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RESUMEN
TITULO: CORRELACION ENTRE EL INDICE DE MASA CORPORAL Y
DISLIPIDEMIA EN PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO DE LA
UMAE HOSPITAL DE ESPECIALIDADES PUEBLA

Autores: Diego Jonkany Tevera De la cruz!, Maria del rayo Juarez santiesteban?,
Rosa Ruiz Betanzos?.
1 Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades General de
Divisién “Manuel Avila Camacho” IMSS-Puebla; Departamento de Medicina
Interna.

*Correspondencia: diego.tevera.delacruz@gmail.com

Introduccion. El hipotiroidismo es la segunda enfermedad endocrina mas
frecuente, después de diabetes mellitus; y es el trastorno tiroideo mas comdn en
adultos, es conocida su relacion con el incremento en el colesterol de lipoproteinas
de baja de densidad, incremento en los triglicéridos y obesidad. Varios estudios han
relacionado el aumento sérico de hormona estimulante de la tiroides (TSH) con el
incremento del indice de masa corporal (IMC), pero pocos han determinado la
correlacion existente entre los niveles de TSH, el indice de masa corporal y niveles
séricos de triglicéridos y colesterol.

Objetivo. Establecer la correlacidon entre el indice de masa corporal y dislipidemia
con el nivel sérico de THS en pacientes con hipotiroidismo primario, en un hospital
de tercer nivel de atencion.

Material y métodos. Se realizdé un estudio descriptivo, observacional, transversal,
prospectivo, prolectivo, unicéntrico y homodémico, en el servicio de Endocrinologia
del area de consulta externa UMAE Hospital de Especialidades de Puebla, en
pacientes con hipotiroidismo primario, durante febrero a noviembre de 2019, se
incluyeron pacientes hombres y mujeres, mayores de 15 afios, con determinacion
de niveles séricos de la hormona estimulante de la tiroides (TSH), T4 libre,
colesterol total y triglicéridos, con peso y talla, obteniéndose el indice de masa
corporal (IMC). Se utilizd estadistica descriptiva para datos generales de la
poblacién, para las variables cuantitativas se utiliz6 medidas de tendencia central y

desviacion estandar como medidas de dispersion, se utilizé el coeficiente de



correlacion de Pearson para para determinar la correlacion entre las variables de
estudio y se determiné un valor de p < 0.05 como significacion estadistica.
Resultados. Fueron 100 pacientes incluidos en el estudio que cumplieron con los
criterios de inclusion, la edad promedio fue de 51.9 afos, el género predominante
el femenino con el 80% de los pacientes con hipotiroidismo primario, la media del
nivel sérico de triglicéridos fue de 195.3 mg/dL y de colesterol total de 196.1 mg/dL,
el 54% de los pacientes presentaron hipertrigliceridemia y el 42% presentaron
hipercolesterolemia, la media de THS sérico fue de 10.2 mUI/L de los pacientes con
hipotiroidismo primario, y 29 pacientes se encontraban por arriba del limite superior
de referencia (5.33 mUI/L), el tipo de hipotiroidismo primario predominante fue el
autoinmunitario con 48% de los pacientes estudiados, la obesidad y el sobrepeso
se determind en el 39% y 36% respectivamente. La correlacion entre el IMC con
TSH fue de r = 0.09, una correlacién positiva muy baja con un valor de p = 0.36,
para triglicéridos con TSH fue de r = 0.26, una correlacion positiva baja con un valor
de p=0.01, y para el colesterol total con TSH fue de r = 0.24 una correlacion positiva
baja con el valor de p = 0.01. De las comorbilidades estudiadas, el cancer tiroideo
fue la mas frecuente con el 46% de los pacientes con hipotiroidismo primario y la
presencia de hipertension arterial sistémica y Diabetes Mellitus tipo 2 se identifico
en el 1% y 9% respectivamente en los pacientes con hipotiroidismo primario.
Conclusiones. La sexta década de vida predomind en los pacientes con
hipotiroidismo primario, siendo el género femenino el mas frecuente, la
hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia fueron frecuentes en los pacientes con
hipotiroidismo primario, el tipo de hipotiroidismo primario predominante fue el
autoinmunitario. La obesidad y el sobrepeso se determiné en el 39% y 36%
respectivamente. Existe correlacion positiva muy baja entre el indice de masa
corporal con la hormona estimulante de la tiroides. Existe correlacion positiva baja
entre los niveles de colesterol total con la hormona estimulante de la tiroides y existe
correlacion positiva baja entre los niveles de triglicéridos con la hormona estimulante
de la tiroides en pacientes con hipotiroidismo primario. La comorbilidad mas
frecuente fue el cancer tiroideo y la presencia de hipertension arterial sistémica y
Diabetes Mellitus tipo 2 no fueron frecuentes en los pacientes con hipotiroidismo

primario.



1. INTRODUCCION
1.1. ANTECEDENTES GENERALES
1.1.1. Definicion de hipotiroidismo

El hipotiroidismo se refiere a la condicion patolégica comun de la deficiencia de
hormona tiroidea. Si no se trata, puede provocar graves efectos adversos para la
salud y, en dltima instancia, la muerte (1).

El hipotiroidismo primario o clinico se define como concentraciones de hormona
estimulante de la tiroides (TSH) por encima del rango de referencia y
concentraciones de tiroxina libre (T4L) por debajo del rango de referencia. El rango
normal de valores de TSH en tiroides libre de enfermedad en individuos ha sido
tradicionalmente aceptado como 0.45-4.5 mUI/L. Esto corresponde al percentil 2.5
a 97.5 de la curva de distribucién de TSH en la mayoria de las poblaciones. Este
concepto se basa en estudios epidemiol6gicos como el de la Encuesta Nacional de
Salud y Examen Nutricional (NHANES) Ill, donde el rango de referencia para la
concentracion de TSH se encontré que era 0.45-4.12 mUI/L, con un valor mediano
de 1.4 mUI/L. En nuestra unidad el rango de referencia de THS para la poblacion
esde 0.38a5.33 mUl/Ly para T4 libre 0.63 a 1.34 ng/dL. En pacientes criticamente
enfermos en los que son comunes las fluctuaciones transitorias de la TSH, se
recomienda un rango de referencia de TSH mas amplio, de aproximadamente 0.05
a 10 mUI/L, para el diagnéstico de hipotiroidismo (1).

El hipotiroidismo subclinico se define bioquimicamente como un nivel elevado de
tirotropina (THS) en suero en combinacién con un nivel de T4 libre en suero que se
encuentra dentro del rango de referencia de la poblacion (2).

El hipotiroidismo central o secundario es un trastorno raro y heterogéneo
caracterizado por una disminucion de la secrecién de la hormona tiroidea por una
glandula tiroides normal, debido a la falta de TSH (3).

En el contexto del embarazo, el hipotiroidismo materno se define como una
concentracion de TSH elevada mas alla del limite superior del rango de referencia
especifico del embarazo (4). Mientras que el limite superior normal para el primer
trimestre es generalmente <2.5 mUI/L, los valores normales superiores para el

segundo y tercer trimestre son aproximadamente 3.0 y 3.5 mUI/L (5).
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1.1.2. Etiologia y clasificacién del hipotiroidismo.

Podemos clasificar el hipotiroidismo en funcion de dénde se encuentre el defecto en
el sistema hipotalamo-hipofisis-tiroides-tejidos periféricos. En la mayoria de los
casos el defecto se encuentra en la glandula tiroidea (hipotiroidismo primario).
Menos frecuentemente es de origen central (hipotdlamo: terciario o hipofisario:
secundario) y de manera excepcional el defecto se localiza en los tejidos diana

(resistencia periférica a las hormonas tiroideas) (6).

1.1.2.1. Hipotiroidismo primario debido a:

a) Tiroiditis autoinmune crénica (también conocida como tiroiditis de Hashimoto).
b) lodo: deficiencia grave de iodo, exceso de iodo leve y severo.

c) Medicamentos: p.ej., amiodarona, litio, inhibidores de la tirosina quinasa,
interferon alfa, talidomida, anticuerpos monoclonales (p. ej., ipilimumab y
nivolumab), antiepilépticos (p. ej., valproato), medicamentos para el tratamiento de
segunda linea de tuberculosis multidrogorresistentes.

d) latrogénico: tratamiento con yodo radioactivo (por ejemplo, para la enfermedad
de Graves o la enfermedad nodular toxica), hemitiroidectomia, radioterapia o cirugia
en el cuello o la region de la cabeza.

e) Tiroiditis transitoria: viral (De Quervain), posparto, tiroiditis silenciosa, tiroiditis
destructiva.

f) Infiltracion de la glandula tiroides: infecciosa (p. Ej., Micoplasma), maligna (p. Ej.,
malignidad tiroidea, linfoma, metastasis de malignidad en otro lugar), autoinmune
(p. €j., sarcoidosis), inflamatoria (p. €j., tiroiditis de Riedels).

g) Genéticos (raras): Genes relacionados con la autoinmunidad (por ejemplo, HLA
clase I, PTPN22, SH2B3, y VAV3), genes generales y especificos de la tiroides (por
ejemplo, FOXE1, ATXN2 y PDES8B (6).

A. Hipotiroidismo de origen autoinmunitario.

La autoinmunidad representa el principal factor etiolégico de hipotiroidismo
espontaneo, en particular en la mujer, y se expresa con diferentes presentaciones.
Los trastornos autoinmunes se pueden dividir en trastornos especificos del 6rgano

y no especificos del o6rgano (o sistémicos). Las enfermedades tiroideas
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autoinmunes (ETA) y la diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) se consideran
enfermedades especificas de los érganos. Por otro lado, las enfermedades del tejido
conectivo, como el lupus eritematoso sistémico (LES) y el sindrome de Sjogren
primario (SSp), se caracterizan por una inflamacion sistémica no especifica (7).
Las enfermedades tiroideas autoinmunes (ETA) son el resultado de una
desregulacion del sistema inmunoldgico que conduce a un ataque inmunitario en la
glandula tiroides. La ETA tiene varias peculiaridades. ETA son células T mediadas
en organos especificos. En un paciente dado, la disfuncién inmune a menudo afecta
selectivamente solo a la glandula tiroides. Sin embargo, en muchos casos, la ETA
puede asociarse en el mismo individuo con uno o varios ataques autoinmunes
especificos de cada otro 6rgano, como en el caso del sindrome poliglandular
autoinmune de tipo Il (SPA 1), una asociacibn mas comdn que la de ETA con
sindromes autoinmunes sistémicos. La asociacion mas frecuente de ETA es con
diabetes mellitus tipo 1. En humanos, los trastornos ETA son los trastornos
autoinmunes mas comunes, que afectan predominantemente a las mujeres.
Ademas, junto con los nddulos, las ETA son las condiciones patolégicas mas
frecuentes de la glandula tiroides. Aunque aparece como una entidad patologica
Unica, la ETA comprende dos presentaciones clinicas principales: la enfermedad de
Graves vy la tiroiditis de Hashimoto. Ambas condiciones se caracterizan por la
infiltracion linfocitica del parénquima tiroideo. En la enfermedad de Graves, la
infiltracion es leve e induce la produccion de anticuerpos anti-receptor de TSH que
estimulan el crecimiento y la funcién de las células foliculares tiroideas, lo que
finalmente lleva al hipertiroidismo. En la tiroiditis de Hashimoto, la infiltracion
linfocitica es méas grave y causa la destruccién de los foliculos tiroideos y el
hipotiroidismo posterior. Esta una enfermedad autoinmune mediada por células T
tipica, caracterizada por la formacién ectépica de foliculos linfoides terciarios dentro
de la glandula tiroides. Las diversas presentaciones clinicas de ETA se enumeran
en la tabla 1 (8).
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Tabla 1. Presentacion de los principales tipos de enfermedades autoinmunes de la

tiroides (ETA).

Presentacién | Glandula | Glandula Caracteristicas
Clinica tiroides: | tiroides:

volumen | funcién
Tiroiditis Variable Normal o0 | P +++; presencia de TAc; puede progresar a
Focal hipotiroidismo | hipotiroidismo manifiesto

subclinico

Tiroiditis De | No Normal o | P +++;USG: hipoecoico; presencia de TAc;
Hashimoto sensible, | hipotiroidismo | incluido en “bocio adolecente”

Bocio (manifiesto o

firme subclinico)
Tiroiditis Atréfica Hipotiroidismo | P +; presencia de TAc
Atréfica
(Mixedema
Primario)
Tiroiditis Pequefia | Tirotoxicosis P +;USG: hipoecoico
Posparto (No transitoria  y/o

sensible, | hipotiroidismo

firme)
Tiroiditis Pequena | Hipertiroidismo | P +++;USG: hipoecoico
Silente (No transitorio  y/o

sensible, | hipotiroidismo

firme)
Enfermedad | Variable Hipertiroidismo | P +++; Presencia de un receptor anti-RTSH
De Graves patégeno ademas de TAc
P:prevalencia; TAc: autoanticuerpos tiroideos; USG: ultrasonido

Fuente: Orgiazzi J. Thyroid autoimmunity. Presse Med. 2012; 41: e611-e625.

A.1. Tiroiditis de Hashimoto.

La tiroiditis cronica autoinmune o tiroiditis de Hashimoto es la causa mas frecuente
de hipotiroidismo en zonas yodo-suficientes, tanto en niios como en personas
adultas. Se caracteriza por una destruccion de la glandula tiroidea por el sistema
inmune. Se produce una infiltracion linfoide de la glandula (linfocitos T
sensibilizados), generando una destruccion de los foliculos tiroideos, asi como

fendbmenos de fibrosis junto con una hiperplasia compensadora. El resultado final
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es la pérdida progresiva de la produccién hormonal por parte del tiroides. Existe una
predisposicion genética, lo que explica una alta incidencia familiar, pero también
influyen factores ambientales. Es entre 5-10 veces mas frecuente en las mujeres.
El dato caracteristico es la presencia de autoanticuerpos contra algunos antigenos
tiroideos: peroxidasa tiroidea (TPO), tiroglobulina (Tg) y el receptor de TSH. El
diagndstico se basa en la deteccion de estos anticuerpos antitiroideos, siendo de
mayor utilidad clinica los anti-TPO (son positivos en mas del 90% de los pacientes)
y de menor utilidad los anti-Tg. La tiroiditis silente y la tiroiditis posparto son variantes
de la tiroiditis cronica, pero de una presentacion subaguda, no asociada a dolor
cervical. Presentan habitualmente una fase inicial de hipertiroidismo seguida de una
fase posterior de hipotiroidismo. Pueden presentarse episodios recurrentes y tienen
una tasa variable de hipotiroidismo definitivo, siendo mas llamativo en la tiroiditis

posparto que puede llegar a un 30% (9).

B. lodo.

El hipotiroidismo puede ocurrir como resultado de un tratamiento con yodo
radioactivo o quirargico para el hipertiroidismo, el cancer de tiroides o la enfermedad
benigna de la tiroides nodular y después de la radiacion de haz externo para
tumores malignos de cabeza y cuello no relacionados con la tiroides, incluido el
linfoma. Es notable que el hipotiroidismo también puede ser causado por el exceso
de yodo, una condicidon descrita en la literatura como "mixedema inducido por
yodo". Puede explicarse por mecanismos autorreguladores operativos en la
glandula tiroides. El yoduro inorganico en exceso de las dosis diarias de 500-1000
ug inhibe la organificacion del yoduro; Este fenbmeno se conoce como el efecto
Wolff-Chaikoff. Por lo general, un escape del efecto Wolff-Chaikoff ocurre después
de varias semanas. El hecho de no escapar del efecto Wolff-Chaikoff puede producir
hipotiroidismo y esto ocurre preferentemente en sujetos con defectos de

organificacion sutiles preexistentes (10).

C. Farmacos.

Alrededor del 14% de los pacientes tratados con amiodarona desarrolla
hipotiroidismo (11). El litio también causa hipotiroidismo a través de los efectos

sobre la sintesis y liberacion hormona tiroidea (12).
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Otra causa de hipotiroidismo por medicamentos es debido al inhibidor de la tirosina
quinasa, en particular el sunitinib, que puede inducir hipotiroidismo mediante la
reduccion de la vascularidad glandular y la induccion de la actividad de la
desyodinasa tipo 3 (13).

Hay 3 tipos diferentes de disfuncidn tiroidea asociada con el tratamiento con
interferon alfa (IFN a):

Hipotiroidismo autoinmune (a menudo subclinico).

Tiroiditis destructiva.

Hipertiroidismo de tipo Graves. El hipotiroidismo es mas comdn que el
hipertiroidismo. La modulacién inmunitaria puede ser una causa porque el IFN a
esta asociado con el desarrollo de anticuerpos peroxidasa antitiroideos en
aproximadamente el 20% de los pacientes. Estas anomalias pueden ocurrir desde
las 4 semanas hasta los 23 meses posteriores al inicio. En los pacientes tratados
con IFN a, el hipotiroidismo se presenta en el 2,4% al 19%, con la mayoria de los
pacientes con anticuerpos contra la peroxidasa tiroidea (TPO, por sus siglas en
inglés) (87%). El hipotiroidismo puede ser transitorio y desaparecer después de la

suspension del IFN a (14).

1.1.2.2. Hipotiroidismo secundario debido a:

a) Tumores pituitarios (secretores o no secretores).

b) Disfuncién pituitaria (p. Ej., Sindrome de Sheehan).

c) Disfuncion hipotalamica (p. Ej., Postraumética).

d) Resistencia a la hormona estimulante de la tiroides (TSH) o a la hormona
liberadora de tirotropina.

e) Medicamentos (p. Ej., Dopamina, somatostatina, glucocorticosteroides y ligandos
selectivos del receptor retinoides X).

f) Aumento de la concentracion de TSH debido a la estimulacion con leptina

(principalmente de modelos animales) (15).

1.1.2.3. Hipotiroidismo Central.

El hipotiroidismo central ocurre cuando no hay suficiente producciéon de TSH
bioactiva debido a tumores hipofisarios o hipotaldmicos (incluidos los

craneofaringiomas), inflamatorios (hipofisitis linfocitica o granulomatosa) o
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enfermedades infiltrativas, necrosis hemorragica (sindrome de Sheehan) o
tratamiento quirdrgico y radiologico para la enfermedad hipofisaria o hipotalamica.
En el hipotiroidismo central, la TSH sérica puede estar ligeramente elevada, pero la
evaluacion de la T4 libre del suero suele ser baja, lo que la diferencia del
hipotiroidismo primario subclinico (15).

La etiopatogenia del hipotiroidismo central es heterogénea, en la mayoria de los
casos de hipotiroidismo central tanto adquirido y congénito, los defectos de la
tirotropina (TRH) se detectan en combinacion con otras deficiencias de hormonas
hipofisarias. Los defectos en la secrecion de TSH pueden ser cuantitativos (es decir,
reduccion de la reserva de TSH), cualitativos (es decir, reduccién de la bioactividad
de las moléculas de TSH liberadas), o ambos. En las formas congénitas del
hipotiroidismo central, el defecto suele ser cuantitativo. Por el contrario, el defecto
suele ser tanto cuantitativo como cualitativo en el hipotiroidismo central adquirido.
Especificamente, el defecto cuantitativo en las células productoras de TSH se
asocia frecuentemente con un defecto cualitativo en las isoformas de TSH
secretadas que conservan la inmunorreactividad, pero la actividad biol6gica de
estas isoformas y su capacidad para estimular los receptores de TSH se ven
gravemente afectadas; estos defectos pueden mejorarse con la administracion
aguda o crénica de TRH. En el hipotiroidismo central, la secrecion de TSH
bioinactiva puede ocurrir después de tumores hipotalamicos-hipofisarios o lesiones
sostenidas durante un parto de nalgas, radiacion externa para los tumores de
cabezay sindrome de Sheehan. El defecto cualitativo en la secrecion de TSH podria
explicar la falta de correlacion entre los niveles circulantes de hormona tiroidea y las
concentraciones de TSH en pacientes con hipotiroidismo central. Ademas, el
procesamiento postraduccional de la TSH, en particular la glicosilacion de la TSH,
es fundamental para modular la bioactividad de la TSH. El control deteriorado de la
sintesis y secrecion de TSH por TRH, asi como otros factores neuroendocrinos o
paracrinos, podria ser una consecuencia de alteraciones en el procesamiento
postraduccional de TSH, que podria afectar la glicosilacién y la bioactividad de la

molécula (16).
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1.1.2.4. Hipotiroidismo periférico (extratiroideo) debido a:

a) Hipotiroidismo de consumo.

b) Hipotiroidismo especifico del tejido debido a la disminucién de la sensibilidad a la
hormona tiroidea (Por ejemplo, mutaciones en MCT8 [también conocido como
SLC16A2], SECISBP2, THRA, THRB.

El hipotiroidismo de consumo es una condicion rara que puede ocurrir en pacientes
con hemangiomas y otros tumores en los que se expresa la desyodinasa de
yodotironina tipo 3, lo que resulta en una degradacion acelerada de tiroxina (T4) y
triyodotironina (T3) (17).

1.1.3. Patologia del hipotiroidismo.

Los sintomas del hipotiroidismo a menudo son muy subjetivos y varian segun el
grado de hipotiroidismo biogquimico, de la intensidad y duracién del hipotiroidismo
(se tolera mejor cuando aparece gradualmente), asi como de la edad y de la
situacion clinica del paciente (18).

Las consecuencias del hipotiroidismo pueden clasificarse en dos categorias de
sintomas: el sindrome de hipometabolismo y la infiltracion mixedematosa. El
sindrome de hipometabolismo es la consecuencia de la reduccion del consumo
energético debido a la menor disponibilidad de hormonas tiroideas. Se caracteriza
por signos sistémicos: astenia, a la vez fisica y psiquica, con ralentizacion
ideomotora, frio, bradicardia y aumento de peso discreto en contraste con una
reduccion del apetito. La presion arterial se modifica poco, a veces es alta por
elevacion de las resistencias periféricas o baja por disminucion del gasto cardiaco.
La ralentizacion del transito intestinal da lugar a estrefiimiento (19).

El hallazgo patolégico caracteristico en el hipotiroidismo es un edema mucinoso no
pruriginoso peculiar; el mixedema, que es mas evidente en la dermis, pero puede
estar presente en muchos 6rganos. El mixedema se debe a la acumulacién de &cido
hialurénico y otros glicosaminoglicanos en el tejido intersticial, estas moléculas
hidrofilas atraen mucha agua. Los depésitos de glicosaminoglicanos se han
relacionado con la pérdida de los efectos inhibidores de la hormona tiroidea en la

sintesis de hialuronato, fibronectina y colageno por los fibroblastos (20).
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El mixedema se trata de un falso edema firme, que no deja fovea. Se afecta la cara,
que se redondea, los rasgos se engruesan, los labios y los parpados se hinchan. El
tronco esta infiltrado, con llenado de las fosas supraclaviculares, las piernas se
ensanchan en «poste», las extremidades (manos y pies) se redondean. La piel es
fria y seca, de una palidez cérea excepto en los labios y los pomulos, que suelen
estar eritrociandticos. La infiltracibn mucosa y muscular explica la macroglosia, la
VOz ronca y grave, la sordera, los ronquidos y las apneas durante el suefio. En las
faneras, el cabello es seco y quebradizo, cae facilmente, se observa una rarefaccion
de la pilosidad axilar, pubica y de la cola de las cejas. Las ufias son estriadas y
fragiles. EI mixedema explica por si solo el aumento de peso, moderado, pues el
hipotiroidismo no es causa de obesidad (21).

1.1.4. Caracteristicas clinicas del hipotiroidismo.

Los sintomas de hipotiroidismo son fatiga, aumento de peso, intolerancia al frio, voz
ronca, piel y cabello secos, estrefiimiento, menstruaciones irregulares o menorragia,
disfuncion sexual, infertilidad, dificultad para concentrarse, mialgias y artralgias,
parestesias, déficits de memoria y depresion. Los signos fisicos del hipotiroidismo
son bocio, edema, piel y cabello gruesos y secos, ufias quebradizas, macroglosia,
fase de relajacion lenta de los reflejos, psicosis, equimosis o sangrado, derrame
pericardico o pleural, ascitis, hipotermia, hipotension, hipoglucemia, estado mental

alterado y coma (22).

a. Cabezay cuello.

El paciente hipotiroideo se presenta con rasgos faciales gruesos, piel secay palidez.
Su cabello también puede ser grueso, con adelgazamiento visible. Edema facial,
especialmente periorbital, puede ser causado por hipotiroidismo. Algunos pacientes
tienen macroglosia, que puede afectar su lenguaje, ademas de una voz ronca y
profunda. Finalmente, bocio, si esta presente, es un signo bastante obvio y sensible

de disfuncion tiroidea (22).

b. Cardiovascular.

Los signos vitales revelan bradicardia, hipertension diastdlica y, en casos graves,

hipotensién, como resultado del gasto cardiaco deprimido. La hipertension
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diastolica es atribuible al aumento de la resistencia vascular sistémica. El gasto
cardiaco general disminuye, secundario a la frecuencia cardiaca mas lenta y la
contractilidad disminuida. Signos de derrame pericardico, como ruidos cardiacos
amortiguados, frotamientos y distencion de venas yugulares, pulso paraddjico
puede estar presente en el examen fisico. Ultrasonido de cabecera confirma

rapidamente la presencia o ausencia de derrame Yy fisiologia de taponamiento (22).

c. Respiratorio.

Los ruidos respiratorios pueden disminuir o ser anormales debido a la

hipoventilacion y / o derrames pleurales (22).

d. Abdominal.

Al igual que con los examenes cardiovasculares y respiratorios, el examen
abdominal puede revelar derrame en forma de ascitis. La ascitis abdominal es
relativamente rara, ocurre en aproximadamente el 4% de los pacientes con
enfermedad tiroidea. El hipotiroidismo también puede causar estrefiimiento e ileo.
Por lo tanto, los ruidos intestinales pueden ser hipoactivos en la auscultacion y el
paciente puede tener sensibilidad leve y difusa a la palpacion (22).

e. Dermatolégico.

Los pacientes con hipotiroidismo tienen edema blando y no pruriginoso, también
conocido como mixedema. La piel también puede adquirir una apariencia de palidez
causada por la anemia inducida por hipotiroidismo. La piel es seca y gruesa, las
ufias también quebradizas y el cabello es 4spero con areas de alopecia. Ha habido
algunos informes de lesiones psoriasiformes relacionadas con graves hipotiroidismo
(22).

f. Neurolégico.

Muchos de los hallazgos neuroldgicos asociados con el hipotiroidismo se centran
en el conocimiento de las funciones cognitivas, como orientacion, memoria y
pensamiento de orden superior. Los pacientes también pueden mostrar hipertrofia
muscular, debilidad muscular proximal y fatiga. Sindromes de atrapamiento

nervioso, como el sindrome de tunel del carpo, puede ocurrir como resultado de un
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edema. Este hallazgo se revela en el examen cuando el dolor y las parestesias se
reproducen con maniobras, como la prueba de Tinel y signo de Phalen. Una fase
de relajacion retardada en los reflejos tendinosos profundos (también conocido
como reflejo mixedematoso o signo de Woltman) también se ha informado con

frecuencia en la literatura (22).
g. Psiquiétrico

Los pacientes con hipotiroidismo pueden sufrir depresion, lo que se refleja en el
examen fisico como un afecto lento y plano. Algunos incluso pueden mostrar signos
de psicosis al responder a estimulos internos o expresar pensamientos delirantes,
un estado a menudo denominado "locura de mixedema". En general, la evaluacion
de laboratorio en pacientes psiquiatricos es guiado por la historia y el examen fisico.
Sin embargo, con la posibilidad de hipotiroidismo subclinico y la sutileza de los
sintomas, una prueba de deteccion de TSH debe ser considerado en esta poblacién
de pacientes (22).

1.1.5. Metabolismo de energia y nutrientes.

La deficiencia de hormona tiroidea disminuye el metabolismo, lo que resulta en una
disminucién del gasto energético en reposo, el consumo de oxigeno y la utilizacion
de sustratos. La reduccion de la termogénesis esta relacionada con la caracteristica
intolerancia al frio de los pacientes con hipotiroidismo. La medicion del gasto
energético en reposo rara vez se realiza en la actualidad. En pacientes con atirosis
completa, cae entre 35 y 45 por ciento por debajo de lo normal. El efecto de la
deficiencia de la hormona tiroidea en el apetito y la ingesta de energia no se conoce
con precision, pero el gasto de energia ciertamente disminuye, lo que lleva a una
leve ganancia neta en las reservas de energia. EI peso corporal aumenta en
promedio un 10% debido a un aumento en la grasa corporal y la retencién de agua
y sal. Un aumento de la masa del tejido adiposo resulta en un aumento de la leptina
sérica, que media una disminucién en la ingesta de energia mientras que aumenta
la eliminacion de energia, lo que finalmente conduce a una reduccion de la masa
del tejido adiposo. Si la hormona tiroidea regula la secrecion de leptina
independientemente del indice de masa corporal y la grasa corporal, sigue siendo

controvertido. La grelina, un péptido gastrico que desempefia un papel en la
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estimulacion del apetito y el equilibrio energético, esta elevado en los pacientes con
hipotiroidismo en la mayoria de los estudios y vuelve a la normalidad después del
tratamiento con LT4. Parece que la leptina esta involucrada principalmente en los
efectos de la hormona tiroidea en la homeostasis energética, mientras que la grelina
puede desempeiiar un papel fisiolégico compensatorio. Las concentraciones de
adiponectina y resistina en suero no cambian en el hipotiroidismo en relacién con
los controles. La obestatina en suero y la visfatina aumentan en el
hipotiroidismo; Los niveles de visfatina tuvieron una relacion directa con la

resistencia a la insulina y el indice de masa corporal (23).

1.1.6. Diagndstico de hipotiroidismo.

Muchos pacientes con hipotiroidismo son relativamente asintomaticos y los
sintomas de hipotiroidismo son inespecificos y se superponen con las quejas tipicas
de personas sanas normales (por ejemplo, fatiga, aumento de peso, estrefiimiento,
cabello seco, piel seca, etc.). El sello distintivo del diagnostico bioquimico del
hipotiroidismo primario es un nivel de TSH en suero elevado de forma persistente
(rango normal TSH para nuestra poblacion es de 0.38 a 5.33 mUI/L), ya sea junto
con un bajo nivel de suero tiroxina (T4L) (hipotiroidismo manifiesto) o un T4L que
esta dentro del rango de referencia (hipotiroidismo subclinico). Algunos expertos
definen hipotiroidismo subclinico leve cuando la TSH sérica esta entre 4.5y 9.9
mUI/L e hipotiroidismo subclinico severo cuando la TSH sérica es 210 mUI/L. En el
hipotiroidismo central, la TSH sérica puede ser baja, normal o incluso ligeramente
elevado, y los niveles séricos de T4L estan por debajo de rango de referencia (24).
En el caso de la mujer embarazada las elevaciones en las concentraciones séricas
de TSH idealmente deberia definirse utilizando los rangos de referencia de la
poblacion especifica-embarazo, si no se dispone de tales rangos la ATA establece
un nivel de TSH >4.0 mUI/L para el diagndstico de hipotiroidismo en el embarazo,
recordando que el rango generalizado de TSH en el embarazo es: 0.1-2.5 mUI/L
para el primer trimestre, 0.2—-3.0 mUI/L para el segundo trimestre, y 0.3-3.0 mUI/L

para el tercer trimestre (25).

21



a. Deteccion de hipotiroidismo.

Varias organizaciones, incluidas las Asociacion Americana de Tiroides, Asociacion
Americana de Endocrindlogos Clinicos y la Sociedad Latinoamericana de Tiroides
recomiendan la deteccion por encima de una edad en particular (que van desde
cada 5 afios para personas mayores de 35 afos a periédicamente para los mayores
de 60 afos), especialmente en mujeres. La evidencia apoya la busqueda de casos
en pacientes con demencia, infertiidad, enfermedades autoinmunes,
hipercolesterolemia, dismenorrea o antecedentes familiares de autoinmunidad, en
pacientes que toman amiodarona o litio, o en aquellos en riesgo de hipotiroidismo

iatrogénico (p. ej., después de radiacion del cuello) (25).

1.1.7. Tratamiento del hipotiroidismo

El hipotiroidismo se trata principalmente con levotiroxina en monoterapia. La dosis
de reemplazo de levotiroxina es de 1.6 mcg / kg por dia, debe tomarse 60 minutos
antes de una comida y al menos 3 horas después de la comida, lo que hace que
antes del desayuno o antes de acostarse sean los horarios practicos para la mayoria
de los pacientes. Es importante mantener una formulacién o marca consistente de
levotiroxina (25).

El tratamiento de reemplazo de tiroides puede exacerbar la insuficiencia suprarrenal
coexistente. Los pacientes con insuficiencia suprarrenal conocida o sospechada
deben someterse a pruebas y tratarse para detectar la insuficiencia suprarrenal
mientras esperan resultados. La insuficiencia suprarrenal también puede asociarse
con hipotiroidismo subclinico que es reversible con el tratamiento de la insuficiencia
suprarrenal. Basado en las Guias de practica clinica de 2012 para el hipotiroidismo
en adultos de la Asociacion Americana de Endocrin6logos Clinicos y la Asociacion
Americana de Tiroides, la terapia debe ser monitoreada y titulada en base a las
mediciones de TSH. También se puede usar T4 sin suero. Los laboratorios deben
realizarse cada 4 a 8 semanas hasta que se alcancen los niveles deseados después
de comenzar el tratamiento, después de cualquier cambio de dosis, cambios en la
formulacion o marca de levotiroxina, después de comenzar o suspender cualquier
medicamento que pueda afectar los niveles. Si es estable, entonces el intervalo de

monitoreo puede extenderse a 6 meses, y si es estable, entonces, el monitoreo
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adicional puede extenderse a 12 meses 0 puede hacerse a intervalos mas cortos
caso por caso junto con la evaluacion clinica. El hipotiroidismo central debe
controlarse con base en T4 libre en lugar de TSH (25).

Para pacientes de edad avanzada y pacientes con enfermedades cardiacas, se
recomienda comenzar con una dosis mas baja y valorar lentamente. Los pacientes
con enfermedad cardiaca deben ser monitoreados por el desarrollo de cualquier
sintoma de angina. Controlar los efectos secundarios del tratamiento, como la
fibrilacion auricular y la osteoporosis (25).

El tratamiento efectivo debe lograr una mejoria clinica de los signos y sintomas,
junto con una mejor sensacion de bienestar del paciente y TSH normal (o niveles
libres de T4 segun corresponda) (26).

Se recomienda un estudio exhaustivo de diagndstico diferencial para los sintomas
no resueltos en presencia de eutiroidismo bioquimico. Faltan pruebas solidas que
respalden la inclusion de rutina de preparaciones de triyodotironina (T3) con
levotiroxina en el tratamiento del hipotiroidismo. Si los sintomas persisten a pesar
de la normalizacion de los niveles de TSH / T4 libre, también debe considerarse la

consulta con un endocrindlogo (27).

1.1.8. Dislipidemia, indice de masa corporal e hipotiroidismo.

La dislipidemia se define como un trastorno del metabolismo de las lipoproteinas,
incluida la sobreproduccion o deficiencia de lipoproteinas. Las dislipidemias pueden
manifestarse por la elevacion del colesterol total, el colesterol de lipoproteina de
baja densidad (LDL) y las concentraciones de triglicéridos, y una disminucién en la
concentracion de colesterol de lipoproteina de alta densidad (HDL) en la sangre
(28). La hiperlipidemia es uno de los componentes del sindrome metabdlico. En
algunos estudios, el sindrome metabdlico y sus componentes (dislipidemia) son
responsables del 25% de la enfermedad cardiovascular de nueva aparicion. Las
hormonas tiroideas tienen un importante efecto regulador sobre el metabolismo de
la glucosa y los lipidos, y el control de la presion arterial. El aumento del colesterol
total y las lipoproteinas de baja densidad (LDL) en el hipotiroidismo podria deberse
a varios cambios en la sintesis, el metabolismo y la movilizacion de grasas (29).

Las hormonas tiroideas aumentan la actividad reductasa de 3-hidroxi-3-metil-

glutaril-coenzima A (HMG-COA) en el higado y, por lo tanto, reducen el colesterol.
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Ademas, las hormonas tiroideas aumentan los receptores de LDL en los
fibroblastos, el higado y otros tejidos, y aumentan la absorcion de colesterol del
intestino. Estas hormonas también alteran los niveles de colesterol de lipoproteina
de alta densidad (HDL) y la actividad de la lipasa hepatica, y afectan la excrecion
de colesterol del intestino por los acidos biliares. Los efectos del hipotiroidismo
subclinico sobre los lipidos séricos no estan claros, es probable que los cambios
que ocurren en el hipotiroidismo clinico también existan en casos subclinicos, pero
podrian ser mucho menos graves (29).

El hipotiroidismo manifiesto se asocia con hiperlipidemia y con una mayor
prevalencia de isquemia miocardica. En el caso del hipotiroidismo subclinico la
mayoria de los casos, puede considerarse equivalente a un estado hipotiroideo
temprano o leve. La evidencia es todavia discutible desde las asociaciones entre el
hipotiroidismo subclinico, el estado lipidico y cardiovascular, los resultados
permanecen incompletamente entendidos (30).

Los estudios demuestran consistentemente niveles elevados de colesterol total en
suero, colesterol de lipoproteina de baja densidad (LDL-C), apolipoproteina B,
lipoproteina A y posiblemente triglicéridos en individuos con evidencia
hipotiroidismo, todos los cuales son reversibles con la terapia con levotiroxina.
Aungque se estima que 1 a 11% de todos los pacientes con dislipidemia tienen
hipotiroidismo subclinico, los efectos del hipotiroidismo subclinico y valores de
lipidos son menos claros (31).

La disminucién de la funcién tiroidea a menudo se acomparia con la elevacion del
colesterol total y del 4 al 14% de los pacientes hipercolesterolémicos fueron
reportados como un estado hipotiroideo. El aumento del colesterol de lipoproteinas
de baja densidad. (LDL-C), triglicéridos (TG) y una disminucion en los niveles de
colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDL-C) se han observado con
disminucién de la funcion tiroidea (32).

El hipotiroidismo es una causa reconocida de dislipidemia secundaria y en cualquier
persona que se presente con elevacion de colesterol de lipoproteinas de baja
densidad (>160 mg/dL), ha sido recomendado para pruebas de deteccion de
hipotiroidismo (33).

La obesidad es una enfermedad crbnica caracterizada por un aumento de las

reservas de grasa corporal. En la préactica clinica, la grasa corporal se estima
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usualmente por el indice de masa corporal (IMC). EL IMC se calcula como cuerpo
medido en peso (kg) dividido por la altura medida al cuadrado (m2). En adultos
(mayores de 18 afos) la obesidad se define por un IMC de 30 kg / m2 y sobrepeso
(también denominado pre-obesidad) por un IMC entre 25y 29,9 kg / m2 (ver tabla
2). La obesidad y el sobrepeso tienen consecuencias importantes para la morbilidad,
la discapacidad y la calidad de vida y conlleva un mayor riesgo de desarrollar
diabetes tipo 2, enfermedades cardiovasculares, varias formas comunes de cancer,
osteoartritis y otros problemas de salud (34).

En los adultos con sobrepeso y obesidad en cuanto mayor sea el IMC, mayor es el

riesgo de mortalidad por todas las causas (35).

Tabla 2. Clasificacion del IMC

Bajo peso <18.5 kg/m?
Peso normal 18.5 a 24.9 kg/m?
Sobrepeso 25 a 29.9 kg/m?
Obesidad grado | 30 a 34.9 kg/m?
Obesidad grado Il 35 a 39.9 kg/m?
Obesidad grado |l 240 kg/m?

Fuente: Yumuk et al. European Guidelines for Obesity Management in Adults. Obes Facts
2015; 8: 402-424

El hipotiroidismo también esta relacionado con obesidad ya que se ve un aumento
en el aumento de peso corporal en pacientes hipotiroideos. Por otra parte, una
correlacion inversa entre los valores de T4 libre y el indice de masa corporal (IMC)
ha sido reportado (36).

La ganancia ponderal ha sido incluida clasicamente como uno de los signos clinicos
del déficit de hormonas tiroideas; de hecho, varios estudios han relacionado el
aumento sérico de TSH con el incremento del indice de masa corporal. Sin
embargo, la asociacion entre hipotiroidismo manifiesto, subclinico y el peso esta

menos bien caracterizado, especialmente en la vejez (37).
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1.2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS.

Como se muestra inicialmente existen pocos estudios respecto a la relacion del
indice de masa corporal y dislipidemia en pacientes hipotiroideos, esta relacion no
es inesperada ya que ciertas manifestaciones similares como la dislipidemia,
hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus y el sindrome metabdlico son
observados en pacientes hipotiroideos, solo recientemente unos pocos estudios han
estudiado esta relacion como a continuacion se presenta.

Ahmed, et al 2019, determinaron la relacién entre el hipotiroidismo con el indice de
masa corporal (IMC) y la dislipidemia, por medio de un estudio descriptivo de
cohorte transversal de 100 casos de hipotiroidismo primario en el grupo de edad de
15 a 75 afios de ambos sexos desde febrero de 2018 hasta enero de 2019 en un
Hospital Militar Combinado en Dhaka, Bangladesh. El IMC se midié por peso en
kg/altura en m? y los perfiles de lipidos se analizaron mediante un analizador de
bioquimica semiautomético. Entre 100 casos, el IMC promedio fue 28.51 + 4.52, 75
casos (75%) obesos, 16 (16%) sobrepeso, 8 (8%) normales. La media del colesterol
sérico, los triglicéridos (TG), las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) fue de 195.1 + 44.57, 164.49 + 83.87, 40 +
3.91y 122 + 41 mg/dL respectivamente. Mostraron que el hipotiroidismo primario
esté significativamente correlacionado con un alto IMC y el colesterol sérico, TG, los
niveles de LDL también se correlacionaron significativamente con este trastorno.
Pero el HDL no esta correlacionado con el hipotiroidismo primario (38).

Humerah S., et al, 2016 publicaron un estudio transversal para evaluar
la correlacién entre el indice de masa corporal y el perfil de lipidos en pacientes con
hipotiroidismo clinico y subclinico, fue llevado a cabo por el Colegio Médico
Internacional Islamico, Universidad Internacional Riphah, Islamabad en
colaboracion con Laboratorio Citi, Rawalpindi. La duracion del estudio fue un afio
de enero a diciembre de 2013. Los sujetos fueron seleccionados a través de
muestreo intencional no probabilistico, siendo seleccionados 100 sujetos. Sobre la
base del perfil tiroideo, los sujetos se dividieron en 3 grupos: eutiroideos (n =
20), hipotiroideos subclinicos (n = 50) e hipotiroideos clinicos (n = 30). La sangre de
estos sujetos fue analizada para el perfil de lipidos. Ambos grupos de

hipotiroidismo mostraron un perfil lipidico alterado que se observé que aumentaba
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significativamente en comparacion con los sujetos eutiroideos. La comparacion del
perfil lipidico en los grupos hipotiroideos subclinicos, clinicos y eutiroideo mostré
diferencias significativas mediante pruebas no paramétricas (p <0.05). Se encontré
gue una evaluacion de la correlacidn del perfil lipidico con el indice de masa corporal
fue significativa (p <0.01), concluyendo que los pacientes hipotiroideos clinicos y
subclinicos tiene perfil lipidico alterado en comparacién con los pacientes
eutiroideos (39).

Dong Y., et al en 2014, realizaron una publicacién en el International Journal of
Endocrinology donde analizaron retrospectivamente la asociacion entre el nivel de
colesterol total en suero después de la retirada de la hormona tiroidea en pacientes
tiroidectomizados y varios factores clinicos en un total de 61 pacientes que se
sometieron a tiroidectomia total debido a canceres de tiroides papilares desde enero
de 2010 hasta marzo de 2012, en el Hospital Severance, Seul, Corea. El colesterol
total basal preoperatorio se correlacioné significativamente con el nivel de colesterol
total post-ausencia de la hormona tiroidea; sin embargo, la edad, el sexo o el nivel
elevado de TSH después de post-ausencia de la hormona tiroidea en si no se
correlacionaron con el nivel de colesterol total post-ausencia de hormona tiroidea.
r=0.263, P = 0.041). Por lo que concluyeron que el indice de masa corporal es un
factor determinante independiente para el nivel de colesterol en suero después de
la post-ausencia de la hormona tiroidea en pacientes tiroidectomizados (P =
0.012). Los pacientes con sobrepeso que se han sometido a tiroidectomia total
pueden ser mas susceptibles a los efectos metabdlicos adversos de la deficiencia
de hormona tiroidea c (40)

A pesar de que el hipotiroidismo como se menciond previamente es comun en todo
el mundo, y de la importancia de la dislipidemia, el sobrepeso y la obesidad
anteriormente argumentados, existen pocos estudios que los correlacionen entre si
para una mejor comprension que nos permita ayudar a tratar estas condiciones
clinicas muy frecuentes en nuestra poblacion.

El objetivo general de este estudio es identificar la correlacion entre el indice de
masa corporal y dislipidemia con el nivel sérico de THS en pacientes con
hipotiroidismo primario en un hospital de tercer nivel en la UMAE Hospital de

Especialidades de Puebla de febrero a noviembre del 2019.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En la actualidad, aun no esta claro como las concentraciones de hormona tiroidea
se relacionan con el peso corporal y su impacto en los marcadores de riesgo
metabolico. Se han relacionado el aumento sérico de TSH con el incremento del
indice de masa corporal, pero pocos han determinado la correlacion existente entre
los niveles de TSH, el indice de masa corporal y los niveles de colesterol y
triglicéridos. La importancia radica debido a que la obesidad y el sobrepeso son
condiciones muy frecuentes en la poblacion a nivel mundial, y ambas condiciones
(determinados por el IMC) y la dislipidemia son factores de riesgo cardiovascular
clasicos ya establecidos, en nuestra unidad no se ha estudiado la correlacién entre
el indice de masa corporal, niveles de triglicéridos, colesterol total, y nivel sérico de

TSH en pacientes con hipotiroidismo primario.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢, Cual es la correlacion del indice de masa corporal y dislipidemia con el nivel sérico
de THS en pacientes con hipotiroidismo primario de la consulta externa de

endocrinologia en un hospital de tercer nivel de atencién?
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3. JUSTIFICACION.

Se debe tener en cuenta una variedad de factores influyentes al abordar la
dislipidemia, especificamente triglicéridos, colesterol total, el indice de masa
corporal, en pacientes con hipotiroidismo. La posible influencia de varios factores
clinicos como la edad, el sexo, niveles de hormona estimulante de la tiroides y el
indice de masa corporal relacionados con enfermedades cardiovasculares, es una
de las razones que contribuyen a la incertidumbre de su relacion.

No existen informacion en nuestra unidad hospitalaria sobre el estudio de las
relaciones entre el indice de masa corporal, niveles séricos de colesterol y
triglicéridos con los niveles séricos de TSH en pacientes con hipotiroidismo clinico,
la elaboracion de esta investigacion pretende dar un avance en el conocimiento de
tales relaciones en nuestro centro hospitalario, y otorgar un beneficio a los pacientes

que presentan dichas condiciones clinicas.
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4. MATERIAL Y METODOS.

4.1. Tipo de estudio.

Es un estudio descriptivo, observacional, transversal, prospectivo, prolectivo,
unicéntrico, homodémico. Se realiz6 en el Hospital de Especialidades de Puebla del
Centro Médico Nacional Gral. De Division “Manuel Avila Camacho, UMAE Puebla,

en los pacientes con diagnéstico de Hipotiroidismo de febrero a noviembre 2019.
4.2. Pacientes.

Se incluyeron a los pacientes con expediente fisico de ambos géneros, mayores de
15 afios de edad, con diagndstico de hipotiroidismo primario, que presentaran por
laboratorio de la Unidad de estudio nivel sérico de colesterol total, triglicéridos y
determinacion de TSH, T4 libre en el expediente clinico de la consulta de
endocrinologia del Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional General de
Division Manuel Avila Camacho, IMSS de febrero a noviembre 2019. Se eliminaron
pacientes que no contaran con el expediente clinico, ni las determinaciones séricas

de triglicéridos, colesterol total, TSH'y T4 libre.

4.3. Procedimientos.

El universo de trabajo y marco muestral se integré por los pacientes con expedientes
clinicos con diagnéstico de hipotiroidismo primario que acudieron a la consulta
externa de endocrinologia en el Centro Médico Nacional General de Division
Manuel Avila Camacho, Hospital de Especialidades Puebla en el periodo de febrero
a noviembre 2019, donde se determind el peso y talla al momento de la valoracién,
calculandose el indice de masa corporal, junto con las determinaciones séricas de
colesterol total, triglicéridos, TSHy T4 libre. La muestra finita a conveniencia durante

el periodo de estudio.

4.4. Andlisis estadistico.

La informacion se obtuvo al momento de la valoracion del paciente en la consulta
externa de endocrinologia con diagnostico de hipotiroidismo primario durante el
periodo enero a noviembre 2019. La informacion se capturd y analizo en el tiempo

libre del investigador principal. Los recursos humanos, materiales y financieros
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estuvieron proporcionados por los investigadores participantes del estudio, asi como
de la institucion médica participante del estudio.

Fueron 129 pacientes inicialmente seleccionados, de los cuales 29 fueron excluidos
por no tener diagnostico de hipotiroidismos primario, por lo tanto 100 pacientes
entraron al estudio cumpliendo los criterios de inclusion, con edad minima de 16 afios
y méxima de 83 afios. Los datos se capturaron en una hoja de recoleccién de datos
de Excel Microsoft Office Professional Plus 2016 y se realiz6 una base de datos del
software SPSS (Statistical Packages for Social Sciences) version 25. Se realizo
estadistica descriptiva para los datos generales de la poblacion en estudio. Para las
variables cuantitativas se utilizaron medidas de tendencia central y desviacion
estandar como medidas de dispersion, se realizé las pruebas de coeficiente de
correlacion de Pearson para las variables de estudio. El nivel de significancia se
establecio en 0.05 y p <0.05 se considerd significativo.

El estudio se aprobo por el Comité Local de Investigacion en Salud. Este estudio

cumplié con los lineamientos éticos a continuacion mencionados:

Reglamento de la ley General de Salud. De acuerdo al reglamento de la Ley General

de Salud en Materia de Investigacion, para la salud, Titulos del primero al sexo y

noveno 1987.

Norma Técnica No. 313 para la presentacion de proyectos e informes técnicos de

investigacion en las instituciones de Atencién a la Salud.

Reglamento federal: titulo 45, seccion 46 y que tiene consistencia con las buenas

practicas clinicas.

Declaracion de Helsinki: Principios éticos en las investigaciones médicas en seres

humanos, con ultima revision en Escocia, octubre 2000.

Principios éticos que tienen su origen en la declaracién de Helsinki de la Asociacion

Médica Mundial, titulado: “Todos los sujetos en estudio firmaran el consentimiento

informado acerca de los alcances del estudio y la autorizacién para usar los datos

obtenidos en presentaciones y publicaciones cientificas

No se aplicé la firma del consentimiento informado, debido a que los datos fueron

recolectados del expediente clinico, se conservo el anonimato y la informacion

utilizada s6lo se us6 con fines cientificos.
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5. RESULTADOS

El estudio se realiz6 en el servicio de endocrinologia del Hospital de Especialidades
General de Division Manuel Avila Camacho del IMSS Puebla, se seleccionaron
inicialmente 129 pacientes de los cuales solo 100 pacientes cumplieron con los

criterios de inclusion.
5.1. EDAD DE LOS PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes que se estudiaron, en cuanto a la edad se obtuvo un promedio

de 51.9 afos, con una desviacion estandar (DE) de 14.6. Ver tabla 5, grafica 1.

Tabla 5. Edad de los pacientes con hipotiroidismo primario.

No. de Media Mediana Moda Error Desviacion Varianza Rango Coeficiente

pacientes estandar  estandar de
variacion
100 51.9 53 53 1.46 14.6 215.7 67 28

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Gréfico 1. Rango de edad predominate en pacientes con hipotiroidismo primario.

Edades de los pacientes con hipotiroidismo
primario estudiados.

16 a29aflos | 30 a42afios | 43 aS56afios | 57a69afios | 70a83afios |
8% PA) 33% 27% 12%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.2. GENERO DE LOS PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes incluidos, el género predominante fue el femenino 80

pacientes (80%) y el género masculino 20 pacientes (20%) (tabla 6, gréafico 2).

Tabla 6. Género de los pacientes con hipotiroidismo primario.

Género No. Proporcion Porcentaje Razén Tasa Errorde Intervalo

muestreo de
confianza
Mujeres 80 0.8 80% 4 4 4% 72.16 < 80
< 87.84
Hombres 20 0.2 20% 1 1 4% 12.16 < 20
<27.84

Total 100

No.: NUmero de casos.

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Grafico 2. Distribucion porcentual del género de los pacientes con hipotiroidismo

primario.

Género de los pacientes con hipotiroidismo
primario estudiados.

20%

Masculino Femenino

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.3. NIVEL SERICO DE TRIGLICERIDOS (mg/dL) DE LOS PACIENTES CON
HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes incluidos, 54 pacientes presentaron hipertrigliceridemia, la
media del nivel sérico de triglicéridos fue de 195.3 mg/dL con una desviacion
estandar de 104.6. (Ver tabla 7, grafico 3)

Tabla 7. Nivel sérico de triglicéridos de los pacientes en estudio.

No. De Media Mediana Moda Error Desviacién Varianza Rango
pacientes estandar estandar
100 195.3 167 166 104 104.6 10953.9 688

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Grafico 3. Distribucién porcentual del nivel sérico en mg/dL de triglicéridos de los

pacientes con hipotiroidismo primario.

Nivel sérico de triglicéridos mg/dL en los
pacientes con hipotiroidismo primario.

59%

(<)
o—
©
)
c
()]
o
S
o
a.

52 a 189 190 a 327 328 a 464 465 a 602 603 a 740
Triglicéridos

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.4. NIVEL SERICO DE COLESTEROL (mg/dL) DE LOS PACIENTES CON
HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes incluidos, 42 pacientes presentaron hipercolesterolemia, la
media del nivel sérico de colesterol fue 196.1 mg/dL, con una desviacion estandar
de 40.1. (Ver tabla 8, grafico 4)

Tabla 8. Nivel sérico de colesterol de los pacientes de hipotiroidismo.

No. De Media Mediana Moda Error Desviaciéon Varianza Rango
pacientes estandar estandar
100 196.1  196.50 188 4.01 40.1 1614.8 231

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Grafico 4. Distribucion porcentual del nivel sérico en mg/dL de colesterol en los

pacientes con hipotiroidismo primario.

Nivel sérico colesterol mg/dL en los
pacientes con hipotiroidismo primario

43%

99 a 145
1462 191
192 a 237
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—
©
)
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—
o
o

238 2 283
2842330

Colesterol

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.5. NIVEL SERICO DE HORMONA ESTIMULANTE DE LA TIROIDES EN mUI/L
DE LOS PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes estudiados, 29 pacientes se encontraban por arriba del limite
superior de referencia (5.33 mUI/L), la media del nivel sérico de la hormona
estimulante de la tiroides (TSH) fue de 10.2 mUI/L, con una desviacion estandar de
24.9, con un valor minimo de 0.01 mUI/L y valor maximo de 151mU/L. (Tabla 9,
gréafico 5)

Tabla 9. Nivel sérico de TSH (mUI/L) en pacientes con hipotiroidismo
primario.

No. De Media Mediana Moda Error Desviacién Varianza Rango
pacientes estandar estandar
100 10.2 1.9 0.1 2,51 24.9 624.2 150.9

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Gréfico 5. Distribucion porcentual del nivel sérico en mUI/L de TSH de los

pacientes con hipotiroidismo primario.

Nivel sérico de TSH mUI/L en los
pacientes con hipotiroidismo priimario

91%
/

%)
[
=
[=
2
5}
[\
a

1% 2/% 2%
A

47-69 70-92 93-138 139-161
TSH sérico

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.6. TIPO DE HIPOTIROIDISMO PRIMARIO DE LOS PACIENTES
ESTUDIADOS.

De los 100 pacientes del estudio, el tipo de hipotiroidismo primario predominante en
los pacientes fue el autoinmunitario con 48 pacientes, pero seguido por el
postquirdargico con 46 pacientes. (Tabla 10, gréfico 6).

Tabla 10. Tipo de hipotiroidismo primario.

Tipo de No. Proporcién Porcentaje Razon Tasa Errorde Intervalo
hipotiroidismo De muestreo de
casos confianza
Autoinmune 48 0.48 48% 0.48 48 4.99% 38.22 <
48 <
57.78
Postquirargico 46 0.46 46% 0.46 46 4.98% 36.24 <
46 <
55.76
Postyodo 6 0.06 6% 0.06 6 2.37% 1.36<6<
10.64
Total 100

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Grafico 6. Distribucién porcentual del tipo de hipotiroidismo primario de los

pacientes estudiados.

Tipos de hipotiroidismo primario

Autoinmune M Postquirdrgico M Postyodo

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.7. INDICE DE MASA CORPORAL DE LOS PACIENTES CON
HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes del estudio, el indice de masa corporal (IMC) predominante en
los pacientes con hipotiroidismo primario fue obesidad con 39 pacientes, de los
cuales predomind la obesidad tipo | con 28 pacientes, el sobrepeso se determind en

36 pacientes. (Tabla 11, grafico 7).

Tabla 11. IMC en los pacientes con hipotiroidismo primario.

indice de Media Mediana Moda Error Desviacién Varianza Total
masa estandar estandar

corporal
Peso normal 22.57 22.55 21.09 0.30 1.54 2.39 25
Sobrepeso 27.46 27.58 26.48 0.22 1.37 1.88 36
Obesidad 32.07 32.02 33.33 0.25 1.34 1.81 28
grado |
Obesidad 37.39 37.1 36.31 0.70 1.85 3.44 7
grado Il
Obesidad 47.02 42.62 42.3 5.1 10.2 104.1 4
grado Il
Total 100

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Gréfico 7. Distribucion porcentual del IMC de los pacientes con hipotiroidismo

primario.

IMC kg/m2 en los pacientes con hipotiroidismo
primario.

H Peso normal M Sobrepeso M Obesidad Grado| M Obesdad Grado Il m Obesidad Grado lll

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.8. CORRELACION ENTRE iNDICE DE MASA CORPORAL (IMC) CON EL
NIVEL SERICO DE HORMONA ESTIMULANTE DE LA TIROIDES (TSH) DE
LOS PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

El coeficiente de correlacion de Pearson se us6 para medir la fuerza de la asociacion
lineal entre las dos variables de estudio.

Ecuacion X: Valores X

2z =)y - )

Y: Valores Y

M x: Media de los valores X

re=--------—————
fzi:(.si — )2 ’% (‘!ﬁ L My: Media de los valores Y
X-Mx&Y -My: Puntajes
de desviacion
Valores X (X-Mx) 2y (Y-My)2:
Desviacion al cuadrado
> =2898.87

(X-MX) (Y - My): Producto

Media = 28.989 (indice de masa corporal) de puntajes de desviacion

T (X-Mx) 2 =SS x = 3681.629

Valores Y

> =1020.96

Media = 10.21 (hormona estimulante de la tiroides)
Y (Y-My)2=SSy=62428.456

X e Y combinados

N =100

> (X-Mx) (Y-My)=1389.937

R Calculo

r=3 (X-My) (Y-Mx))/V((SSx)(SSy))
r=1389.937 / V ((3681.629) (62428.456)) = 0.0917

Por lo que se obtuvo un valor de r = 0.0917, el valor P que se obtuvo para tal

determinacion fue de p = 0.36. Ver grafico 8.
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Gréfico 8. Diagrama de dispersion de correlacion entre el nivel de IMC con el nivel

sérico de TSH de los pacientes estudiados.

Y Values
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5.9. CORRELACION ENTRE EL NIVEL DE TRIGLICERIDOS CON EL NIVEL
SERICO DE HORMONA ESTIMULANTE DE LA TIROIDES (TSH) DE LOS
PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

Se realizo el coeficiente de correlacion de Pearson para triglicéridos con el nivel

sérico de la hormona estimulante de la tiroides.

Eciracion X: Valores X
Y: Valores Y
T3 —1T -
Zi:( i }(‘b’i y) M x: Media de los valores X
T =

Zi:(:zi — T)? ’si (‘!ﬁ —5)2 M y: Media de los valores Y
X-Mx&Y -My: Puntajes
de desviacion

X-Mx)2y(Y-My)2:
Desviacion al cuadrado

(X-MX) (Y - My): Producto
de puntajes de desviacion

Valores X

> =19532

Media = 195.32 (triglicéridos)

> (X-Mx)2=SS x=1084437.76

Valores Y

> =1020.96

Media = 10.21(hormona estimulante de la tiroides)
> (Y-My)2=SSy=62428.456

X e 'Y combinados

N =100

Y (X-Mx) (Y -My)=68643.383

R Calculo

r=3 ((X-My)(Y-Mx)/V((SSx)(SSy)

r = 68643.383 / V ((1084437.76) (62428.456)) = 0.2638

Por lo que se obtuvo un valor de r = 0.2638, el valor P que se obtuvo para tal
determinacion fue de p = 0.01.
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Gréfico 9. Diagrama de dispersion de correlacion entre el nivel de triglicéridos con

el nivel sérico de TSH de los pacientes estudiados.

Y Values
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5.10. CORRELACION ENTRE EL NIVEL DE COLESTEROL TOTAL CON EL
NIVEL SERICO DE HORMONA ESTIMULANTE DE LA TIROIDES (TSH) DE
LOS PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

Con respecto a los niveles de colesterol total con el nivel sérico de la hormona

estimulante de la tiroides se utilizd la correlacién de Pearson.

Ecuacion X: Valores X
Z ( _} ( _) Y: Valores Y
Iy — T -
r = § By M x: Media de los valores X

Zi:(:zi —I)2, { Ei (9 —F)° M y: Media de los valores Y
X-Mx&Y -My: Puntajes
de desviacion

X-Mx)2y(Y-My)2:
Desviacion al cuadrado

(X-MX) (Y - My): Producto
de puntajes de desviacion

Valores X

> =19617

Media = 196.17 (colesterol)

> (X-Mx)2=SS x=159866.11

Valores Y

> =1020.96

Media = 10.21 (hormona estimulante de la tiroides)
> (Y-My)2=SSy=62428.456

X e 'Y combinados

N =100

S (X-Mx) (Y - My) = 24864.807

R Calculo

r=3 ((X-My)(Y-Mx)/V((SSx)(SSy))

r = 24864.807 / V ((159866.11) (62428.456)) = 0.2489

Por lo que se obtuvo un valor de r = 0.2489, el valor P que se obtuvo fue de una p
=0.01.
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Gréfico 10. Diagrama de dispersion de correlacion entre el nivel de colesterol total

con el nivel sérico de TSH de los pacientes estudiados.

Y Values
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5.11. COMORBILIDADES EN PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes del estudio, la principal comorbilidad encontrada en los
pacientes con hipotiroidismo primario de la poblacion estudiada corresponde a

cancer tiroideo con 46 pacientes. (Tabla 12, gréfico 11).

Tabla 12. Comorbilidades en pacientes con hipotiroidismo primario.

Comorbilidad N Proporciéon Porcentaje Raz6n Tasa Error de Intervalo de
muestreo confianza

Diabetes 9 0.09 9% 0.09 9 3.74% 1.67<9<16.33

Mellitus 2

Hipertensién 1 0.01 1% 0.01 1 0.99% -0.94<1<2.94

Arterial

Sistémica

No6dulo 18 0.18 18% 0.18 18 3.84% 10.48<18<25.52

tiroideo

Cancer 46 0.46 46% 0.46 46 4.98% 36.24<46<

tiroideo 55.76

Bocio 8 0.08 8% 0.08 8 2.71% 2.69<8<13.31

Fuente: Hoja de recoleccion de datos. Abreviatura: N= niamero de cosos

Grafico 11. Porcentajes de las comorbilidades determinadas en los pacientes con

hipotiroidismo primario estudiados.

Comorbilidades en pacientes con hipotiroidismo primario

Cardiopatia isquémica crénica
Litiasis renal

Adenoma hipofisario no funcionante
Linfoma

Pdlipo laringeo

Apnea del suefio
Feocromocitoma

Cancer de mama
Aracnoidocele selar

Cancer renal

Bocio

Nodulo(s) tiroideos

Cancer tiroideo

Hipertension Arterial Sistémica
Diabetes Mellitus 2

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.12. PRESENCIA DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 EN PACIENTES CON
HIPOTIROIDISMO PRIMARIO

De los 100 pacientes del estudio, la presencia de Diabetes Mellitus tipo 2 se

identifico en 9 pacientes con hipotiroidismo primario (Tabla 13, grafico 12).

Tabla 13. Presencia de Diabetes mellitus tipo 2 en pacientes con
hipotiroidismo primario.

No. Proporcion Porcentaje Razon Tasa Error de Intervalo de
De muestreo confianza
casos

Diabetes

Mellitus 9 0.09 9% 0.09 9 3.74% 1.67<9<16.33

tipo 2

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Grafico 12. Presencia de Diabetes Mellitus tipo 2 en los pacientes con
hipotiroidismo primario estudiados.

Presencia de Diabetes Mellitus tipo 2

N

Diabetes Mellitus tipo 2 B Sin Diabetes Mellitus tipo 2

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.13. PRESENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA EN PACIENTES
CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes del estudio, la presencia de Hipertension Arterial Sistémica se

identificé en 1 paciente con hipotiroidismo primario. (Tabla 14, grafico 13).

Tabla 14. Presencia de hipertension arterial sistémica en pacientes con
hipotiroidismo primario

No.
- . . Error de  Intervalo de
De Proporcion Porcentaje Razén Tasa ;
muestreo confianza
casos
Hipertension
Arterial 1 0.01 1% 0.01 1 0.99% -0.94<1<2.94

Sistémica

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Gréafico 13. Presencia de Hipertension Arterial Sistémica en los pacientes con

hipotiroidismo primario estudiados.

Presencia de hipertension arterial sistémica en lo
pacientes con hipotiroidismo primario.

1%

Hipertension Arterial Sistémica Sin Hipertensién Arterial Sistémica

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.14. PRESENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD EN PACIENTES CON
HIPOTIROIDISMO PRIMARIO

De los 100 pacientes del estudio, la presencia de sobrepeso corresponde a 36
pacientes con hipotiroidismo primario y la obesidad corresponde a 39 pacientes con

hipotiroidismo primario (Tabla 15, grafico 14).

Tabla 15. Presencia de sobrepeso u obesidad en pacientes con hipotiroidismo
primario.

indice de No. Proporcién Porcentaje Razén Tasa Error de Intervalo de
masa De muestreo confianza
corporal  casos
Sobrepeso 36 0.36 36% 0.36 3.6 4.80% 26.60<36<45.40
Obesidad 39 0.39 39% 0.39 3.9 4.87% 29.46<39<48.54
Total 75

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Grafico 14. Porcentaje de sobrepeso y obesidad en los pacientes con hipotiroidismo

primario estudiados.

Sobrepeso y Obesidad en los pacientes con
hipotiroidismo primario.

Obesidad

Sobrepeso

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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5.15. PRESENCIA DE HIPERCOLESTEROLEMIA E HIPERTRIGLICERIDEMIA
EN PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO PRIMARIO.

De los 100 pacientes del estudio, la presencia de hipercolesterolemia corresponde
a 42 pacientes con hipotiroidismo primario e hipertrigliceridemia corresponde a 54
pacientes con hipotiroidismo primario (Tabla 16, grafico 15).

Tabla 16. Presencia de hipercolesterolemia e hipetrigliceridemia en pacientes
con hipotiroidismo primario.

N Proporciéon Porcentaje  Razon Tasa Error de Intervalo de
muestreo confianza
Hipercolesterolemia 42 0.42 42% 0.42 4.2 4.93% 32.34<42<51.66
Hipertrigliceridemia 54 0.54 54% 0.54 5.4 4.98% 44.24<54<63.76
Total 96

Abreviaturas: N= numero de casos.
Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Gréfico 15. Presencia de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia en los pacientes

con hipotiroidismo primario estudiados.

Hipercolesterolemia e Hipertrigliceridemia en
los pacientes con hipotiroidismo primario.

Triglicéridos

Colesterol

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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6. DISCUSION.

El hipotiroidismo es la segunda enfermedad endocrina mas frecuente, después de
diabetes mellitus, y es el trastorno tiroideo mas comuan en adultos (1), es conocida
su relacion con el incremento en el colesterol de lipoproteinas de baja de densidad,
incremento en los triglicéridos y obesidad (32). La hiperlipidemia es uno de los
componentes del sindrome metabdlico y pueden manifestarse por la elevacion del
colesterol total, el colesterol de lipoproteina de baja densidad (LDL) y las
concentraciones de triglicéridos, y una disminucion en la concentracion de colesterol
de lipoproteina de alta densidad (HDL) en la sangre (28).

La obesidad y el sobrepeso tienen consecuencias importantes para la morbilidad, la
discapacidad y la calidad de vida y conlleva un mayor riesgo de desarrollar diabetes
tipo 2, enfermedades cardiovasculares, varias formas comunes de céancer,
osteoartritis y otros problemas de salud (34). Pocos estudios existen entre los
niveles de TSH, con el indice de masa corporal y los niveles de colesterol y
triglicéridos.

El objetivo principal de este estudio fue determinar la correlacion entre el indice de
masa corporal, niveles séricos de colesterol total y triglicéridos con el nivel sérico de
THS en pacientes con hipotiroidismo primario, se recabd informacion
antropométrica midiéndose peso y talla al momento de la consulta, calculandose el
indice de masa corporal, se les realiz6 estudios de laboratorio con hormona
estimulante de la tiroides, colesterol total, triglicéridos, que reportaron en el
expediente clinico al momento de su valoracion, se document6 las causas de su
hipotiroidismo, sus comorbilidades asociadas, de acuerdo a lo referido en el
expediente clinico.

En el area de consulta externa de Endocrinologia de la Unidad Médica de Alta
Especialidad, Centro Médico Nacional “General de Divisién Manuel Avila Camacho’.
Hospital de Especialidades Puebla, durante el periodo comprendido de febrero a
noviembre de 2019, se seleccionaron 129 pacientes de los cuales so6lo 100
cumplieron con los criterios de inclusion de este estudio.

En este estudio con respecto a la edad, la mayor parte de los pacientes pertenecen
a la quinta década de vida, con el rango de edad predominante de 43 a 56 afios,

siendo el 33% de los pacientes estudiados, seguidos por el 27% en un rango de 57
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a 69 anos, el 20% correspondio a pacientes de 30 a 42 afos de edad, el 12% para
para pacientes mayores de 70 afios y el 8% para paciente menores de 29 afos de
edad, encontramos una diferencia en el grupo de edad predominante con un rango
de 10 afios de edad inferior segun lo descrito en el estudio de Ahmed y
colaboradores en el 2019 con las mismas variable usadas del estudio:
determinacion del indice de masa corporal, determinacion de los lipidos en sangre
(colesterol total y triglicéridos) y niveles séricos de hormona estimulante de la
tiroides, esto puede explicarse por diferencias en raza, condiciones
socioecondmicas y de acceso a los sistemas de salud, debido a que la poblacion de
estudio pertenece a Bangladesh, contrario a lo que se encontré el estudio de Dong
(2014) donde fue similar al estudio con los rangos de edad y media de edad
encontrada de 49 +/- 11 afios (38, 40).

En cuanto al género, el 80% de los pacientes estudiados son del género femenino
y el 20% pertenecen al género masculino, similar al estudio de Dong y
colaboradores en el 2014, donde el género femenino pertenecié al 77% de su
poblacién de estudio, esto también se corresponde con la literatura universal de que
el hipotiroidismo es mas frecuente en mujeres (1, 5, 38).

En la préctica clinica, la grasa corporal se estima usualmente por el indice de masa
corporal (IMC). Por lo que determinamos el IMC en todos nuestros pacientes del
estudio, de forma global la prevalencia del sobrepeso y la obesidad se encontr6é en
el 75% de los pacientes, de los cuales el 39% corresponde a obesidad y el 36% el
sobrepeso, similar al estudio de Humerah y colaboradores en el 2016, donde
prevalecié el IMC >25 kg/m? (34,39).

El nivel sérico de triglicéridos en nuestro estudio se encontré6 con una media de
195.3 mg/dL, en el 54% de los pacientes estudiados se encontrd hipertrigliceridemia
en el 54% , muy similar a lo publicado por Ahmed y colaboradores (2019), ellos
encontraron una media de triglicéridos de 195.1 +/- 44.57 mg/dL, estos hallazgos
son explicados por que las hormonas tiroideas aumentan la actividad reductasa de
3-hidroxi-3-metil-glutaril-coenzima A (HMG-COA) en el higado y, por lo tanto,
reducen el colesterol, efecto contrario cuando hay una deficiencia de la hormona
tiroidea en el organismo, incrementando el colesterol sérico total (LDL-C),
triglicéridos (TG) y una disminucién en los niveles de colesterol de lipoproteinas de
alta densidad (HDL-C) (29, 32, 38).

52



Par el caso del colesterol total, se encontré6 una media de 196.1 mg/dL y la
presencia de hipercolesterolemia en este estudio fue del 42%, relativamente similar
a lo reportado por Humerah y colaboradores (2016) con una media de colesterol
total de 280 mg/dL (39).

Con respecto a la hormona estimulante de la tiroides el 91% de los pacientes se
encontro en un rango de 0 a 23 mUI/L, siendo la media sérica de 10.2 mUI/L, esto
difiere de lo reportado por Dong y colaboradores (2014), ya que todos los pacientes
del estudio el nivel de TSH fue >30 mUI/L con una media de 82.4 mUI/L, una de las
diferencias importantes de estos hallazgos es que estos pacientes todos fueron
tiroidectomizados debido a céncer papilar de tiroides y las muestras fueron
analizadas tres semanas después de la cirugia, en el estudio también se incluyeron
pacientes tiroidectomizados pero las muestras no se limitaron especificamente a las
tres semanas del procedimiento quirargico (40).

El tipo de hipotiridismo que predomind en el estudio fue autoinmunitario por tiroiditis
cronica autoinmune (tiroiditis de Hashimoto) con el 48% pero si diferencia con su
predecesor con 46% para el postquirdrgico, sin embargo, no podemos determinar
totalmente esto (solo para el caso autoinmunitario como se refiere) por que no fue
posible incluir otros parametros de laboratorio (como peroxidasa tiroidea,
tiroglobulina y el receptor de TSH, el diagndstico de tiroiditis de Hashimoto se basa
en la deteccion de estos anticuerpos antitiroideos, siendo de mayor utilidad clinica
los antiperoxidasa tiroidea que son positivos en mas del 90% de los pacientes), todo
hipotiroidismo sin otra causa establecida en el expediente clinico se tomo como
autoinmunitario, de acuerdo a las publicaciones al respecto, en el que el tipo de
hipotiroidismo primario mas frecuente en zonas yodo-suficientes (como el caso de
México), tanto en nifios como en personas adultas es la tiroiditis cronica
autoinmune; a comparacion con lo reportado por Dong (2014) donde fueron 61
pacientes con hipotiroidismo postquirdrgico fue mayor a lo reportado al estudio
realizado, esto debido a que sélo incluyeron pacientes tiroidectomizados (6, 9, 40).
Se realizé un analisis de correlacion entre el nivel sérico de la hormona estimulante
de la tiroides (TSH) y el indice de masa corporal, se obtuvo una correlacion positiva
muy baja, significa que a mayores niveles séricos de TSH mayor indice de masa

corporal, estos resultados concuerdan con lo reportado por Ahmed (2019) donde
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encontraron una correlacion positiva entre el indice de masa corporal y el
hipotiroidismo (38).

Se realiz6 un andlisis de correlacion entre el nivel sérico de la hormona estimulante
de la tiroides (TSH) y el nivel sérico de triglicéridos, se obtuvo una correlacion
positiva baja, o que significa que a mayores niveles séricos de TSH mayores niveles
de triglicéridos, estos resultados concuerdan con lo reportado por Humerah (2016)
donde encontraron una correlacién positiva entre los niveles de triglicéridos y
pacientes hipotiroideos (39).

Se realiz6 también un analisis de correlacion entre el nivel sérico de la hormona
estimulante de la tiroides (TSH) y el nivel sérico de colesterol total, se obtuvo una
correlaciéon positiva baja, lo que significa que a mayores niveles séricos de TSH
mayores niveles séricos de colesterol, estos resultados concuerdan con lo reportado
por Dong (2014) donde encontraron una correlacién significativa entre los niveles
de colesterol total, e indice de masa corporal con los niveles de hormona
estimulante de la tiroides (40).

La presencia en cuanto a diabetes mellitus e hipertension arterial en el estudio es
muy baja, se encontraron el 9% de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y para
hipertension arterial sistémica el 1%, diferente al estudio de Ahmed (2019) donde
no reportaron hipertension arterial sistémica o diabetes mellitus, esta diferencia
radica en que éste estudio no hace referencia a otras enfermedades
independientemente de la presentacion clinica de los pacientes hipotiroideos,
ademas, los hallazgos a este respecto, tienen esta diferencia al tipo de pacientes
(de tercer nivel) que difiere a la epidemiologia en general de nuestra poblacion. El
hipotiroidismo primario estéa relacionado con enfermedades como diabetes mellitus
tipo 1, hipertension diastolica, bradicardia, hiponatremia, antecedentes de cirugia
tiroidea, radioterapia cervical o tratamiento con 13!, depresiéon, por mencionar
algunos como se comenta en la literatura universal (22, 38).

Las comorbilidades halladas en el estudio son el cancer de tiroides como la
predominante con el 46% de los pacientes, nédulo tiroideo con el 18%, diabetes
mellitus 2 con el 9%, bocio con el 8 % e hipertension arterial sistémica represento
el 1%, esto fue diferente con lo observado con Ahmed y colaboradores en el 2019
encontrando sintomas de debilidad general con el 18%, irregularidades menstruales

15%, esta diferencia radica en que determinaron la presentacion clinica del
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hipotiroidismo y no las comorbilidades al momento del estudio, de igual forma con
Dong (2014) y Humerah (2016) estudios con similares variables sin reportar otras

enfermedades concomitantes en sus poblaciones de estudio (38, 39, 40)

Estudios posteriores.

En el estudio, en base a los resultados, surgieron algunas interrogantes, ¢,cuél es el
nivel de colesterol LDL, HDL y su relacion con el nivel de la hormona estimulante de
la tiroides?, ya que el perfil lipidico estudiado no se incluyeron las lipoproteinas de
baja o alta densidad, ¢en el caso de los pacientes tiroidectomizados, determinar el
nivel sérico de colesterol, triglicéridos e indice de masa corporal previo al
procedimiento y determinar los niveles y relacién con la hormona estimulante de la
tiroides? ¢ Como influirian los resultados en pacientes al presentar diagndstico de
primera vez de hipotiroidismo y su relacion con triglicéridos, colesterol e indice de
masa corporal? ¢el tratamiento hipolipemiante en los pacientes es una variable
confusora en el nivel sérico de triglicéridos, colesterol total en relacion con valores

de la hormona estimulante de la tiroides?

Proyeccion del estudio.

El presente estudio pretende colaborar en el estudio de los pacientes hipotiroideos
y sus relaciones con los trastornos metabdlicos mas comunes de la poblacion
especificamente los derivados del metabolismo lipidico, asi como también del
sobrepeso y obesidad, sentar fundamentos, incluir otros factores de riesgo, ampliar
el panel metabdlico estudiado, seleccionar poblaciones méas especificar (pacientes
exclusivos de cancer, hipotiroidismo subclinico, por mencionar algunos), mas
parametros antropométricos a analizar, con medicibn de cintura, indice de
tobillo/brazo, y otros parametros que estiman el porcentaje de grasa corporal. Todo
esto encaminado a mejorar el seguimiento, tratamiento oportuno e identificar

acciones preventivas, para beneficio de nuestros pacientes.

55



7. CONCLUCIONES.

La edad media de los pacientes con hipotiroidismo primario fue de 51.9 afos.
El género femenino fue el predominante con el 80% de los pacientes con

hipotiroidismo primario.

3. El nivel sérico de triglicéridos promedio fue de 195.3 mg/dL.

4. El nivel sérico de colesterol promedio fue de 196.1mg/dL.

5. La hipertrigliceridemia se determind en el 54% de los pacientes con

10.

11.

12.

13.

hipotiroidismo primario.

La hipercolesterolemia se identificO en el 42% de los pacientes con
hipotiroidismo primario.

El nivel sérico de la hormona estimulante de la tiroides promedio fue de 10.2
mUI/L de los pacientes estudiados.

La obesidad y el sobrepeso se identificé en el 39% y 36% respectivamente de
los pacientes con hipotiroidismo primario.

Existe correlacion positiva muy baja entre el indice de masa corporal con la
hormona estimulante de la tiroides en pacientes con hipotiroidismo primario.
Existe correlacion positiva baja entre los niveles de colesterol total y triglicéridos
con la hormona estimulante de la tiroides en pacientes con hipotiroidismo
primario.

Existe correlacidn positiva baja entre los niveles de triglicéridos con la hormona
estimulante de la tiroides en pacientes con hipotiroidismo primario.

De las comorbilidades estudiadas, el cancer tiroideo fue la mas frecuente con el
46% de los pacientes con hipotiroidismo primario.

La presencia de hipertension arterial sistémica y Diabetes Mellitus tipo 2 se
identificé en el 1% y 9% respectivamente en pacientes con hipotiroidismo

primario.

14.El tipo de hipotiroidismo primario que predomind fue el de origen autoinmunitario

con el 48%.
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9. ANEXOS
9.1 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA UMAE HEP CMN MAC

Nombre: Afiliacion:

Sexo: Edad:

Peso: Talla:

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO NIVEL SERICO THS Y TIPO: ul/i
Autoinmune Deficiencia de lodo

Medicamentos

Postquirargico

Radioterapia

Otros

INDICE DE MASA CORPORAL:

Peso normal 18.5 a 24.9 kg/m?

Sobrepeso 25 a 29.9 kg/m?

Obesidad grado | 30 a 34.9 kg/m?

Obesidad grado Il 35 a 39.9 kg/m?

Obesidad grado Il 240 kg/m?

Nivel sérico de triglicéridos

Nivel sérico de colesterol total

Comorbilidades

Diabetes mellitus ( ), Hipertension
arterial ( ), autoinmunes ( ) y otros ( )
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9.2. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

[ 3
“g INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

SEGURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD
@ COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

IMSS CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
(ADULTOS)

=

SEGURIDAD ¥ SOLIDARIDAD SOCIAL

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION
Nombre del estudio:

Patrocinador externo (si aplica): —\ N\
Lugar y fecha: 2 A A
NUmero de registro: R\ \Y\\ Y
Justificacion y objetivo del estudio: m\\\ A Nl
Procedimientos: \\w )\/ -

Posibles riesgos y molestias:

Informacion sobre resultados y alternativas
de tratamiento:

N [N
Posibles beneficios que recibira al participar A L
en el estudio:

"

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

En caso de coleccion de material biologico (si aplica):

No autoriza que se tome la muestra.

Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.
Dispo d de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Beneficios al término del estudio:

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podréa dirigirse a:
Investigador Responsable:

Colaboradores:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comision de Etica de Investigacion de la CNIC del
IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56
27 69 00 extension 21230, Correo electrénico: comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre, direccion, relacién y firma Nombre, direccién, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion, sin
omitir informacion relevante del estudio

Clave: 2810-009-013
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