KIGS es
de 8.8cm/afio hasta 13.3cm/afio, el promedio obtenido en nuestro estudio fue de 12cm/ afio.

Coincidimos con lo informado por diversos autores, al considerar que es importante diagnostico
oportuno, la duracion del tratamiento, mas que uno dosis alta, esto implica el énfasis que se debe
realizar en la actualidad de establecer diagnostico lo mds pronto posible, con el objetivo de con
mayor tiempo para la administracién de somatotropina biosintetica.

Es conveniente recalcar que para valorar estatura final logrado con el tratamiento con

somatotropina biosintetica, es preferible tomar en cuenta la estatura predecible familiar (blanco),
que la comparacion con los estandares de la poblacidn normal.
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CONCLUSIONES

La administracién de la hormona de crecimiento biosintética en forma oportuna vy
sostenida, le permite a los nifios deficientes de hormona de crecimiento, alcanzar en la
mayoria de los casos una estatura final semejante a la de la poblacién normal.

La dosis inicial de 0.5 Ul/Kg/ semana es suficiente para la recuperacién de la talla.

Factores influyentes de la respuesta al tratamiento con hormona de crecimiento incluyen
la edad al inicio del tratamiento y la duracién del mismo.

Al valorar la talla final, ésta tiene mejor recuperacion en relacién a la talla blanco familiar
que con la talla blanco poblacional

A diferencia de los reportes internacionales, la relaciéon H:M en nuestro estudio fue 1:1
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ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

Nombre: Sexo:

No Afiliacion:

Talla materna Talla paterna

Talla blanco familiar percentil _

DATOS AL INICIO DE TRATAMIENTO

Edad:

Talla: percentil Peso:

Edad ésea por TW2:

Dosis de HC biosintética

Resonancia magnética SI__ NO
Reporte

Tomografia S| NO
Reporte

Otras deficiencias -

DATOS AL FINALIZAR TRATAMIENTO

Edad

Talla percentil Peso

Edad dsea por TW2 al término del tx
Dosis de HC biosintética

Otras deficiencias -
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