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INTRODUCCIÓN 
La hormona estimulante de tiroides (TSH, rhyroid-sfimula(ing hermane) o tirotropina, es 

una glicoprotelna con peso mol~ular de 28000, secretada por la hipófisis anterior para estimular la 
secreción de las hormonas ti roideas. Como ocurre con otras hormonas glicoproléicas (hormona 
foUeule estimulante, hormona luteinizante o la gonadotropina canónica humana), la TSH está 
conformada por dos subunidades diferentes, una cadena alfa y una cadena beta., unidas por enlaces 
no covalentes. La estruCtura primaria de la subunidad alfa de la tiratropina y de las gonadotropinas, 
es la misma, mientras que la subunidad beta es diferente. La subunidad beta es la responsable de la 
especificidad biológica e inmunológica de estas honnonas. 

La slntesis y liberación de TSH esta controlada por los niveles circulantes de las hormonas 
tiroideas: tiroxina (f4) y triyodotironina (TI); así como por el factor liberador de tirotropina 
hipotaJámico (TRH). A su vez, las hormonas tiroideas regulan la secreción hipofisiaria de TSH por 
un mecanismo de regulación negativa, lo cual quiere decir que pequeños cambios en la 
concentración de tiroxina y triyodotironina producirán cambios recíprocos importantes en la 
concentración sérica de TSH. Como resultado de este mecanismo neuroendocrino y asumiendo que 
no existe enfermedad hipofisiaria o hipotalámica, la función tiroidea es adecuadamente evaJuada 
con la medición de TSH sérica. Por ejemplo, el incremento en la concentración sérica de TSH es el 
mejor y más temprano marcador de hipotiroidismo primario. 

Por más de 25 años, los métodos de medición de hormona estimulante de tiroides, eran 
capaces de detectar elevaciones de TSH sólo relacionadas con el hipotiroidismo primario. 
Posteriormente. los ensayos de segunda y tercera generación fueron más sensibles y permitieron 
detectar niveles cada vez menores, típicos de hipertiroidismo. Los métodos actuales, de cuarta 
generación, utilizan ensayos inmunométricos capaces de detectar niveles de TSH hasta de 0.001 
j.1UUL. cuya sensibilidad además de detectar el rango de vaJores entre hipotiroidismo e 
hipertiroidismo. ha permitido identificar individuos con enfermedad subcllnica. Además de la 
TSH, la función tiroidea se puede evaJuar con una o más de las siguientes pruebas: 

• Concentración total de tiroxina (1T4) 
• Concentración total de triyodotironina (TT3) 
• Concentración de tiroxina libre wr.) 
• Concentración de triyodotironina libre (FTl) 

Prácticamente toda la concentración de T4 (99.97%) circula unida a tres proteínas 
sanguíneas, la globulina fijadora de tiroxina (fhyroxine binding globulin. TBGj, la pre-a1búmina 
fijadora de tiroxina también llamada transtiretina (Ihyroxine-binding prealbumin, TBPA), y la 
aJbúmina. La tiroxina que no se encuentra unida a proteínas se le denomina fracción libre y es la 
fisiológicamente activa. En la actualidad. está demostrado que la medición de TSH es una prueba 
más sensible que la fracción libre de tiroxina (FT.) para la detección de hipo e hipertiroidismo. En 
consecuencia, algunos países actualmente promueven la tirotropina como la primera estrategia 
para el diagnóstico de disfunción tiroidea en pacientes ambulatoriosIL.l.48J, mientras que otros 
países aún prefieren solicitar tanto TSH como FT., ya que solicitar únicamente la TSH puede 
omitir a los pacientes con hipotiroidismo central o pacientes con twnores hipofisiarios secretores 
de tirotropina. 
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Especificidad de la TSH
El ensayo de medición para TSH no es totalmente específico pues en ocasiones los

anticuerpos utilizados se confunden y detectan epítopes ' de isoformas anormales de TSH
secretados por algunos individuos eutiroideos o en pacientes con enfermedades hipofisiarias. Por
ejemplo, existen anticuerpos heterófilos como las inmunoglobulinas anti-animal(3

) que se producen
por antígenos bien definidos en personas con exposición laboral, antecedente de infecciones o
ciertos tratamientos. También pueden existir problemas técnicos en el laboratorio donde se realiza
la medición por el inadecuado procesamiento de la muestra, particularmente en el paso de lavado,
donde puede existir contaminación de la superficie externa de los tubos lo que produce una
sobrestimación de la concentración de tirotropina .

Actualmente existen guías generales para la adecuada medición de tirotropina en los
laboratoríosl'! así como los ensayos inmunométricos utilizan anticuerpos monoclonales contra la
TSH que prácticamente eliminan respuestas cruzadas contra otras hormonas con glicoproteínas
similares, e incluso, utilizan anticuerpos que neutralizan el efecto de anticuerpos anti-animal que
pudieran estar presentes en el individuo estudiado, por lo que la especificidad del método de
medición de TSH alcanza hasta el 92% cuando el estudio se solicita para confirmar la sospecha de
enfermedad tiroideal4l.

Sensibilidad de la TSH
La sensibilidad funcional es el criterio que debe influir en la selección del método con el

que se medirá la TSH y se basa en la capacidad para determinar el límite de detección de TSH más
bajo posible en el ensayolsl. De ser posible , se recomienda seleccionar un método de tercera o
cuarta generación, con una sensibilidad funcional S 0.02 IlUUL. En efecto , este método fue el que
se utilizó para realizar las mediciones , en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición
"Salvador Zubirán" (INCMN8Z), donde se llevó a cabo el presente estudio .

Intervalos de Referencia de la TSH
Aunque recientemente se describieron las diferencias en los niveles de TSH con respecto al

género, la edad y distintos grupos étnicos(6), en la práctica diaria son factores por los que no se
considera necesario ajustar los intervalos de referencia . Los niveles de TSH tienen una variación
diurna con un máximo que ocurre durante la noche y un nadir entre las 10:00 y 16:00 horas, el cual
se aproxima al 50% del valor picol7l. Esta variación biológica no influye en la interpretación
diagnóstica del resultado de la prueba ya que la mayoría de las mediciones de T8H se realizan
entre las 08:00 y las 18:00 horas y los intervalos de referencia se establecieron en muestras
colectadas durante estos periodos de tiempo. El valor rromedio en la población abierta es de -1.5
¡..LUUL, con un rango que varía de 0.4 a 4.0 J,1UULls,6,8,9 .

Límite superior de la T8H
En virtud de que en las pasadas dos décadas han mejorado tanto la sensibilidad como la

especificidad de los ensayos inmunométricos, el límite superior de la TSH ha disminuido desde
-10 a -4.0-4.5 IlUUL (hasta 3.5 J,1UUL en el INCMN8Z). Desde hace varios años se ha sugerido
disminuir el límite superior de T8H hasta 2.5 IlUI/Ll8,lOl y, resulta interesante que, recientemente,
se ha tratado de incorporar el ultrasonido tiroideo para correlacionar las características de la
glándula con el resultado de tirotropinalll

,12l. Generalmente, la glándula no muestra alteración
mientras el límite superior de T8H se encuentre con un valor máximo entre 3.35 a 3.77 IlUUL.

, Los epitopesson las partesde un antlgenoqueentranen contactoconel anticuerpoo el receptorde célulasT.
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Límite inferior de la TSH
Estudios actuales sugieren que el rango entre 0.1 a 0.4 IlUI/L puede representar un exceso

de hormonas tiroideas y, en pacientes ancianos, ¡.redisponer para el desarrollo de fibrilación
auricular y mayor mortalidad cardiovascularl13,I4,I ,45,491 . Por ello , es importante determinar un
corte no menor a 0.4 IlUl/L como anormal (en el INCMNSZ es de 0.3 mUI/L).

TabL1 1. Clasificación de Dísfunctén Tiroidea.

Tipo

Hipertiroidismo IDanifiesto
Hipel1iroldismo snbclíuíco
Hipotiroidismo manifíesto
Hlpotil'ol(l1smo ~llbdúl1co

Crltel10 Bloqulmlco

Nivel de TSH Nivel de hormonas tiroideas
Bajo o indetectable" Elevación de Ff4 o Ff3
Bajo o mderectable" Normales (FT4 o IT3)
Elevada" Ff4 Baja
Elevmla* FT4NOl'lml1

• EI cortevana según la Ileratura revisada. FT.= fracclón libre de troxma, FTJ = fracción libre de triyodotirorina;
TSH =hormona estimuante de tro ldes. Adaptado de la referencia 141

Disfunción tiroidea subclínica
La disfunción tiroidea subclínica es un diagnóstico bioquímico, el cual se refiere a los casos

con niveles de hormonas tiroideas anormales en pacientes que no tienen signos o síntomas clínicos
específicos de enfermedad tiroidea y, además, carecen de diagnóstico o tratamiento previo por
distiroidismo. De acuerdo a los resultados de las pruebas de función tiroidea, se clasifica en
hipotiroidismo o hipertiroidismo subclínicos. El grado más leve de disfunción tiroidea se ha
denominado hipotiroidismo subclínico , el cual puede ser definido como una "elevación" de TSH
con una concentración de FT4 dentro del rango normal. Puede estar asociado, o no, a síntomas
poco específicos o muy discretos de deficiencia de hormonas tiroideas, como fatiga o dificultad
para perder peso. Más del 7S% de estos pacientes tienen elevación moderada de TSH (S-lO
IlUl/L), y del SO% al 80% tienen anticuerpos antiperoxidasa positivos, dependiendo de la edad,
sexo y niveles de tirotropinal151• Por otro lado, el hipertirotdtsmo subclínico se refiere a la
"supresión" de TSH con niveles circulantes de hormonas tiroideas dentro de rango normal141 (Tabla
1). En algunos pacientes existen complicaciones como arritmiasl49l u osteoporosis'Y',
particularmente en ancianos, con incremento en la mortalidad generall14l. Los cortes para definir
"elevación" o "supresión" de TSH varían según la literatura revisada. En algunos casos, el rango
normal es de 0.3 a S.l IlUI/LI15l, en otros de 0.1 a 4.S IlUl/U6J, e incluso, los servicios preventivos
de Estados Unidos consideran un rango normal de 0.1 a 6.S IlUI/LI41. Cualquier varíación por
arriba o por abajo de los límites considerados como normales, en cada institución, permite hacer el
diagnóstico de disfunción tiroidea subclínica en el paciente "asintomático". El término 
asintomático- se encierra entre comillas por~ue el clínico deberá de estar alerta para detectar
signos de disfunción tiroidea inespecíficosl' .18] (Tabla 2), como pueden ser fatiga, obesidad,
alteraciones menstruales, dificultad para perder peso, o constipación, particularmente en la
población de alto riesgo para enfermedad tiroidea como es el caso de personas mayores de 6S
años, mujeres en el periodo post-parto, individuos con exposición a dosis altas de radiación (> 20
mGy), y en pacientes con síndrome de Down141• Asimismo, se consideran de alto riesgo las
personas con antecedentes familiares de enfermedad tiroidea, anemia perniciosa, diabetes mellitus
e insuficiencia suprarrenall", También se han descrito estudios de laboratorio que pueden sugerir
distiroidismo y que deben tenerse presentes. Por ejemplo, hipercolesterolemia, hiponatremia,
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anemia, elevación de las enzimas creatininfosfokinasa (CPK) y lactato deshidrogenasa (DHL), así
como la presencia de hiperprolactinemia, sugieren hipotiroidismo. Por otro lado, el hipertiroidismo
conviene sospecharse en pacientes con hipercalcemia, elevación de fosfatasa alcalina o con
elevación de transaminasas hepáticas. Cualquiera de estos hallazgos clínicos o de laboratorio,
justifican las pruebas de función tiroidea, particularmente si ocurren en combinación , están
presentes durante dos semanas o más, no existe una explicación evidente, o cuando ocurren en el
paciente con los riesgos para distiroidismo mencionados anteriormente.

Detección de disfunción tiroidea
Loa detección de disfunción tiroidea se define como la búsqueda de enfermedad en la

población asintomática, que no se conoce con alguna forma de distiroidismo . La disfunción
tiroidea es común en los adultos[8.181 (Tabla 3) y con frecuencia da lugar a sintomatología
clínicamente evidente . Cuando el hipotiroidismo y el hipertiroidismo son clínicamente detectables,
se diagnostica con certeza al solicitar pruebas de función tiroidea, sin embargo, en la mayoría de
los casos el distiroidismo se manifiesta con síndromes que varían considerablemente de paciente a
paciente, tanto en sus características como en su severidad. Esto es así por que la mayoría de los
síntomas y signos son poco específicos y progresan lentamente. Si se diagnostican sólo los casos
con síntomas claros, un gran porcentaje de la población afectada permanecerá sin detectarse.

Tab la ~ . Síntomas y signos comunes de disfunción tiroidea .

Hlpotlroldlsmo

Fatiga
Aumento de peso
Intolerancia al frío
Reseqnedad cutánea
Resequedad o caída de cabello
Depresión
Demencia

Calambres musculares y mialgias
Edema
Bracicarcia

Constipa cíÓ1l
Irregularidad menstrual
(por ejemplo: menorragia)
Infertilidad

Adaptado de la ,,"e.."eia(1 ~

Hlpartlroldlsmo

Fatiga
Perdida de peso
Intoíerancía al calor
Hiperhidrosis
Cabello delga do
Nen'iosiSlllo
Insomnio
Temblor
D elJilidad muscular
Disnea
Palpitaciones
Tacp.úanilmías auriculares o
Tacp.úcarcia
Hiperdefeeación
Irrezularidad menstrual
(poi ejemplo: hipomenorrea)

Uso clínico de la medición de TSH sérica
Es prioritario considerar varios aspectos para realizar un uso clínico adecuado de la

medición de TSH sérica. El primero de ellos, es el objetivo para el cual se está solicitando la TSH.
No es lo mismo un estudio para detección (o tamizaje) que para obtener un diagnóstico de
enfermedad . La TSH puede ser anormal en situaciones que no necesariamente son debidas a hipo o
hipertiroidismo, sino que se explican por algún otro aspecto biológico (Tabla 4i191 o alguna otra
alteración asociada, como el uso de algunos medicamentos (Tabla Sp·20,211. El segundo punto se
refiere al contexto donde se solicitó la TSH, ya que no se justifica dar la misma interpretación a
una TSH anormal proveniente de un paciente ambulatorio, a la de un paciente hospitalizado, a la
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de un paciente en estado crítico, o a la de una mujer embarazada . Como se describe más adelante,
existen múltiples factores que pueden ocasionar una TSH anormal sin que necesariamente exista
enfermedad tiroidea. Es por ello que, la mayoría de las sociedades médicas recomiendan que la
TSH se utilice como un recurso confiable para la detección de disfunción tiroidea en los pacientes
ambulatorios, considerando que el ensayo utilizado es de una sensibilidad funcional igualo menor
a 0.02 IlUI/L[18,22-241. De lo contrario, aumentará el número de falsos negativos', En tercer lugar,
hay que considerar que con la edad, los intervalos de normalidad son diferentes (Tabla 6il l y los
laboratorios que llevan a cabo la detección de TSH generalmente no consideran este aspecto, por
lo que los resultados , actualmente, solo deberían ser relevantes en pacientes adultos sanos o en
mujeres no embarazadas, sin embargo, esto no es posible en la práctica diaria.

Tabla 3. Prevalencia de Dísíunctén Tiroidea

Condición

Hipotiroidismo
Hipoñreídísme sub clínico
Hipertiroidismo
Híperüreíñísmo subdínico

Adaptado de la referencia [18]

Prevalencia reportada en
población adulta

2 0'0
5 a 170,'0

0.2°·'Ó
0.1 a 6.0 o.ú

La TSH será útil como estudio de tamizaje siempre y cuando:
1. La función hipotálamo-hipófisis esté intacta, y,
2. El estado de función tiroidea sea estable, esto es, que el paciente, por ejemplo, no haya

recibido tratamiento reciente con medicamentos que alteran los resultados de las pruebas,
como son los que se muestran en la Tabla 5.

Si alguno de estos dos criterios no se cumple, el resultado de TSH no tendrá utilidad como
método de detección[251.

Detección de disfunción tiroidea en el embarazo
Las consecuencias adversas de la presencia de hipotiroidismo subclínico en mujeres

embarazadas han obligado a establecer un consenso para determinar si es adecuado, o no, realizar
el tamizaje de disfunción tiroidea en el periodo prenatal. Algunas asociaciones[26,271 recomiendan la
detección únicamente en mujeres consideradas de alto riesgo para enfermedad tiroidea, apoyando
su criterio en la historia personal y familiar de distiroidismo, en los hallazgos de la exploración
fisica, en la sintomatología, o en la presencia de otros trastornos inmunológicos. Sin embargo, la
prevalencia de hipotiroidismo subclínico en mujeres en edad reproductiva puede ser tan alta como
de un 5%[6,151, y por el hecho de que en las primeras 12 semanas de desarrollo embrionario la
tiroxina materna es el único aporte ~ue recibe el feto para la óptima formación del sistema
nervioso central y la sobrevida fetal 8-31,691, detectar la disfunción tiroidea con la medición
rutinaria de TSH como estudio prenatal, o bien, tan pronto como se haya diagnosticado el
embarazo, es considerado indispensable para otras asociaciones , siempre con la finalidad de
prevenir o tratar el hipotiroidismo subclínico en la madre, antes de que el feto se vea afectado[261.

2 El resultadofalso negativo se refierea una pruebanormalen una personaque si presentala enfermedad.
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Tabla 4. Aspectos que deben consklerarse en la ínterpretnc íén de las pruebas <le Iuncíén tiroidea.

l . Unión anómala de tiroxiuay triyodotironina a proteína s.
a. Genét ico
b. Inducido por medicamentos
c. Inducido por enfermedad
d. Embarazo

2. Rango de referencia inadecuado para la TSH o las prueba s de función tiroidea
a. Infancia
b. Embarazo
c. Edad adulta
d. Ancianos

3. Alteraciones en la respuesta del eje hípotálamo-hipóñsis-tíroides
a. Enfermedad no tiroidea
b. Mecicamentos (labia 5)
c. Resistencia a hormonas tiroidea s
d. Enfermedad psiqui átrica aguda

4 . Factores que interfieren en la medici ón
a. Anticuerpos heterófilos
b. Inadecuada recolección. almacenaje yío procesamiento de la muestra

5 . Por enfermedad
a. Disñtnción tiroidea
b. Insuficíencia renal o hepática
c. Enfermedad sistémica
d. Mecicamentos (Tabla 5)

Datosadaptados de la. referenciasl3 ,19¡.

Detección de disfunción tiroidea en los ancianos
La población mayor de 65 años de edad se considera de alto riesgo para padecer

enfermedad tiroideal181. La prevalencia, tanto de resultados de TSH altos o bajos, es mayor en este
grupo de edad al compararlos con la población joven, y es por ello que, la ma);oria de los estudios
apoyan la evaluación de la función glandular en pacientes ancianosI8,24. 11. Siempre que se
encuentre un resultado de TSH elevado, es necesario solicitar anticuerpos antiperoxidasa tiroidea
para descartar la presencia de tiroiditis de Hashimoto. Esta enfermedad es más frecuente mientras
mayor edad tenga el pac íentel", Por otro lado, obtener un resultado por debajo del límite inferior
de TSH, puede ser transitorio, pero también, puede ser un hallazgo persistente en
aproximadamente el 2% de este grupo de población, sin que necesariamente exista algún otro tipo
de evidencia que sugiera disfunción tiroideall3.411. Pero, como es bien sabido, contribuye con
mayor riesgo de morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiovascularl". El motivo de la
supresión de TSH siempre debe investigarse. La causa puede explicarse por la presencia de bocio
multinodular, particularmente en áreas geográficas con deficiencia de yodo en la dieta o por algún
tipo de medicamentos que el o la paciente esté tomando, poniendo particular atención en
medicamentos preparados ya que suelen contener triyodotironina (T3). Si no existe antecedente de
bocio, ni tampoco se comenta el antecedente de ingesta de algún medicamento del que se sospecha
que puede afectar la función tiroidea, conviene confirmarse la supresión de TSH con una nueva
muestra y solicitar anticuerpos antiperoxidasa después de 4 a 6 semanas de la primera toma. Si la
TSH persiste suprimida y los anticuerpos son positivos, debe considerarse la posible etiología
autoinmune.
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Tabla 5. Medicamentos que interfieren con el resultado de TSH y pruebas de función tiroidea [2.20,11).

Me4Jctunentos que inhiben la absorcJón de revotiroxina
Hierro
Resinas fijadoras de ácidos bil iares

Colestiramina
Colestipol

Sucralfato
Antiácidos con alum inio
Calcio
Raloxifeno

Me4Jazmentos que allera1J el mefilboJismo tfe Joshormonas tiroideas
Fcnitolna
C arb amal:cpina
Rifamp icina
Fenobarbital
Sertralina
Estrógenos

Me4Jctunentos que CaJlSaIS PFT's alSormaJu sin tlJsjimción tiroidea
M~am'1'ÚOs que reducen la unión d, hormonas tvotd,as a la TBG
Corticoestcroidcs
Bcxaroteno
Dopamina
salicilatos
Furoscmida
Hcparina
Algunos AINES
Medicam,,,tos QU4' ~smlnu)'l!!'n los ntvellls dll TBG sérlca
Andrógenos
Dll1az:ol
Glucocorticoides
Ácido nicotinico
¡'-asparaginasa
M,dlcqmmlos que I",,.,menlan los "jwles d, TBG sér1ca
Estró geno s
Tamoxifeno
Raloxi!'eno
Metadona
5-F1uouracilo
Clolíbrato
Heroína
Mitotano

Me4lcamelltos que retblcen la cotnlerslón de T4 a T3
Ácido lopanoico
Amiodarona
Corticoestcroidcs (altas dosis)
Propiltiouraci1o (altas dosis)
Beta bloqueadores
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Tabla 5. Medicamentos que interfieren con el resultado de TSH y pruebas de Iunción tiroidea [2.20.21)
(Con tinuación).

Me41C1lMentos que alteran la jilnción de la glándula tiroidea
Medtcq",entos QUe causan hipoltroldis",o
Prnpiltiouraeiln
Metimaz:ol
Litio
Perclorato
loduro
Interferon alfa
Interleucina 2
Aminoglutetimida
Talidomida
Yodo y medicamentos con yodo

Amiodarona
Medios de contraste radiográficos
Expectorantes
Soluciones con induro de potasio
Antisépticos tópicos

Medicamentos que inhiben absorciónde levotiroxina (vidlll supra)
Mllldtca",lIIntos QUe causan !rJpertiroidis",o
Yodo
Litio
Amioc!arona
Interferon alfa
Interleucina 2
Mllldtca",entos que suprimen la sKnclón de T5H
Dopamina
Dobutamina
Glucocorticoides
Octreotide
Bexaroteno

T~=Thyroxine bind¡'g globulin, PFTs =Pruebasde función lio idea,AII\ES =Artiirtlamalorios no esleroideos
T" =Tiroma, T3=Triyodolionina,TSH=Horrrona estirrolanle de tiroides

Detección de disfunción tiroidea en el paciente enfermo
Las enfermedades críticas, agudas o crónicas, producen anormalidades en los niveles de

hormonas tiroideas, lo cual, usualmente no es debido a la coexistencia de disfunción tiroidea. Se
han utilizado términos como "enfermedad no tiroidea", "eutiroideo enfermo", o, "síndrome de T4
baja" para clasificar este grupo de pacientes. El espectro de cambios en los niveles circulantes de
las hormonas tiroideas están en relación a: 1) la severidad de la enfermedad, 2) el estado agudo,
crónico o de recuperación de! padecimiento, 3) factores técnicos de interferencia en el método de
medición (Tabla 4), y, 4) medicamentos que recibe el paciente (Tabla 5). Es por ello que en el
paciente cuyo estado de salud no es óptimo, para la detección de disfunción tiroidea con TSH debe
tomarse en cuenta: 1) utilizar métodos que cuenten con una sensibilidad funcional menor a 0.02
IlUI/L, 2) que e! paciente no esté críticamente enfermo, o bien, 3) que se encuentre sin
medicamentos como doparnina o corticoesteroides. Para e! diagnóstico de enfermedad tiroidea en
el paciente con enfermedad crítica, tanto la supresión « 0.02 IlUI/L) como la elevación (> 20
IlUI/L) de TSH debe ser considerable, de lo contrario, no es posible discriminar entre verdadera
enfermedad tiroidea y pacientes con estados de compensación fisiológica en la función
glandularl'".
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Costo-efectividad de la detección de disfunción tiroidea con TSH
La detección de disfunción tiroidea con T8H en la o el paciente asintomático implica

incremento en el costo por paciente estudiado. No obstante, en un análisis de costo-efectividad, en
1996[32], se demostró que en los casos en que se encontró T8H elevada que recibieron levotiroxina:
1) al tratarse múltiples padecimientos con un solo medicamento , como fue la corrección de
hipercolesterolemia sin utilizar medicamentos hipolipemiantes; 2) así como la corrección de la
sintomatología asociada al hipotiroidismo con mejoría en la calidad de vida[33] y con disminución

1 d di di ósti . . l id ' [3234]en e gasto e estu lOS iagn StlCOS y otros tratamientos, como por ejemp o, antí epresivos ' ;
se obtuvo un ahorro de aproximadamente 2900 pesos por paciente. En otro estudio realizado en un
hospital general[3S], el costo de la hospitalización incrementó discretamente (aproximadamente 140
pesos) por cada paciente al que se realizó el tamizaje de rutina con T8H. Asimismo, si se toma en
cuenta que: 1) la recuperación del estado de salud es más rápida y los gastos son más razonables
cuando el diagnóstico y tratamiento son tempranos ; 2) con el tratamiento oportuno se evitan
complicaciones en el funcionamiento de otros sistemas del organismo, y, 3) las repercusiones que
pueden surgir en el estado de salud general, y en la economía familiar, cuando las y los pacientes
acuden a tratamiento tardío por un trastorno tiroideo no detectado oportunamente, entonces , el
costo de practicar el análisis de TSH como estudio de tamizaje en la población general es
comparable con otros tipos de intervenciones preventivas o terapéuticas ampliamente aceptadas ,
cada una dentro de su contexto médico, como el administrar terapia de reemplazo hormonal con
estrógenos en mujeres post-menopáusicas con síntomas (por ejemplo , bochornos), como el realizar
ejercicio para la prevención de enfermedad cardiovascular e, incluso, como la mastografia para el
cáncer de mama. De hecho, realizar tamizaje mediante el estudio de T8H ha mostrado ser una
estrategia tan favorable como realizar detección para hipertensión arterial tanto en mujeres como
en hombres de edades similares[32].

Tabla 6. Rangos de referencia durante la gestación, ilIfallci.1 y edad adulta .

Ed:,d TSH
(mIU/L)

FT.
pmollL(ngfdl)

TT.
nmollLCIl g/dl)

FT¡
pmoUL(ng/dl)

TT¡ Tg
nmoIlL(ng/dl) 11 gIL

Feto mitad embarazo
Infante a término
10 semanas
14 meses
5 afias
14 afias
Embarazo
Adulto

0.7·11
1.3·19
D.6 ·10
0.4-7.0
0.4-15 .0
0.4-5.0
0.4-4.5
0.4-4.0

2-4 (0.15·0 .3)
10·22 (0.8-1.9)
9·2 1 (0.8-1.7)
8-17 (0.6·1.4)
9-20 (0.8. 1.7)
8·17 (0.15-1.4)
10-25 (1.1·2.2)
9-22 (0.8-1.8) 58·106(4 .5·1215) 3.5-7.7 (0.2-0.5) 1.2.2.7 (80-180) 3.0-4U

TSH= hormona estlmulanle delroldes, F= fraeelón Ibre, TI = t1roxna, TJ = lriyodotironlna,T = lolal, Tg= t1roglobullna.
Datos adaptados de la referenela [1].

Tratamiento en el distiroidismo subcllnico
La finalidad de realizar el tamizaje de disfunción tiroidea subclínica con T8H radica en el

beneficio de administrar tratamiento con levotiroxina. En la actualidad, este tratamiento es
controvertido, debido a que los estudios prospectivos, aleatorios y controlados con placebo para
tratamiento de hipotiroidismo subc/ínico publicados hasta el momento , reflejan resultados
opuestos. Dos de ellos reportaron mejoría significativa en los síntomas[36,37], mientras que un tercer
trabajo[38] no demostró beneficio alguno,
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Hasta la fecha, tampoco existe un acuerdo claro acerca de cual sería el ~unto de corte
anormal, en el que, deberá iniciarse la sustitución hormonal tiroidea exógena[39,4 l. El punto de
corte sugerido para iniciar tratamiento sustitutivo , es un nivel de TSH igual o mayor a 1O~UVL

(341, lo cual se basa en la información proporcionada por estudios controlados con placebo, en los
cuales la administración de levotiroxina no se asoció con mejoria de los síntomas en pacientes con
TSH basal entre 5 .6 10 ~UVLl421 ; pero, sí existió mejoría en pacientes con una TSH basal igualo
mayor a 12 ~UIlLl 31. Sin embargo, si el nivel es anormal pero menor a 10 ~UIIL y el o la paciente
tienen síntomas, anticuerpos anti-tiroideos positivos, bocio, dislipidemia con predominio de
elevación de colesterol LDL, dificultad para embarazarse, abortos , disfunción ovulatoria o
infertilidad, el tratamiento también puede iniciarsel34.39.44I. Si ninguna de las circunstancias
anteriores está presente, se recomienda que el seguimiento sea anuall341, o cada tres a cinco
añosl4SI, con medición de TSH y FT4. No obstante, cuando el resultado de TSH se encuentra
persistentemente elevado o incrementa su nivel, puede considerarse la administración de
tratamiento con levotiroxinal341, siempre que se tenga la precaución de dar una dosis adecuada, no
excesiva pues se ha demostrado que a largo plazo, los principales efectos secundarios de una
sobredosis de levotiroxina, con supresión de los niveles de TSH «0.01 ~UVL), son fibrilación
auricular, osteopenia o, incluso, osteoporos isl4S,461. Estas consecuencias se evitan cuando la dosis
de levotiroxina se eleva paulatinamente hasta lograr mantener los niveles de TSH entre 0.5 a 2.0
~UVL, rango que en la actualidad se considera la meta terapéutica en los pacientes que requieren
sustitución hormonal l!].

También se pueden producir complicaciones agudas al iniciar el manejo sustitutivo con
hormonas tiroideas, por causar tirotoxicosis, ocasionándose varios efectos secundarios en las o los
pacientes tratados , los cuales, pueden ser tan delicados como el exacerbar isquemia miocárdica en
el paciente con predisposición. Sin embargo, el riesgo de que la dosis con levotiroxina
desencadene un evento isquémico, en el paciente con hipotiroidismo primario manifiesto , es muy
bajo, en el cual, la dosis administrada de hormonas tiroideas es generalmente más alta que en el
paciente con enfermedad subclínica y, por lo tanto, el riesgo es aún menor en este último grupo de
individuosl471.

El tratamiento del hipertiroidismo subc/ínico depende de la causa que esta condicionando
la supresión de TSH, por ejemplo, si es por dosis excesiva de levotiroxina, habrá que ajustar la
administración del medicamento. Cuando el hipertiroidismo subclínico es endógeno y la
tirotropina está persistentemente baja, el tratamiento deberá administrarse según el contexto de
cada caso, considerando aspectos como, por ejemplo, el riesgo del paciente para presentar
complicaciones óseas o cardiovasculares .

En la siguiente tabla se resumen los principales aspectos de la utilidad clínica de la
medición de TSH con una sensibilidad funcional < 0.02 ~UVL (Tabla 7)[11.
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Tabla 7. Utilidad cUnica de la medición de T&'H(sensibilidad funcional "-O.O:! JlUI;L)

• La medición de TSH es el método de mayor sensibilidad diagnóstica para detectar enfermedad leve
(subcUnica), o manifiesta, de hipo o hipertiroidismo en el paciente ambulatorio.

• La mayoría (> 95%) de los individuos eutiroideos tienen una concentración de TSH <2.5 1lUI/L. Los
pacientes ambulat<rios con una TSH > 2.5 IlUIIL confirmada por una nueva medición después de 34
semanas, pueden estar en estados tempranos de insuficiencia tiroidea, especialmente si se detectan
anticuerpos antiperoxidasa.

• La TSH no puede utilizarse cano estudio aislado para diagnosticar hipotiroidismo central pa que los
ensayos actuales miden isofcemas inertes (bio lógicamente inactivas) que dan resultados normales o
elevados de tirotropirla . Incluso, cuando la TSH está discretamente elevada «10 1lUI/L) y la FT4 es
baja, debe de considerarse el diagnóstico de hipctiroidismo centra l.

• La medición de TSH es necesaria para confirmarque la elevac iál de hormonas tiroideas es debida a
h ipertiroidismo y no a anamalidades en las protejnas de unión de las hormonas tiroideas.

• La medición de TSH parece ser útil en el periodo prenatal y en el primer trimestre de embarazo para
detectar enfermedad subcllnica o leve en la madre y que podrla tener afección en la descendencia. Sin
embargo, el costo-beneficio de ésta práct ica cllnica es aún punto de controversia
La población maya de 65 años de edad se ccnsidera de alto riesgo para padecer enfermedad tiroidea,
por lo que para la opatuna detección de distiroidismo subcllnico es necesaria la med ición de TSH
El tratamiento administrado con levotiroxina no debe suprimir la liberación de TSH por parte de la
hipófisis.

Ada~ado de la referencia (1).
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JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO

Cuando el o la paciente presenta signos o síntomas que hacen sospechar la presencia de
enfermedad tiroidea, tenemos a nuestra disposición múltiples análisis que nos permiten estudiar la
glándula. Cuando dichos análisis se utilizan y se interpretan apropiadamente, en la mayoría de los
casos se identifica el tipo de anormalidad y se llega a un diagnóstico, pero, a la vez, estos casos son
los que presentan un cuadro clínico evidente, ya sea por bocio importante o una franca
tirotoxicosis. Además, en la mayoría de estos casos se cuenta con un tratamiento que resuelve el
problema. La dificultad la demuestran los pacientes con disfunción tiroidea que se presentan con
signos y síntomas inespecíficos[17.181 o, incluso, a pesar de tener alguna anormalidad en el
funcionamiento de la lilándula, son asintomáticos, aunque a largo plazo pueden surgir efectos
adversos en su salud' -S21, incluso, en pacientes jóvenes[S31. A pesar de ello, inicialmente la
mayoría de los institutos de salud no recomendaban la búsqueda de enfermedad tiroidea oculta en
la población abierta. Con el incremento de la evidencia clínica, estos criterios han cambiado en
algunas asociaciones especializadas, sin embargo, otras instituciones persisten en la conclusión de
que los reportes publicados no son suficientes como para indicar la detección de disfunción
tiroidea.

Fundamentos en contra de la detección de disfunción tiroidea con TSH.
En la actualidad, algunas organizaciones consideran que no existe un acuerdo claro

respecto de cuáles son las consecuencias clínicas de tener una TSH anormal de forma crónica, y si
existe, o no, beneficio a largo plazo con la administración de tratamiento en personas jóvenes,
asintomáticas, previamente sanas, a las que recientemente se les detectó hipo o hipertiroidismo
subclínico[39.40I. En el hipotiroidismo subclínico, el tratamiento no se recomienda del todo por tres
razones principales: 1. Por el hecho de que algunos de los y las pacientes no obtienen beneficio
[38.421; 2. Existe riesgo de producir sobredosis, que pudiera ocasionar hipertiroidismo iatrogénico,
que con el uso crónico ocasionaría anormalidades indeseables para el paciente (por ejemplo,
osteopenia[461y fibrilación auricularlI6.4S.491) y las cuales no se presentarían si el hipotiroidismo no
se hubiera tratado, y, 3. El costo que implica realizar el tamizaje.

Es por ello que en 1996[S41 y, recientemente en 2004[41, los servicios preventivos de salud de
Estados Unidos reiteraron su recomendación en contra de la detección de enfermedad tiroidea en
población adulta asintomática por el aparente bajo riesgo de desarrollar enfermedad manifiesta y
por falta de evidencia clínica que demuestre que el iniciar tratamiento sea benéfico para la
población afectada, representando solamente un mayor costo para los sistemas de salud (Tabla 8).

Fundamentos afavor de la detección de disfunción tiroidea con TSH.
En contraste, paulatinamente ha ido surgiendo evidencia que parece favorecer la necesidad

de detección de disfunción tiroidea con TSH en la población general. En la última década, la
estrategia diagnóstica para utilizar mediciones de TSH ha cambiado como resultado de la mayor
sensibilidad en estos ensayos[I.48.SSI.
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Como se comentó previamente, el grado más leve de disfunción tiroidea se ha denominado 
hipotiroidismo subclínico, el cual tiene una prevalencia mundial del 1% al 10010. Dado que esta 
discreta deficiencia de hormonas tiroideas es un padecimiento comím que tiene repercusiones en el 
paciente adulto, es posible que la búsqueda intencionada de este trastorno beneficie a la población 
afectada La justificación para la búsqueda está basada en cinco beneficios potenciales de salud al 
tratarse esta disfunción tiroidea leve: 
l . En las o los pacientes con disfunción tiroidea leve, particularmente en los que existen 

anticuerpos antitiroideos circulantes, cada ai\o desarrollan hipotiroidismo manifiesto el 5% al 
26% de los casoS[I,3U4J. Esto quiere decir que, dependiendo de la edad y del nivel de TSH 
basal, se hubiera requerido tratar de 4 a 14 pacientes para que evitar que se presente un caso de 
hipotiroidismo clinicamente evidente[lo4,~IJ, Aunque parece un margen amplio, este indice es 
similar al aceptado en otras estrategias médicas preventivas, como es el uso de estatinas para 
hipercolesterolemia y la prevención de cardiopatfa isquémica[S6I. 

2, Un estudio reportÓ mayor mortalidad cardiovascular cuando los pacientes tenian dislipidemia 
asociada a niveles de TSH permanentemente a.Itos[I~I. El beneficio de la disminución de los 
niveles de colesterol y del colesterol de Iipoproteínas de baja densidad (LDL, Jow density 
lipoproleins) se consigue con el tratamiento a base de levotiroxina[ll,S2). En un meta-anAJisis 
recientemente publicado[S7 j acerca del efecto del tratamiento en hipotiroidismo subcllnico, se 
demostró reducciÓn estadísticamente significativa del colesterol total y del colesterol LDL, con 
un descenso promedio de 7.9 mgldl y 10 rngldl. respectivamente, con el tratamiento a base de 
levotiroxina únicamente, sin la administración de hipolipemiantes. 

3. En algunos casos, la disfunciÓn tiroidea leve produce sintomatologia generalmente 
inespecífica, como fatiga, hasta sintomatologla más evidente como deterioro cognoscitivo y 
demencia[Sl1 o presencia de síntomas psiquiátricoslSlJ. En la mayoria de los casos afecta la 
calidad de vida del enfermo y ocasiona que solicite apo~ institucional con consumo de 
métodos diagnósticos y tratamientos que pudieran evitarsell2 .361. 

4. Estudios recientes también sugieren que el hipotiroidismo subclfnico está asociado con 
disfunción ovárica, infertilidad y en embarazos tempranos incrementa la mortalidad fetal' S9I, 
afecta el desarrollo neuropsicológico de la descendencia[2S'11.69J, y se asocia a hipertensión 
arterial y preeclampsia[).4], lo cual se previene o se corrige con el tratamiento. El distiroidismo 
en varones produce alteración en el metabolismo de las hormonas sexuales y en la 
espermatogénesis[60J. 

5. El hipotiroidismo subcllnico demostró ser un factor de riesgo importante para ateroesclerosis e 
infarto miocárdico en mujeres postmenopáusicas[!O). La contribución del hipotiroidismo 
subcllnico como factor de riesgo cardiov8SCular fue similar a la que proporcionan 
comorbilidades como la dislipidemia, diabetes mellitus, hipertensión arterial o el tabaquismo. 

Aunque se especifican los grupos de población en la que justifican el tamizaje, la mayoría de 
las sociedades o colegios especializados recomiendan la detección de disfunción tiroidea con la 
medición de TSH (Tabla 8) (11,24,41.61-631. Recientemente se realizó un consenso clínico entre la 
Asociación Americana de Tiroides, la Asociación Americana de Endocrinologia Clinica y la 
Sociedad de Endocrinologia[2~I, en el que concluyeron que si existe beneficio en realizar detección 
de disfunción tiroidea en adultos sanos, en el embarazo o en mujeres que contemplan embarazarse, 
asl como en los casos con signos y slntomas que sugieran disfunción tiroidea. Esto basado en que 
el beneficio obtenido supera el riesgo de ocasionar mayor daño con el tratamiento con dosis 
excesiva, lo cual es fácilmente detectable y corregible, sin repercusiones agudas graves en la gran 
mayoría de los casos. 
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Tabla 8. Recomendaciones a favor y en contra de díferentes organizaciones para la
detección de dísfunclén tiroidea en adultos asmtom át ícos.

Organízacíenes a Favor
Asociación Americana de TIroides (ATA) [18]

Asociación Americana de
Endocrinología clínica (AAeE) [61]

Colegio Americano de Patólogos [62]

Recomendaríones de deterdón
:Mujeres y hombres > 35 años. cada 5
años,

Pacientes ancianos, particularmente
muieres,

Mujeres :=:50 años si buscan atenci ón
médica. todos los pacientes geriátricos
al ingresar a tul hospital y después cada
:' años.

Academia Americana de Médicos Familiares [63] Pacientes ::::60 años,

Colegio Americano de Obstetriciay
Ginecología [64]

Colegio Americano de Médicos [48]

C01L<;etL<lO AACE, ATA. Y de la
Sociedad de Endocriuología [24]

Organízadones en Contra
Servicios Preventivos de E.U.[:'4]

Colegio Real de Médicos [65]

Servicios Preventivos de E.U. [4]
(11 ctualizaciÓ1l)

Colegio Americano de Obstetriciay
Ginecología [66] (actualización)

Adaptado dela referencia [34]

Mttieres en grupos de "alto riesgo":
- Con enfennedad autoímuune
- Historia familiar de enfermedad

tiroidea
Empezar detección a los 19 años.

Mltieres>50 años con hallazgo
incidental sugerente de enfermedad
tiroidea sintomática.

A favor de la detección en adultos.
en el embarazo o mujeres que
contemplanembarazarse, así como los
casos que sugieren distiroidismo.

Sin evidencia suficiente para sugerir
detección.

Detección de población adulta sanano
justificado.

Sin evideucia suficiente para sugerir
o contraiudícarla detección

Sin evidencia suficiente para sugerir
detecciónde rutina en mujeres
embarazadasasintomáticas,
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OBJETIVO GENERAL

l. Determinar la utilidad de la medición de TSH para la detección de disfunción tiroidea
subclínica en la población estudiada del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición
"Salvador Zubirán" (INCMNSZ).

OBJETIVOS PARTICULARES

l. Describir las características de la población estudiada.
a. Características generales (edad, género, peso, talla, tabaquismo, índice de masa corporal)
b. Definir el área de donde proviene el ingreso (consulta externa u hospitalización).
c. Razón del internamiento (para diagnóstico, tratamiento, cirugía electiva o cirugía de

urgencia).
d. En los pacientes hospitalizados definir el lugar de procedencia (admisión como externo, de

urgencias, de estancia corta, de terapia intensiva, u otro sitio de hospitalización)
e. Clasificación de la condición socioeconómica del paciente por trabajo social' .

2. Definir la frecuencia de TSH anormal en pacientes que acuden al Instituto, separados por él
área de ingreso, es decir, entre pacientes ingresados por hospitalización o por consulta externa.

3. Relacionar la frecuencia de TSH anormal con:
a. El género, edad, índice de masa corporal y tabaquismo.
b. Comorbilidades,
c. Medicamentos,
d. El motivo de ingreso a consulta externa u hospitalización, y,
e. El diagnóstico de egreso de hospitalización.

4. Describir las medidas de tendencia central (mediana, promedio) para las variables categóricas
y de dispersión (rango, desviación estándar) para las variables cuantitativas, con énfasis en los
resultados tanto de TSH normal como anormal.

5. Describir el desenlace diagnóstico de los casos con TSH con resultado anormal.
6. Describir la proporción de casos con TSH por debajo o por arriba de los límites considerados

como normales, y su relación con diferentes variables de la población estudiada.
7. Determinar la frecuencia en que el resultado de TSH está por debajo del límite inferior « 0.3

IlUI/L) ocasionado por el tratamiento con hormonas tiroideas.
8. Describir la frecuencia de casos con TSH anonna! utilizando diferentes rangos descritos en la

literatura (ver texto) .

4 La clasificaciónde trabajo social consiste en 7 niveles de acuerdocon el nivel socioeconómico del paciente, la cual va de manera
creciente, siendo la 7 la que se les proporcionaa los pacientescon mayornúmerode ingresos económicos (la 9 es de tipo "cortesla",
por razonesinstitucionales).
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PACIENTES Y METODOS 

Diseño del Estudio y definici6n de conceptos 

t. Tipo de estudio: transversal. 

2. ~~~::~~~~ durante un periodo de 5 meses (agosto a en de TSH como estudio de rutina a 
los pacientes que tanto a hospitalización como a consulta externa. Inicialmente se 
revisaron para este trabajo 787 expedientes que tenían solicitada una medición de TSH por 
cualquier motivo, pero únicamente se incluyeron los 300 casos en donde la TSH se solicitó 
como estudio de tamizaje de disfunción tiroidea en el momento del ingreso del paciente. De 
este último grupo de casos, se recabaron los datos en una fonna preestablecida (véase secci6n 
de "Anexos '') para obtener una base de datos que se sometió al análisis estadístico. Los datos 
recolectados se clasificaron de la siguiente manera: 

3. Datos demográficos: se recabó el nombre, edad, fecha de nacimiento, género, clasificación por 
trabajo social, índice taM.quico, peso, talla e Úldice de masa corporal. 

4. Datos del internamiento a hospitalización: 
a. Se detenninó si el paciente ingresaba por primera vez al Instituto o era un ingreso 

subsecuente. 
b. Se clasificó por área de procedencia (admisión como externo, de urgencias, de estancia 

corta, de terapia intensiva, u otro sitio de hospitalización). 
c. Se detenninó el motivo de Úlgreso, la fecha de ingreso y egreso, la razón del internamiento 

(para diagnóstico, para tratamiento, o para cirugía electiva o de urgencia). 

S. Datos del ingreso por la consulta externa: 
a. Se determinó el motivo de ingreso, 
b. La fecha de ingreso, y, 
c. La razón del ingreso (para diagnóstico, para tratamiento o para cirugía electiva). 

6. Evaluación de comorbilidad: las comorbilidades se registraron en cada paciente, además se 
estableció, en cada caso, el diagnóstico de egreso hospitalario. Se clasificaron por grupos de 
enfennedades (por ejemplo, enfennedades hematológicas, urológicas, gastrointestinales, etc.) o 
por enfennedades específicas (por ejemplo, diabetes melJitus, hipertensión, dislipidemia, 
obesidad, etc.). 

7. Tratamiento farmacoló2ico al momento del inlITCSO: se describió cada medicamento que el 
paciente tomaba de manera regular antes del ingreso institucional. Los datos fueron 
corroborados únicamente en lo que estaba asentado en las historias cUnicas o notas de 
evolución en el expediente clínico. Los medicamentos se clasificaron por grupos (por ejemplo, 
antihipertensivos, hipolipemiantes, hipoglucemiantes orales, etc.) y en cada grupo se colocaron 
cada subtipo de medicwnento (por ejemplo. iohibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina, estatinas, biguanidas, respectivamente). Se dejó "otros" como un grupo aparte 
para los medicamentos que no pudieron colocarse en la clasificación preestablecida. 
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8. Estudios solicitados al momento del ingreso: en este rubro se anotó el valor numérico de TSH,
si era anormal o no, y si se le dio seguimiento con pruebas de función tiroidea (TI4 y TI3). A
todos los resultados de TSH se les determinó lo siguiente:
a. Relevante clínicamente: se consideró relevante clínicamente cualquier valor fuera del rango

establecido como normal en el laboratorio central del Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutrición "Salvador Zubirán", los cuales son :

a. TSH: 0.3 a 3.5 IlUI/L.
b. Tiroxina total (TI4): 77.22 - 154.44 nmol/L.

b. Explicado por diagnóstico: en los casos con TSH anormal, se determinó si dicha
anormalidad estaba explicada por un diagnóstico de enfermedad tiroidea ya establecido en
el paciente.

c. Explicado por tratamiento : en los casos con TSH anormal, se determinó si dicha
anormalidad estaba explicada por un tratamiento que el paciente estuviera recibiendo, tanto
hormonas tiroideas como cualquier otro tipo de medicamento que pudiera alterar el
resultado de TSH o de las pruebas de función tiroidea (ver Tabla 5, [2,20,211).

d. Explicado por el motivo de ingreso: se estableció si el paciente ingresaba por cualquier tipo
de síndrome que pudiera ser ocasionado por enfermedad tiroidea (por ejemplo, la presencia
de bocio), y el cual pudiera ocasionar el resultado anormal de TSH. En estos casos, la
medición de tirotropina ya no se consideró como detección, pues en realidad la prueba se
pudo haber solicitado para confirmar un diagnóstico.

e. Se hizo algún diagnóstico : en este rubro se estableció el desenlace del resultado de la TSH,
si se hizo algún diagnóstico se estableció cuál, si se concluyó que el resultado anormal fue
un error técnico de laboratorio o si no se le dio seguimiento al caso con pruebas de función
tiroidea. Las definiciones de los diagnósticos fueron las siguientes:
a. Eutiroideo: TSH dentro de rango normal (0.3 a 3.5 IlUI/L).
b. Hipotiroidismo: TSH mayor de 3.5 IlUI/L YTI4 menor de 77.22 nmol/L
c. Hipotiroidismo subclínico: TSH mayor de 3.5 IlUI/L y TI4 dentro de rango normal

(77.22 - 154.44 nmol/L)
d. Hipertiroidismo: TSH menor a 0.3 IlUI/L y TI4 mayor de 154.44 nmol/L
e. Hipertiroidismo subclínico: TSH menor a 0.3 IlUI/L y TI4 dentro de rango normal

(77.22 - 154.44 nmol/L)
f. Sin seguimiento: resultado de TSH anormal, al cual no se le dio seguimiento con

pruebas de función tiroidea, o los casos en los que no se hizo ningún tipo de conclusión
diagnóstica fundamentada debidamente en el expediente clínico con los criterios
asentados previamente.
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Método utilizado para la medición de TSH
La medición de tirotropina se realizó en el laboratorio de medicina nuclear, departamento

de Clínica de Tiroides, del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición "Salvador Zubirán".
El método utilizado es con tecnología que utiliza dos anticuerpos monoclonales en ensayo de
inmunoradiometria (IRMA, REF:RK.-ICT5) con una sensibilidad analítica de 0.005 J,1UI/L y una
sensibilidad funcional de 0.02 J,1UI/L, al utilizar un volumen de muestra de 200 J,1L. El protocolo de
medición considera las precauciones recomendadas para el adecuado proceso de la muestra,
particularmente en el paso de lavado, evitándose la contaminación de la superficie externa de los
tubos.

Como se utilizaron los niveles de tiroxina total (TT4) y no los de la fracción libre de
tiroxina (FT4), algunas concentraciones de TT4 pudieron estar ligeramente elevadas debido al
incremento en las proteínas de unión de hormonas tiroideas en pacientes que hayan estado
recibiendo algún tipo de medicamento concomitante con este efecto asociado, como por ejemplo,
estrógenos. Sin embargo, cada TSH anormal se analizó con el tipo de medicamentos que el
paciente tomaba y en casos donde se encontró algún medicamento que pudiera influir en el
resultado, se clasificó dentro del rubro "explicado por tratamiento".

Se excluyeron los casos en los que se encontró una causa evidente de la anormalidad en el
resultado de TSH, ya sea por algún motivo de ingreso, diagnóstico previo o tratamiento asociado a
enfermedad tiroidea. Estos casos no se consideraron para el análisis estadístico con la finalidad de
evitar un sesgo que pudiera dar lugar a una mayor asociación entre la TSH anormal y las variables
estudiadas.

Análisis Estadistico
Todas las variables se clasificaron como categóricas, a excepción de las variables

cuantitativas discretas como la edad y las cuantitativas continuas como el peso, talla, índice de
masa corporal, índice tabáquico y el valor específico de la TSH. Las mediciones de significancia
estadística entre grupos se calcularon utilizando la prueba de t ,en caso necesario, se utilizó la
prueba exacta de Fisher. Se realizó análisis de regresión logística condicional para evaluar la
asociación entre el resultado anormal de TSH con las distintas variables estudiadas, como son: la
edad, el índice de masa corporal, los motivos de ingreso, los distintos diagnósticos de egreso, las
comorbilidades y el uso de medicamentos. El modelo se ajustó para controlar potenciales
confusores como fue la edad, el índice de masa corporal y medicamentos. Por el número limitado
de casos y el hecho de que algunas variables independientes fueron medidas en escalas continuas,
se utilizó la prueba de bondad de ajuste de Hosmer y Lemeshow para evaluar la presencia de
estabilidad en el modelo. En los casos donde las variables cuantitativas continuas tenían una
distribución semejante a la de la curva normal se reporta el promedio y la desviación estándar y,
cuando no fue así, se especifica en los resultados con el reporte de la mediana. Se consideró como
estadísticamente significativo una p <0.05. Todos los datos fueron analizados utilizando el
software de estadística SPSS versión 12.0.
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RESULTADOS

Las características demográficas de los casos se describen en la Tabla l. De los 300
pacientes, se encontraron 118 hombres (39.3%) y 182 mujeres (60.7%). La edad promedio fue de
51 afios (±18.4), con un índice de masa corporal de 26.36 kg/rrr'. El 68.6%, 206 casos, eran
fumadores, con una mediana de índice tabáquico de 7.25. Las mujeres tuvieron un antecedente de
tabaquismo mucho más frecuente que los hombres (82% vs 48%). La clasificación 3 de trabajo
social, fue la condición socioeconómica más frecuente pues fue asignada a casi la mitad de todos
los pacientes, tanto los que ingresaban por consulta externa como por hospitalización.

Tabla l . Caracterísncas de la población separados por género y áreas de mgreso,

Total Hombres Mljeres Hospitalización Consulta Externa
(n= 3001 (n=118) (1'F182) (n= 206) (n=94)

Hombres 11B (39.3%) 94 (45.6%) 24(25.5%)
Muj«es 1B2 (60.7%) 112 (54.4%) 70 (74 .5%)

Edad' 51.29 ± 1B.41 52.3±1B.0 50.6±1B.7 53.49±lB.10 46.47 ± 1B.24
Peso' 67.53 ± 17.02 71.4±15.2 64.9±20.4 66.76 ± 16.33 69.21 ± lB .41
Talla* 1.59± 0.10 1.6B±B.66 1.54±6.9B 1.61±0.90 1.57 ± 0.10
IMC' 26.36 ± 6.34 25.0B±4.7 27.2±7.10 25.74 ±5.94 27.6B ±6.9B

Ta~qUlsmo

sí 206 (6B.6%) 57 (4B%) 149 (B2%) 77 (37.3%) 17 (1B.0%)
No 94 (31 .3%) 61 (51%) 33(1B%) 129 (62.6%) 77 (B1.9%)

indlce Tabáqulco" 7.25 12.0 5.0 B.O 3.5

Clasificación de trabajo social
1 11 (4.0%) B(6.8%) 4 (2.2%) 10 (4.9%) 2 (2.1%)
2 43 (14.3%) 13(11%) 30(16%) 36 (17 .5%) 7 (7.4%)
3 147 (49D%) 52 (44%) 95(52%) B3 (40 .3%) 64(6B.1%)
4 53 (17 .7%) 22 (lB .6) 31 (17%) 36 (17.5%) 17 (lB.1%)
5 12 (4.0%) B (6.B%) 4 (2.2%) 9 (4.4%) 3 (3.2%)
6 24 (8.0%) 9 (7.6%) 15 (B.2%) 24 (11.7%) O (0.0%)
7 B (2.7%) 5(4.2%) 3 (1.6%) 7 (3.4%) 1 (1.1%)
9 1 (0.3%) 1 (O.B%) 0(0.0%) 1 (0.5%) O (0 .0%)

• Promedio ±desvlacón estándar-Mediana
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En total se solicitaron 206 pruebas de tamizaje con TSH, a pacientes ingresados por
hospitalización, y a 94 casos que ingresaron por el departamento de consulta externa (Gráfica 1).

Gráfica l . Distribución de los ingresos al Inst ítuto (11 =3(0).

o Hospltallz:lclón
(n=206i

• censutta
Extem:l (n=94)

Aunque la mayoría de los 206 pacientes hospitalizados ingresaron por el departamento de
admisión como externos (89.8%), un pequeño porcentaje ingresó a través del servicio de urgencias
(8.7%), terapia intensiva o estancia corta (1.5%) solicitándose la prueba en estos departamentos
(Gráfica 2).

Gr lificn 1. Procedencia de los pacientes que íngresnron n hosp ítalízncí ón (n = 1(6).

89.8 '!,

• Urgenci:ls In= 18)

ca otras áreas de hospitOlllzación In= 3)

o Externos (n=185)

1.5 'i; 8.7~,

La mayoría de los pacientes hospitalizados ingresaron para estudio de su padecimiento y
obtener un diagnóstico (59.2%, 122 casos), una menor proporción para tratamiento médico
(31.6%, 95 casos) o cirugía electiva (13.6%, 41 pacientes) . Con respecto a los ingresos en el
departamento de consulta externa, la proporción de casos para obtener un diagnóstico (42 casos,
44.6%) o para recibir algún tratamiento médico (52 casos, 55.3%) fue muy similar (Gráfica 3). En
los meses que se llevo a cabo este estudio, no ingresó ningún paciente por cirugía de urgencia y al
que se le haya solicitado el tamizaje de disfunción tiroidea con tirotropina .
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Grafic:I 3. Raz ón <1(' los ingresos :1 hosp ítalízncíon y consulta (':1.1erna .
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De los 300 pacientes a los que se realizó tamizaje , se encontraron 94 casos con un resultado
de TSH anormal , lo cual corresponde al 31.3% de la población. De ellos, 69 (73.4%) valores
estaban por arriba y 25 (26.5%) estaban por debajo de los límites considerados como normales
(Gráfica 4).

Grafien -l . Dtstrjbuc íén de los resultados de TSH.
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El análisis numérico de los valores obtenidos con la T8H se desglosa en la tabla 2, donde se
especifica el promedio y la mediana tanto de valores normales como anormales, separados por
género. Cabe resaltar que el valor promedio de la tirotropina, en los 300 resultados, fue de 2.9± 6.6
~UI/L con una mediana de 1.7 ~UUL (Gráfica 5). El valor mínimo registrado fue menor a 0.01
~UI/L y un valor máximo de 95.00 ~UI/L, ambos valores en pacientes ingresados por la consulta
externa. En los restantes 206 casos (68.7%) con el valor de T8H dentro de límites normales (0.3
3.5 ~UI/L) (Tabla 3), se obtuvo un resultado promedio de 1.7± 0.76 ~UUL y una mediana de 1.5
~UI/L.

En la proporción de los resultados anormales no hubo diferencia estadísticamente
significativa entre hombres y mujeres (p = 0.52) ya que como se puede apreciar en la gráfica 6, la
distribución de resultados normales y anormales (altos o bajos) es muy similar.

Tabla 2. Análisis descriptivo de los valores de tírotropma (l'SH) separados por g énero,

Total Hombres Mljeres
Resultados n= 300 n= 118 n=182

Valor normal 206 (68.7%) 84 (71.2%) 122 (67.0%)
Valor anormar 94 (31.3%) 34 (28.8%) 60 (32.9%)
Valor Elevado (> 3 .5~IU/L)·· 69 (23%) 22 (18.6%) 47 (25.8%)
Valor Bajo (e 0 .3 ~IU/L)·" 25 (8.3%) 12 (10.2%) 13 (7.1%)

Todos (normales V anormalesl
Promedio (± DE) 2.94 (± 6 .60) 2.41 (± 2.21) 3.28 (± 8 .28)
IC95% 2.18 - 3.69 2 .00 - 2.81 2.07 - 4 .49
Mediana 1.76 1.66 1.89
Valor mlnimo 0.01 0 .04 0.01
Valor máximo 95.00 12.90 95.00

Resultados normales
Promedio (± DE) 1.70 (± 0 .76) 1.73 (± 0.75) 1.68 (± 0 .76)
IC95% 1.59 - 1.80 1.56 - 1.89 1.54-1.82
Mediana 1.56 1.61 1.50
Valor mlnimo 0.52 0.52 0.52
Valor máximo 3.45 3.45 3.45

Resultados anormales
Promedio (± DE) 5.6 (± 11.32) 4 .08 (± 3.43) 6.53 (± 13.91)
IC95% 3.33 - 7.97 2 .89 - 5.28 2.94-10.12
Mediana 4.25 4 .37 4.17
Valor mlnimo 0.01 0 .04 0.01
Valor máximo 95.00 12.90 95.00

Resultados> 3.5 ~IUiL

Promedio (± DE) 7.61 (± 12.88) 6 .16 (± 2.40) 8.29 (± 15.20)
IC 95% 4.5 -10 .6 5 .09-7 .22 3.80 - 12.78
Mediana 4.82 5 .25 4.70
Valor mlnimo 3.51 3 .57 3.51
Valor máximo 95.00 12.90 95.00

Resultados < O.311IUiL
Promed io (± DE) 0.22 (± 0 .16) 0 .27 (± 0.18) 0.17 (± 0.11)
IC95% 0.16 - 0 .29 0 .24 - 0.29 0.10 -0 .24
Mediana 0.21 0 .26 0.15
Valor mlnimo 0.01 0 .04 0.01
Valor máximo 0.29 0.29 0.28

• p= 0.52. -p =0.16. - p= O.:1llo( dehotrbesvslTIJjeretj. K; =inlffilabsdeca>fian:ta. DE= DeIJliación eflándar.



Gráfica 5. Distribución de Jos casos con respecto a los valores <1eTSH.
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Tabla 3. Distribución de los valores de TSH en el total <le pacientes.

Edad (años) Género

TSH {JJUIIL) Frecuencia % ~SO > SO M F

:::0.01 1 0.3 1 O O 1
0.02 <0.3 24 8.0 12 12 12 12
0.3 < .t 5 206 68.7 141 65 84 122
3.5 < 5.5 41 13.7 21 20 12 29
5.5 < 10 24 8.0 13 11 8 16
;;. 10 4 1.3 2 2 2 2

Total 300 100.0 190 110 118 182
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Gráfica 6. Resultados de T8H normales, altos r bajos (anorm ales),
separa dos por género,
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En los pacientes donde se encontró un resultado anormal de TSH se obtuvieron tres
desenlaces (Tabla 4). Primero, se confirmó la presencia de distiroidismo en 30 pacientes (10%),
haciéndose los siguientes diagnósticos:

a. Hipotiroidismo subclínico: en 13 casos (4.33%)
b. Hipotiroidismo: en 12 casos (4.0%)
c. Hipertiroidismo: en 4 casos (1.33%)
d. Hipertiroidismo subclínico: en 1 caso (0.33%)
Segundo , al resultado anormal de TSH no se le dio seguimiento con pruebas de función

tiroidea en 52 casos (17.3%) y, por lo tanto, no fue posible fundamentar un padecimiento. Estos
casos representan el 55.3% del total de tirotropinas anormales, asimismo, nos permite concluir que
solamente a 42 casos (14%) de los 94, se les completó el estudio con TI4 y TI3.
Finalmente, en 12 casos (4.0%) la anormalidad de TSH era esperable o explicada por los
siguientes factores:

a. Por el motivo de ingreso en 3 pacientes; por enfermedad de Graves en un caso y por la
presencia de bocio difuso en dos casos.

b. Por algún diagnóstico: por el antecedente de hipotiroidismo primario en 2 pacientes.
c. Por algún tratamiento en 3 casos, dos de ellos tomaban levotiroxina y uno recibía

corticoesteroides.
d. Por algún diagnóstico y además con tratamiento: dos casos padecían de hipotiroidismo

primario y otros dos de hipotiroidismo asociado al antecedente de administración de
Iodol3 1 radioactivo. Los 4 pacientes, además, ya recibían sustitución hormonal tiroidea
con levotiroxina.
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Como se puede apreciar, en 12 pacientes se encontró una causa evidente de la anormalidad
en el resultado de TSH. Como se comentó, estos casos se excluyeron del análisis estadístico con la
fmalidad de evitar un sesgo que pudiera dar lugar a una mayor asociación entre la TSH anormal y
las variables estudiadas (como por ejemplo, la edad, el índice de masa corporal o las
comorbilidades). Es por ello que, y como se especifica en cada tabla o gráfica en que así se realizó,
el análisis se basa sobre 82 resultados anormales y no sobre 94, así como en ocasiones se
especifica que el número de casos es de 288 y no de 300 (Esquema 1).

Esquema 1. Casos excluídes del análisis estadístico.

TSHNOllllal
en 206 pacientes

1

300 pacientes

/' ,
T5'HAnormal
en 94 pacientes

Sin Explicación
en 82 pacientes

/' ,Casos estudiados Con Explicación
en 12 pacientes

j Diagnóstico
e1l30 casos

\

Sin seguimiento
en 52 casos,

Casos excluidos Casosestuciados

Casos Totales (300) - Casos excluidos (12) = 288
TSH anormales (94) - Casos excluidos (12)= 82

Loscasos conexplicación son enlosque la TSH anormal eraexpicada
poralgún motilo deingreso , diagnóstico otratamiento asociados a enfennedad tiroidea.
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Tabla 4. Desenlaces de la TSH, separadas por área de ingreso y género,

Total C. Extema Hosp. Hombres M.lJeres
(n-300) (""941 (""206) (n=118) (n=1821

Olag nó stic os 30 (10%) 18 (19.1%) 12 (5 .82) 9 (7 .62%) 21 (11 .5%)

Hipotiroidismo subc:lfn ic:o 13 (4 .33%) 8 (8.51%) 5 (2.42%) 2 (1.7%)- 11(6 .0%)-
Hipotiroidismo 12 (4 .0%) 7 (7.44%) 5 (2.42%) 4 (3.4%) 8 (4.3%)
Hipertiroidismo 4 (1 .33%) 2 (2.12%) . 2 (0.97%) 2 (1.7%) 2 (1 .0%)
H ipertiroidismo subdinic:o 1 (0 .33%) 1 (1.06%) O (0.0%) 1 (0 .8%) O (0 .0%)

Con explicación 12 (4 .0%) 4 (4 .25%) 8 (3 .88%) 2 (1 .6%) 10 (5 .4%)

Por algún diagnóstic:o 2 (2 .12%) O (0.00%) 2 (3.63%) 1 (0 .8%) 1 (0 .5%)
Por algún tratamiento 3 (3 .19%) 1 (2.56%) 2 (3 .63%) 1 (0 .8%) 2 (1 .0%)
Por ambos 4 (4 .25%) 2 (5.12%) 2 (3 .63%) 0(0.0%) 4 (2 .1%)
Por el motivo de ingreso 3 (3.1 %) 1 (2.56%) 2 (3 .63%) 0(0.0%) 3 (1 .6%)

Sin seguimiento 52 (17 .3%) 17 (43 .5%)-- 35 (63 .6%)- 23 (19%) 29 (15%)

Valor normal 206 (68.7%) 55 (58.5%) 151 (73 .3%) 84 (71%) 122 (67%)

• p =0.14 (Valor de p =t de homtxe~ V~ rTlJjer~. -p =0.96 (Valor de p =i de COTllJUIa externa V~ hcMptalilBCión).
C. =Con3Ul/a; HO/JP. =HO/JPIlalizaclón.

Con los datos anteriores, se puede apreciar que en siete casos la TSH anormal era
consecuencia de algún tratamiento, seis de los cuales, se debían al uso de levotiroxina y, el caso
restante se atribuyó a la administración de corticoesteroides. Sólo un caso tenia la TSH por arriba
del límite superior y, seis casos, tenian el resultado de TSH menor a 0.3 JlUIIL. Aunque son pocos
los casos analizados, la asociación entre la administración de medicamentos y un resultado de TSH
por debajo del límite inferior fue claramente significativa (p < 0.001), hallazgo probablemente
relacionado con una dosis excesiva de levotiroxina.

En los pacientes que ingresaron a través del departamento de consulta externa se encontró
una mayor proporción de resultados anormales de TSH, en contraste con los ingresos en
hospitalización (41.5% vs 26.7%) (p = 0.01). También, en consulta externa existió mayor
frecuencia de resultados por arriba de 3.5 JlUIIL que en hospitalización (35.1% vs 17.5%) (p =
0.001). (Gráfica 7). .
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Grafíea 7. Resultados M T5H normales, altos y bajos (anorm ales).
separa dos por el :\rea de ingreso .

AnormOlles:: 31.3~~ CNormOlI

TotOlI (n=300) 68.7 _TSH> 3.S mlUiL

consulta Extem3
(n=94)

Hosplt3l1Z3clón
In=206)

SS.S

73.3

CTSH < 0.3 mIU'L

Anorm31es :: 41.S~'

35 .1

Anormales =26.7 ~~

o 20 40 60 so 100

Como se comentó anterionuente, existen varios rangos de nonualidad detenuinados en la
literatura, incluso en algunas series consideran que el límite superior de TSH no deberia rebasar
2.5 JlUVL[81• Con esta sugerencia en mente, se buscaron la cantidad de tirotropinas anonuales con
diferentes límites superiores de normalidad. En todos los casos se mantuvo el mismo límite inferior
(0.3 IlUIIL). En la Gráfica 8 se muestran los resultados obtenidos con diferentes rangos de
nonualidad y, por ejemplo, con el rango más amplio de 0.3 a 5.5 JlUIIL se obtuvo un total de 53
tirotropinas anonuales lo cual equivale a una prevalencia del 17.6% en la población. Asimismo, si
se excluyen los 12 casos con causa predecible o evidente del resultado anonual de TSH, se obtiene
un total de 82 (27.3%) tirotropinas por fuera del rango nonual.
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G-l':lfiC:l 8. Vnrí acíou en lns rre cuenctas de T SH normales y anormales
nl unínar d ístaitos rangos de normnhdad .
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234260
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• TSH Anermates

R angos de T 8H (IIIUL)

En lo que se refiere a la edad, la mayor proporción de resultados anormales de TSH se
encontró en pacientes mayores de 60 años de edad (p = 0.002) (Gráfica 9), tanto en hombres
(p=O.OI) como en mujeres (p=0.04) (Tabla 5). Sin embargo, la asociación estadísticamente
signíficativa de casos con resultados de TSH anormal se encontró a partir del rango de 30 años de
edad (Tabla 6). Además , dicha asociación se incrementa mientras mayor sea el rango de edad en la
población estudiada. De hecho, los pacientes mayores de 60 años de edad tienen una probabilidad
1.79 veces mayor de obtener un resultado anormal de TSH (lC 95% 1.05 - 3.20, p=0.03) (Tabla 7).
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Grá ficn 9. Dist ribuc ión de los casos con Tf>'H ano rmal en diferentes grupos de edad,

120 --'T""------------------ -------, o Casos (rF288 )'
107
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• Con TSH anorm al

IrF821'

80 IA-- - - - - - - - - - - - - - - - - - ----i

> 60:;'20
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• Se exduyeJOn los cesas en do1>de 111 7SHII T>O Il'fIII/ ero, exp~ por;¡/gÚn motJtode ingleSO,
dj;¡gnámco o tullimiento ;¡socÍlldo ;¡ enletmed;ld tiroir*:;¡ (en /ot;¡/ son 82 de ~4 fjrot¡opin;¡s
;¡norm;¡!es y 288 de 300 ellsosJ.

Tabla 5. Relación entre la edad y los casos con TSH anormal separados por genero ' .

Mujeres TSH anl p Hombres TSH 01111 P
Edad (n " 175) (n = 531 (n " 1131 (n = 291

::. 20 años 10 (5 .7%) 2 (3.8%). 0.72 4 (3.5%) 1 (3.4%) 1.00
> 20 a 30 años 24 (13 .7%) 5 (9.4%) 0.34 14 (12.4%) 1 (3.4%) 1.11
> 30 a 40 años 25 (14 .3%) 7 (13 .2%) 0.78 10 (8.8%) 1 (3.4%) 0.44
> 40 a 50 años 26 ( 14.9%) 8 (15.1%) 0 .95 23 (20.4%) 5 (17.2%) 0.79
> 50 a 60 años 27 (15.4%) 6(11.3%) 0 .37 18 (15.9%) 4 (13 .8%) 1.00
> 60 años 63 (36%) 25(47.2%) 0.04 44 (38.9%) 17 (58 .6%) 0 .01

• Se eccluyelOn~ casosen donáe la TSHaTKXmal era ecpkocla PJr algún f7l:)/MJ de ilgresq diagnósticoo tratamimtoasociado a
enfermedad tiroidea (entotalson 82 de 94 Urotropinas anormales). Anl = anormal
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Tabla 6. Frecuencia de TSH anormales en diferentes glUpOS de edad,

casos '
~r ""Edad TSH nonnal TSH anonnal p

< 20 años 12 3 0.78
< 30 años 48 8 0.04
< 40 3110s 82 16 0 .03
< !i0 años 128 25 < 0 .01

~ 60 años 181 40 0.005
> 60 años 107 42 0.002
Total 288 82 < 0.001

* Se excfuyeron~ caeos endonde la TSH arDrmal eraex¡iicadafXJ' algún motwo deingreoo,
diagnásicoo trataménto asociado a enfermedad tiroidea (en totalson B2de94 t;-otropinas
anormales y 288 de300 caoo~.

Las comorbilidades se refieren a los padecimientos generalmente crónicos que el o la
paciente padece y que, por lo general, se detectaron al momento del interrogatorio, al elaborar la
historia clínica. Las principales enfermedades registradas en los pacientes ingresados fueron
hipertensión arterial (30.7%), diabetes mellitus (25.7%), neoplasias sólidas -incluyendo linfomas
(21.3%) , dislipidemia (20.7%) y enfermedades gastrointestinales (19.3%).

De todas las comorbilidades estudiadas (véase sección de "Anexos", Tabla 1), las
asociadas con mayor frecuencia a disfunción tiroidea únicamente fueron la hipertensión arterial
(OR=1.90, IC95% 1.03 - 3.48, p = 0.03) y la dislipidemia (OR=2.07, IC95% 1.09 - 3.93, p=0.02).
Además , la interacción de variables demostró que cuando la o el paciente es mayor de 60 años de
edad y padece de hipertensión arterial, dislipidemia, o ambas, la asociación con T8H anormal
incrementa a 2.72 (lC95% 1.42 - 5.22, p=0.002) , 3.65 (lC95% 1.57 - 8.5, p=0.002) o 3.29 veces
(lC95% 1.48 - 7.32, p=0.003), respectivamente. Asimismo, se encontró que la coexistencia de
diabetes mellitus u obesidad en los pacientes con dislipidemia, así como la diabetes mellitus junto
con insuficiencia vascular periférica, incrementaron considerablemente esta asociación (Tabla 7).
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Tabla 7. Comorbíhdades que implican un mayor riesgo de disfunción t íruídea.

C~os'
r ......

Enfenn edad Total TSH nonnal TSH anonnal OR le 95',. p H-L

Hipertensión (HAS) 89 52 37 190 1.03-3.48 0.03 0.94
Dislipidemia (Dis) 59 33 26 2.07 1.09-3.93 0.02 0.94

Interacción
DM+Dis 26 12 14 3 .11 1.34-7.68 < 0.01 0.74
HA.<:;+Dis 31 14 17 3.29 1.48-7.32 < 0 .01 0.70
Obesidad-í-Dis 17 5 12 7.55 L~0-22.7 < 0 .01 0.97
DM+IVP 6 1 5 951 1.05-85 .5 0.04 0.75

Edad> 60 afios (Ed) 10i 65 42 1.79 1.05-3.20 0.03 0.60
Ed+HAS 55 29 26 2.72 1.42-5 .22 < 0 .01 0.92
Ed+Dis 29 12 17 3 .65 1.57-8.52 < 0 .01 0.62

• Se eKduyeron los cssos en donde la TSH arrmnaleraexplicada poralgúnrooINO de ingreoo, diagnóstico o tratamento asociado a
enlermedadtiroidea (en totalSJrl82 de 94 tirotra,inasanotmalelj.1VP=InsufICienciaVascular Periférica. DM= Diabetes Melitus. OR
= razón dem[J11ios (oddsratio) . le = intervalos deconfianza. H-L=valorde p dela prueba de bondad de ajuste deHosmer
Lemeshow. Mldek! deregrsión leglstea ajustado apotenciales confusores como la edad, Indicedemasacorporal ymedicamentos.
Se muestran sólolosresutadosestadlsticamente signflCati'ios (p <0.D5).

De todos los motivos de ingreso (véase sección de "Anexos ", Tablas 4 y 5) Yde todos los
diagnósticos de egreso (véase sección de "Anexos ", Tablas 6 y 7) registrados en este trabajo, los
únicos relacionados con mayor proporción de resultados anormales de TSH fueron el lupus
eritematoso generalizado (OR=8.22, IC95% 1.05-64.3, p=0.04) y el grupo de "enfermedades
reumatol ógicas'" (OR = 3.20, IC95% 1.21-8.47, p=O.O1), respectivamente, lo cual se resume en las
Tablas 8 y 9 de esta sección .

En los pacientes con enfermedades reumatológicas es importante mencionar que en sólo
dos casos el resultado anormal de TSH coincidió con un valor elevado de factor reumatoide. Es
poco probable que los resultados obtenidos hayan sido secundarios a interferencia por el método
de medición. Aún así, los casos son pocos y lo cual se pone en evidencia por el amplio margen en
los intervalos de confianza. Esta asociación deberá revaluarse en futuros trabajos .

Ni el sobrepeso ni la obesidad, por sí mismos, aumentaron la proporción de resultados
anormales de TSH en la población. Tampoco se encontró una asociación significativa con el uso
de algún medicamento en particular, ni con la presencia o no de tabaquismo. Estos resultados se
resumen en las tablas 2, 3 Y 8 de la sección de "Anexos ".

s El grupo de "enfermedades reumatológicas" incluyó a lOcasoscon artritis reumatoide, 5 casoscon lupus eritematoso
generalizado, 2 casoscon polimiositis, 2 casosconenfermedad mixtade tejidoconectivo, l casode slndrome de
CRESTy l casoconespondilitis anquilosante.
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Tabla 8. Prtncjpales motivos de íngreso y su relación con TSH anormal."

C;lSOS"
...-A--..

Enfenn edad ....Totill TSH nonnal TSH anonnai' p OR 1C95% H-L

Consulta Extema
Hipertensiérl y/o DM 26 15 11 0.47
Artropatía en estudio 8 4 4 0.18
Lupus eritematoso 6 2 4 0.04 8.22 1.05-64 0.91
Obesidad 6 3 3 0.97
Artritis reumatoide 5 3 2 0.54

Hospitalización
Tumcraci6n EE 33 24 9 0.44
Perdida de peso EE 18 15 3 0.50
Cirugías del TGI 16 14 2 0.50
Infecciones para Tx 10 6 4 0.51
Disfagia en estudio 8 6 2 0.72

• Se ecclWeron~ caw.s en cJol'Id9 la T5H 8flO/TTlB1eraexplicada por a/:1ún diaQnWlico o tralarrierio a~ociacb a en/enredad
IlrDiGtla (en loIaI~ 82 de 94liro1ropina~ anormale~. DM = diabetes mell tus. TOI = Tracto gastroiltestlnal. EE= en estudio. Tx =
TratllTliento. OR= razón demomos (oddsratio).le = iltervalos decortianza. H·L = valordep de la prueba de bondad de ajuste de
Hosmer·Lemeshow. En el modelo de regresl6n Ioglstlca se Inclllferon todos los motivos de Ingreso, se muestran sólo los más
frecuentes, además se ajust6 a potenciales confusores como la edad, ellndlce de masa corporal y medicamentos.

Tabla 9. PrlllciplllE'sdíagn éstícos de egreso y su relac íén COll T8H anormal."

Caso$"
.........

Enfennedad ....Total TSH nonnal TSH anonnar p OR 1C95% H-L

Neoplasia s6lida 49 34 15 0.32
Hipertensiérl y/o DM 31 19 12 0.74
Enf. reumatológicas 20 11 9 0.01 3.60 1.34-9.6 0.87
Neop . hemato16gicas 16 10 6 0.45
Infecc iones 12 7 5 0.20

• Seeu;lu¡eron los cama en donde la TSH enormaleraex¡iicadapor agún diagnóSico o /Tlllarrierioasociado a enferrredad
liroicBa (entDta/150ll B2 de 94 l irotropinal5 anormele~ . DM= diabetes melitus. Erí .= enfermedades. Neop.= neoplasias. OR= raz6n
de momios (oddsratio).IC = intervalos de l:Onflanza. H-L= valordep de la prueba debondad de ajuste deHosmer·Lemeshow. En el
modelo se Incluyeron todos los diagn6stcos de egreso, se rruasíran sólo los más frecuentes, además se ajust6 a potenciales
confusores cerno la edad,el lndicede masa corporal ymedicamentos.
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En resumen, es recomendable prestaratención a lossiguientes resultados:

1. Con un rango de normalidad de TSH entre 0.3 a 3.5 J.!UIIL, la prevalencia de casos con
disfunción tiroidea fue del 31.3%, resultado alto al compararlo con otras revisiones. Al ampliar
el rango de normalidad de TSH entre 0.3 a 5.5 J.!UIIL, el cual es un rango que se utiliza en la
mayoría de los estudios, la prevalencia de TSH persiste considerablemente elevada (17.6%).

2. El valor promedio (2.9± 6.6 J.!UIIL) y la mediana (1.7 J.!UlIL) de los trescientos resultados de
TSH, así como el promedio (1.7± 0.76 J.!UI/L) y la mediana (1.5 J.!UIIL) de los resultados con
el valor de TSH dentro de límites normales, fueron valores muy semejantes a lo que se han
reportado en otros estudiosls.61•

3. En la proporción de resultados anormales no hubo diferencia estadísticamente significativa
entre hombres y mujeres (p=0.52).

4. Se confirmó la presencia de distiroidismo en 30 casos (10%), obteniéndose los siguientes
diagnósticos:

a. Hipotiroidismo subclínico: 13 casos (4.33%)
b. Hipotiroidismo: 12 casos (4.0%)
c. Hipertiroidismo: en 4 casos (1.33%)
d. Hipertiroidismo subclínico: en 1 caso (0.33%)

5. En 52 casos (17.3%) el seguimiento no fue suficiente para poder fundamentar un diagnóstico.
Esto es reflejo de que en más de la mitad de las tirotropinas anormales (55%), no se continuó el
estudio con pruebas de función tiroidea.

6. En pacientes con distiroidismo, se encontró una clara asociación entre la administración de
tratamiento y un resultado de TSH por debajo del límite inferior (p=0.0001). Hallazgo
probablemente relacionado con una dosis excesiva de levotiroxina.

7. La proporción de casos con disfunción tiroidea fue mayor en los ingresos por consulta externa,
alcanzando una asociación estadísticamente significativa (p=0.01). La mayoría de estos casos,
obtuvieron un resultado de TSH mayor a 3.5 J.!UIIL (p=0.001).

8. La proporción de casos con disfunción tiroidea es estadísticamente significativa a partir de los
30 años de edad (p=0.04), la asociación incrementa paulatinamente con el mayor número de
años en los enfermos (Tabla 6). Asimismo, los pacientes mayores de 60 años de edad tienen
una probabilidad 1.79 veces mayor de obtener un resultado anormal de TSH (p=O.03,Tabla 7).

9. El 39% (42 de 107 casos) de los pacientes mayores de 60 años de edad, el 41% (37 de 89
casos) de los pacientes con hipertensión arterial, y el 44% (26 de 59 casos) de los pacientes con
dislipidemia, tenían disfunción tiroidea no diagnosticada previamente (Tabla 7). Asimismo, la
interacción de variables demostró que cuando el paciente es mayor de 60 años de edad y
padece de hipertensión arterial, dislipidemia, o ambas, la asociación con un resultado anormal
de TSH se incrementa aproximadamente tres veces más. También, existe mayor asociación con
disfunción tiroidea en coexistencia con diabetes mellitus u obesidad en los pacientes con
dislipidemia, así como diabetes mellitus junto con insuficiencia vascular periférica (Tabla 7).

10. Cuando el motivo de ingreso es lupus eritematoso generalizado o cuando los pacientes egresan
con el diagnóstico de alguna enfermedad reumatológica, es probable que además tengan
disfunción tiroidea coexistente.

11. El sobrepeso y la obesidad, por sí mismos, no influyeron en la prevalencia de distiroidismo.
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DISCUSIÓN

En el momento actual , la detección de disfunción tiroidea con la medición de TSH es causa
de controversia. Algunas asociaciones médicas la recomiendan ampliamente, mientras que otras
concluyen que aún no existen los estudios suficientes como para indicar el tamizaje en la población
abierta. De acuerdo con la literatura especializada que se revisó y con los resultados obtenidos en
este trabajo , a continuación se discuten los puntos a favor y en contra de la detección de disfunción
tiroidea subclínica con la medición de TSH.

Fundamentos afavor de la detección de disfunción tiroidea subclinicacon TSH.
La decisión de realizar el tamizaje en la población f¡eneral se ha basado en la alta

prevalencia de disfunción tiroidea la cual es del 5% al 17% 181, alcanzando hasta el 24% en
pacientes mayores de 60 años de edad124,61,6JI. En este trabajo , dependiendo del rango considerado
como normal para la TSH, uno de cada tres (31.3%) , a uno de cada seis (17.6%) pacientes
estudiados tuvo algún tipo de disfunción tiroidea, lo cual representa una prevalencia más alta en
relación a las reportadas previamente en la literatura y en las cuales se utilizaron rangos de
normalidad iguales (0.3-5.1 J.1UI/L)[151o muy similares (0.1-4 .5 J.1UI/Li61. Asimismo , la frecuencia
de hipotiroidismo subclínico fue muy parecida a lo reportado con anterioridad (4.3%) e, incluso, la
frecuencia de hipotiroidismo primario fue más alta (4%) a la habitual (alrededor del 2%i6,181. La
mayor proporción de casos anormales en esta revisión se presentó en los pacientes mayores de 60
años de edad (39% vs 22% en menores de 60 años), En este grupo de población se ha descrito una
especie de "envejecimiento" de la glándula tiroides l67,681, lo que da lugar a cierto grado de
disfunción tiroidea y, en ocasiones, a complicaciones a largo plazo como son la hiperlipidemia y
enfermedad ateroesclerótical44,521. Aún así, hay que subrayar que desde los 30 años de edad se
encontró una proporción significativa de casos con resultado de TSH anormal , dato que, asociado a
la evidencia en donde se demuestra que la población más joven también suele verse afectada con
consecuencias adversas importantes, sugiere que no sería recomendable limitar la detección a las y
los ancianos. Por ejemplo, existe desarrollo de insuficiencia cardiaca prematura, con disminución
en la calidad de vida, en jóvenes con hipertiroidismo subclínicol5JI, o bien, las repercusiones que
tiene el hipotiroidismo subclínico en el embarazo , afectando el desarrollo neuropsicológico del feto
e incrementando la mortalidad fetalI28.JI,691. Asimismo, es frecuente la asociación entre
distiroidismo y enfermedades con un componente autoinmune, sobre todo en pacientes jóvenes,
generalmente mujeres. El hipotiroidismo subclínico es frecuente tanto en el lupus eritematoso
generalizado como en la artritis reumatoide, con una prevalencia del 13% y 6%, respectivamente, y
en donde la coexistencia de estas enfermedades ocurre en pacientes con edad promedio entre los
28 y 30 años de edad(70,71I. También es importante mencionar la disminución en la calidad de vida
en los adultos jóvenes con fatiga crónica o depresión, entre otros signos o síntomas
inespecíficoslJJI, así como mujeres con infertilidad asociada a la presencia de disfunción ovárica
con irregularidad menstrual provocada por el hi8otiroidismo subclínico, casos que mejoran al
corregirse la disfunción tiroidea con el tratamiento 4,591.

Además de la edad, también influyen otros aspectos en la disfunción tiroidea. Por ejemplo ,
se ha reportado que en la población de mexicanos residentes en Estados Unidos existe una
frecuencia de resultados anormales de tirotropina más alta en relación a los propios
estadounidenses'v, lo que sugiere que tanto aspectos genéticos y ambientalesl821, como la dieta baja
en yodo, pudieran influir en la frecuencia de disfunción tiroidea y, por lo mismo , también sería
recomendable el tamizaje en nuestra población. Igualmente, el género ha influido y algunas veces
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los resultados favorecen el tamizaje sólo en pacientes de género femenino l4S,6I,62,64l, mientras que
en este trabajo y en otras revisioneslIS,24), los resultados sugieren que la detección de disfunción
tiroidea puede realizarse tanto en hombres como en mujeres.

Asimismo, parece recomendable llevar a cabo la detección con TSH en pacientes con
hipertensión arterial. Desde hace varios años se ha utilizado el término de "hipertensión
hipotiroidea" fara referirse a los pacientes con hipotiroidismo y su mayor prevalencia de
hipertensiónl72 , la que se ha reportado hasta del 3.6% en pacientes con hipotiroidismo
subclínico(13). El mecanismo no está claro pero se ha postulado que el incremento de factor
hipotalámico liberador de tirotropina (TRH, thyrotropin realising hormone) , así como de la misma
TSH, en los pacientes hipotiroideos, ocasiona mayor liberación de epinefrina y norepinefrina y, de
forma secundaria, incrementa la presión arterial, además de un frobable efecto directo del TRH a
nivel vascular en donde no intervienen las catecolaminasl14,75 . El beneficio de la detección de
disfunción tiroidea en pacientes con hipertensión se pone en evidencia al lograr el descenso en las
cifras de presión arterial con la administración de levotiroxina(12).

De igual forma parece adecuado realizar la detección de enfermedad tiroidea subclínica en
pacientes con dislipidemia. El resultado elevado de TSH, aún discretamente elevado, es un factor
de riesgo para desarrollar hipotiroidismo manifiestol'", Si evoluciona la enfermedad subclínica
hacia hipotiroidismo clínicamente evidente, es posible que coexista hipercolesterolemia así como
hipertensión arterial, las cuales proporcionan mayor riesgo de enfermedad cardiovascular. No
obstante, al administrar tratamiento es posible prevenir esta progresión, se logra descenso en las
cifras de colesterol total y colesterol LDL!43,57] e, incluso, pueden disminuir otros factores de riesgo
para ateroesclerosis r; eventos isquémicos presentes en el hipotiroidismo, como son la mayor
viscosidad sanguínea 76) y la mayor concentración plasmática de homociste ínal'". Es por ello que
con la adecuada sustitución hormonal se pueda mejorar la respuesta global del paciente y reducir el
riesgo de cardiopatía isquémica(43). Sin embargo, esta conclusión no está clínicamente corroborada,
tal vez porque la entidad clínica de hipotiroidismo es un evento continuo desde enfermedad
subclínica, pasando por la enfermedad clínicamente manifiesta, hasta el coma mixedematoso. Al
separar los casos leves de hipotiroidismo (TSH entre 4.5 a 10 ~UI/L), es más dificil demostrar que
la intervención terapéutica esté justificada, debido a que los eventos de mayor morbilidad y
mortalidad se pueden llegar a presentar varios años después de que se haya concluido el estudio
que se estaba llevando a cabo.

Fundamentos en contra de la detección de disfunción tiroidea subcllnica con TSH.
Es necesario mencionar que aunque en este trabajo llama la atención la asociación

encontrada entre disfunción tiroidea con la presencia de distintas comorbilidades, otros reportes en
pacientes con enfermedad subclínica no han corroborado estos mismos resultados. Algunos
estudios no demuestran la asociación entre el hipotiroidismo subclínico y los niveles de colesterol
o triglicéridos cuando el análisis estadístico se controló para la edad, género y razal1S). En otros, el
tratamiento hormonal tiroideo sustitutivo no modificó ni los niveles de colesterol ni la
sintomatología en general del pacientel3S,40). Asimismo, la asociación encontrada en este trabajo
entre la presencia de hipertensión arterial y dislipidemia con enfermedad tiroidea no diagnosticada
previamente, sólo podría ser reflejo de la elevada frecuencia de estas comorbilidades en la
población del INCMNSZ.
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Aunque la disfunción tiroidea subclínica parece ser común, la utilidad de realizar el
tamizaje se fundamenta en el beneficio que podría obtenerse con la administración del tratamiento
temprano y lo cual , hasta la fecha, es un tema que provoca controversia. Se han mencionado
algunos estudios que demuestran beneficio, sin embargo, no todos los trabajos han demostrado que
iniciar el tratamiento oportuno en las situaciones clínicas previamente mencionadas, disminuirá la
frecuencia de complicaciones ocasionadas por disfunción tiroidea, incluso, en ocasiones sólo se
produce mayor riesgo para el paciente. Por ello, el balance de riesgo-beneficio con el tratamiento
de hipotiroidismo leve no está claro. A pesar del efecto benéfico de la levotiroxina en reducir los
síntomas y niveles de colesterol en pacientes con TSH mayor a 10 flUI/L[571 , son controvertidos los
resultados en pacientes con elevaciones leves de TSH (entre 4.5 a 10 flUI/L), y los cuales forman
la mayoría de los casos detectados con el tamizaje. Por otro lado, existe el riesgo de producir
supresión de los niveles de TSH «0.01 flUIJL2 con la administración de levotiroxina, lo cual,
incrementa el riesgo de fibrilación auricularI4 ,491, osteopenia o, incluso, osteoporosis[45,461. Y
aunque este riesgo puede evitarse con la adecuada supervisión del tratamiento en cada paciente ,
corrigiendo la dosis en caso necesario, se han encontrado niveles suprimidos de TSH provocados
por sobredosis con levotiroxina hasta en el2l% de los pacientes tratados con este medicamento'P'.

Otro aspecto pendiente consiste en aclarar el balance costo-efectividad del tamizaje con
TSH. Excluyendo una simulación en computadora[32I, no se han realizado otros estudios que
demuestren que el tamizaje con TSH es costo-efectivo en la población general, en mujeres
embarazadas, o incluso en grupos de alto riesgo. Este es un punto que tiene que abordarse
adecuadamente considerando, por ejemplo, el costo del tamizaje , el costo global del tratamiento,
así como el costo de administrar tratamiento innecesario debido a que la especificidad de la TSH
no es del 100% y, de ser posible, el costo tanto en el sector público como en el privado.

Otros aspectos relevantes.
Rango de normalidadpara la TSH
Por la alta prevalencia de hipotiroidismo subclínico en la población general, es probable

que el límite superior de referencia esté influido por la inclusión de personas con esta disfunción
tiroidea oculta. Por ejemplo, la mayoría de los pacientes (80%) incluidos en esta revisión
presentaron un valor de TSH menor o igual a 3.5 flUI/L (véase sección de "Resultados", Tabla 3),
con una mediana de 1.56 flUI/L en los resultados dentro de rango normal . Desde la cohorte de
Whickham[81, yen el estudio HUNT (Health Study 0INord-Trondelag)[91se observó que el 95% de
los voluntarios eutiroideos estudiados tenían niveles de TSH entre 0.4 a 2.5 y 0.48 a 3.6 flUI/L,
respectivamente. Por ello, la Academia Nacional de Bioquímica Clínica de los Estados Unidos
(NACB, National Academy 01 Clinical Biochemistry) recomendó revisar y ajustar el rango
considerado como normal Rara la tirotropina[791. Considerando los resultados en este estudio , al
igual que en otros re~ortes[ 8,801, pareciera que un límite superior de normalidad para la tirotropina
establecido en 4.0[1 1, 5.0[15] ó 6.5 IlUI/L[4,78], es demasiado alto. Es posible que se estén
considerando como sanos a pacientes con disfunción tiroidea, especialmente hipotiroidismo
subclínico, que pudieran obtener mejoría en la calidad de vida al tratarse sus síntomas
inespecíficos, en ocasiones atribuidos a alteraciones en el estado de ánimo o como consecuencia de
efectos secundarios de medicamentos o comorbilidades crónicas. Además, en pacientes con
resultados de TSH dentro del rango considerado como "normal" o en el límite superior alto, se han
documentado diferentes tipos de repercusiones a largo plazo (Tabla 10), como son el mayor riesgo
de desarrollar hipotiroidismo, particularmente si los anticuerpos antitiroideos están elevados (4.3%
por afio) pero también, en quienes los anticuerpos están negativos (2.6% anuali8], así como otras
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formas de enfermedad tiroideal44J, cardiopatíasI49.so.s3.83J, dislipidemial44.S2J o demencials11. Es
probableque aunque el resultado de TSH se encuentre "normal", el valor obtenido sea inadecuado
para ese individuo pues los rangos de normalidad para TI3, TI4 YTSH son demasiado amplios r
la variabilidad que existe en los resultadosde estas hormonasen la poblaciónsana es muy pocal81.
Por todo lo anterior, es probable que en el futuro los rangos de normalidad para las hormonas
tiroideas sean más estrechos e, incluso, el límite superior de tirotropina considerado como normal
disminuyapaulatinamente, tal vez hasta 2.5 ~UIIL.

Tabla 10. Djstíntos eventos adversos dependiendo del nível de hormeaas tíroídeas.

TSH(¡IUIJLt Evento Adverso Referencia

"Normal" o Alta

>2.0 Mayor riesgo de hipotiroidismo en los siguientes 8
20 afias.

>2.0 Mayor frecuencia de anticuerpos antitiroideos 9,44,50
> 2.0 Mayor frecuencia de hipercolesterolemia 44
>4.0 Mayor riesgo de enfermedad cardiaca 50
>4.0 Mayor riesgo de demencia 51
> 5.8 Mayor frecuencia de dislipidemia 52
> 11 El tratamiento mejora sintomatologla y niveles de 43

colesterol LDL, con posible disminuc iál en la
mortalidad cardiovascularentre 9 a 31%

> 12 Importante disminuciál de LDL con levotiroxina 52,57

Saja

< 0.5 Incrementa la mcrlalidad general, particularmente 14
por causas cardiovasculares.

< 0.15 Afecta función y morfologla cardiaca, afecta 53
calidad de vida

<0.1 Tres veces mayor riesgo de fibrilación aurirolar 49
< 0.05 Enfermedad cardiaca progresiva si no se da 83

tratamiento
<0.01 Osteoporosis, particularmente en postmenopáusicas 46

(Efecto mlnimo ccn TSH en rango terapéutico)

FT41pmolfLl

< 10.4 Afecta el desarrollo neuropsicol6gico 28-31,69
de la descendencia

"Rangos utilizad:ls con másfrecuencia:TSHde02 a55 ~UVl yFT4 de9.8 a25D¡moLL
FT.4 =tiroJÓna libre11I'IIe thyroxíne). LDL=lipoproternas debaja densidad llow densly lpoprolei~
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La importancia del cuadro clínico.
En ocasiones, la negativa a realizar el tamizaje se ha basado en la falta y no en la presencia

de evidencia que demuestre que no hay beneficio al realizar la detección. Es por ello, que más que
mencionar que "no existe evidencia para recomendar el tamizaje" se sugiere mencionar que "no
existe evidencia definitiva para recomendar o para contraindicar el tamizaje,,[241. La primera
recomendación es restrictiva, la segunda es flexible, lo cual es critico en el papel que juega el
médico como clínico y no sólo como revisor de la evidencia científica . El juicio clínico en esta
clase de controversias puede resultar determinante para decidir si es conveniente, o no, llevar a
cabo el tamizaje en el paciente. Debido a que los ensayos clínicos adecuados para determinar el
beneficio del tratamiento aún no se han llevado a cabo, la postura recomendable no es
contraindicar la administración de levotiroxina, sino más bien elegir correctamente (por pruebas de
laboratorio y estudio clínico), cuándo sí está indicado el tratamiento con dicho medicamento. Por
ejemplo, en decisiones terapéuticas de otras enfermedades, cuando no existe la evidencia científica
contundente, el médico se tiene que apoyar en la evidencia clínica, de gabinete y de laboratorio,
bien sustentada, o bien, en la opinión del experto que, de acuerdo con su experiencia clínica, da sus
recomendaciones. En lo que se refiere al hipotiroidismo subclínico, aunque no se ha llegado a un
consenso definitivo, existe información suficiente, así como un sinnúmero de opiniones de
expertos en el campo, que en co~unto apoyan tanto la aplicación del tamizaje de TSH, como la de
indicar el tratamiento oportunol/ . En situaciones médicas tan controvertidas como ésta, las guías
de diagnóstico y/o tratamiento no deben desplazar el criterio clínico del médico según cada
paciente, en cuyo caso, si considera que será en beneficio de dicho paciente, recomendará el
tamizaje o la administración de tratamiento, tanto en hipotiroidismo leve (TSH entre 4.5 a 10
flUI/L) como en hipertiroidismo con supresión discreta de TSH (entre 0.1 a 0.4 flUI/L), siempre
tomando en cuenta las preferencias de cada enfermo[27l.

Pacientes con "enf ermedad no tiroidea "
Dado que las enfermedades críticas, sean agudas o crónicas , producen cambios tanto en los

niveles de las hormonas tiroideas como en la TSH, los resultados anormales de tirotropina
pudieron afectarse por esta circunstancia. Sin embargo, es importante considerar lo siguiente: 1) en
la mayoría de los pacientes con "enfermedad no tiroidea" las concentraciones de TSH permanecen
dentro de rango normal[31; 2) en algunos estudios, no existe diferencia significativa con los
resultados de TSH entre pacientes hospitalizados y los pacientes ambulatorios[84I; 3) en esta
revisión, el método de medición utilizado fue de una sensibilidad funcional menor a 0.02 flUI/L; 4)
los medicamentos que recibe el paciente influyen en los niveles de hormonas circulantes,
circunstancia que, en este trabajo, se tomó en cuenta ; 5) generalmente la "enfermedad no tiroidea"
ocurre en pacientes críticamente enfermos y, en esta revisión, el 1.5% (tres casos) de los pacientes
estudiados provenían de áreas de hospitalización como terapia intensiva; 6) en este trabajo, la
proporción de resultados anormales de TSH fue mayor en los ingresos por el área de consulta
externa donde , en general, los pacientes se encuentran más estables, y, 7) en pacientes
hospitalizados, el valor sérico de TT4 dentro de rango normal con un resultado elevado de TSH
puede ser consecuencia de: a) etapas tempranas de enfermedad tiroidea antes de desarrollar signos
clásicos de hipotiroidismo o, b) explicarse por la fase de recuperación de "enfermedad no
tiroidea". En ambos casos, la detección y el seguimiento son convenientes. Aunque algunos
resultados anormales seguramente se deben a adaptación fisiológica de la función glandular, la
detección con TSH permitió identificar al 30.3%de los casos que con el adecuado seguimiento de
la función tiroidea, podría determinarse si es necesario, o no, la administración de tratamiento, y lo
cual es clínicamente relevante. En un estudio previo, basado también en admisiones hospitalarias,
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e incluso con una muestra similar de pacientes (364 casos), DeGroot et a1135
] encontró una

prevalencia de "síndrome de eutiroideo enfermo" del 7.4% (27 pacientes), de los cuales el 51% se
encontraban en estado crítico y el 15% recibían dopamina o corticoesteroides. La prevalencia de
hipotiroidismo subclínico fue del 6% (4.3% en este trabajo) yen el 2% se detectó hipertiroidismo
subclínico (0.3% en esta revisión) . El 5.5% (20 pacientes) requirió terapia hormonal sustitutiva.
Los autores concluyen que la medición de TSH y FT4 es útil para la detección de distiroidismo y
determinar qué pacientes requieren tratamiento, tanto en disfunción tiroidea leve, como en los
casos con "enfermedad no tiroidea". Además , recomiendan no limitar la detección por edad o
género debido a que, por ejemplo, realizar la detección en sólo los pacientes mayores de 60 años
de edad hubiera evitado que se detectara al 58% de los casos con resultados anormales de TSH y/o
FT4. En esta revisión, limitar la detección a este grupo de edad hubiera provocado omitir al 49% de
los casos con resultado de TSH fuera del rango normal . Small et aI185], también llegó a
conclusiones similares .

Limitaciones de este trabajo.
Este estudio tiene varias limitaciones. Primero , como se comentó previamente se utilizaron

los niveles de tiroxina total (TT4) y no los de la fracción libre de tiroxina (FT4), por esta razón la
función tiroidea es menos evaluable ya que algunas concentraciones de TT4 pudieran estar
ligeramente elevadas o disminuidas por incremento o disminución en las proteínas de unión de
hormonas tiroideas. Segundo, este trabajo se realizó en pacientes que ingresaron a consulta externa
u hospitalización por padecer enfermedades que requerían estudio o tratamiento , circunstancia que
pudo haber influido en la concentración de TSH y en los resultados obtenidos . Tercero, este
estudio es transversal, por lo que no se evaluaron cambios durante el tiempo, sino sólo en un
momento determinado. Cuarto, los resultados pueden variar en la población abierta ya que el
estudio se llevó a cabo en una institución, como el INCMNSZ, altamente especializado , donde
generalmente se ingresan pacientes con múltiples padecimientos, además de que se excluye al
resto de pacientes que acuden a consulta, quienes pudieran presentar, no lo sabemos, tanto menor
como mayor riesgo de enfermedad tiroidea. Quinto, por el tipo de pacientes que recibe esta
Institución, en esta revisión no se llevó a cabo el tamizaje en mujeres embarazadas. Sexto , sólo se
estudió población adulta, por lo que los resultados no son aplicables a otros grupos de edad.
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CONCLUSIONES 

l. En el presente estudio parece ser conveniente llevar a cabo la detección de disfunción tiroidea 
en población asintomática y, aunado a la alta sensibilidad de la prueba actual de TSH, cabe la 
posibilidad de que, en ciertos grupos de población, el análisis de tirotropina pueda practicarse 
como estudio de tamizaje. 

2. El presente trabajo no fue diseñado con la finalidad de detenninar el mejor estudio de tamizaje 
para evaluar la función tiroidea. Sin embargo, llama la atención que el ensayo utilizado para la 
medición de TSH detectó una alta prevalencia de casos con resultado anormal. El seguimiento 
adecuado de estos casos podria definir en qué porcentaje es necesaria la administración de 
tratamiento y. con ello. la verdadem utilidad de realizar la detección. 

3. En este trabajo, la proporción de resultados anonnales de TSH fue mayor en los ingresos por el 
área de consulta extema que por admisión de enfermos a hospitalización. Aunque algunos 
resultados anormales seguramente son secundarios al proceso de adaptación fisiológica en la 
función glandular ("enfermedad no tiroidea"), la detección con TSH permite identificar a un 
número notable de casos que, con el adecuado seguimiento, se puede determinar si es 
necesario, o no, la administración de tratamiento y lo cual es cllnicamente relevante. 

4. El hecho de que no se haya dado seguimiento al 17.6% de los resultados anormales de TSH. asl 
COlIJO el dato de que con frecuencia el tratamiento produjo supresión de los niveles de 
tirotropina, es un argumento que debe abordarse y mejorarse sustancialmente con programas de 
información, en beneficio de la práctica médica diaria. 

5. La mayor sensibilidad actual de la prueba de TSH, ha permitido detectar un grupo cada vez 
mayor de pacientes con disfunción tiroidea. De igual forma se esperarla que la sensibilidad 
cada vez mayor del análisis repercuta en la variación de los limites máximo y mÚlÍlDo que se 
acepten como rango normal de la TSH circulante. En particular, tendería a disminuir el límite 
superior considerado como normal. 

6. La edad y distintas comorbilidades influyeron en la proporción de resultados anormales de 
TSH. Llama la atención que la asociación estadlsticamente significativa inició desde los 30 
años de edad, la asociación aumenta paulatinamente a mayor edad de los enfermos, y es aUn 
más relevante cuando se agregan enfermedades como hipertensión arterial, dislipidemia, o 
ambas. Además, existe mayor asociación con disfunción tiroidea en coexistencia con diabetes 
mellitus u obesidad en los pacientes con dislipidemia, as! como diabetes mellitus junto con 
insuficiencia vascular periférica. En este trabajo, el sobrepeso y la obesidad, por si mismos, no 
influyeron en la prevalencia de distiroidismo. 

7. Aunque la detección produce incremento discreto en el costo de la hospitalización, 
considerando los resultados obtenidos y la morbilidad asociada a enfennedad tiroidea no 
tratada (véase sección de "Discusión", Tabla /O), podría pensarse en realizar un programa de 
tamizaje. idealmente con la medición de TSH y FT •. Por ejemplo, en el INCMNSZ podria 
tomarse la prioridad de medir la tirotropina en los enfermos, de ambos géneros, que ingresan 
por el departamento de consulta externa, considerando practicar el estudio a partir de los 30 
aftos de edad, particularmente cuando están presentes hipertensión arterial sistémica y/o 
disl ipidemia, as! como pueden considerarse los casos con un componente de auto inmunidad en 
su padecimiento, como sucede en la mayorla de las y los pacientes con enfermedades 
reumatológicas. 
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8. Como el daño potencial del tratamiento oportuno para disfunción tiroidea parece ser menor y
prevenible, se podría recomendar la administración de tratamiento en los casos en que el
médico considere que el paciente obtendrá beneficio hasta que existan los estudios controlados
suficientes que demuestren que iniciar el tratamiento temprano reduce, o no, los niveles de
lipidos, la presión arterial, los síntomas, o el riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes
con disfunción tiroidea leve detectada por tamizaje.

9. Aunque no fue objeto de análisis en este trabajo, los resultados revisados en otros reportes
sugieren que el médico general y el especialista (no sólo el endocrinólogo, también el gineco
obstetra, cardiólogo, psiquiatra, nutriólogo, entre otros), tendrán que pensar en disfunción

. tiroidea con más frecuencia para explicar algunos síntomas poco específicos (fatiga crónica,
constipación, dificultad para perder peso, etcétera). Asimismo, la importancia de reconocer el
hipotiroidismo subclinico en mujeres embarazadas, apoya el realizar la detección en la primera
visita prenatal. Máxime si se recuerdan las repercusiones de la disfunción tiroidea durante el
crecimiento embrionario (como el hecho de que incrementa la mortalidad fetal y afecta el
desarrollo neuropsicológico del recién nacido), o en mujeres con intención de embarazarse (por
incrementar la disfunción ovárica e infertilidad).

10. Este es un estudio transversal, basado en una muestra pequeña, por lo que se sugiere tomar los
puntos previamente expuestos como sugerencias o recomendaciones más que como datos
firmemente establecidos, con el principal objetivo de plantear nuevas hipótesis para futuros
trabajos. En ninguno de los puntos anteriores es posible concluir un riesgo o una causalidad,
sino únicamente es aconsejable evaluar la asociación de variables encontrada en esta revisión.
Además, deberán aplicarse únicamente a pacientes con características parecidas a las que se
analizaron en este trabajo. Es evidente que no es posible traspolar estos resultados a la
población general. Por lo mismo, las recomendaciones anteriormente expuestas habrán de
confmnarse o descartarse con más estudios, con un diseño estadístico de mayor peso, así como
en muestras poblacionales más extensas, de preferencia en varios estados de la República
Mexicana, idealmente prospectivo, con un seguimiento durante varios años. Y con todo ello,
tratar de aclarar las consecuencias del resultado anormal de TSH en la población asintomática.
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ANEXOS

Tabla 1. Ccmorbílídades registradas en L... población estudiada .

Induye Infernas. IRCT -lnsuflCllnaarenal crónica termna!. Enf. - enfermedades.
SIDA= slndrome de ilmulIldeflCimcia adqLirida. Insú. = ilsúiciencia.

Total Consulta Extema Hospitalización
n = 300 (0.4) n=94(°.4) n= 206 (0/0)

Hipertensión Arterial 92 (30.7) 31 (33 .0) 61 (29 .6)
Diabetes Mellitus 77(25 .7) 32 (34 .0) 45 (21.8)
Neoplasias sólidas· 64 (21.3) 5 (5 .3) 59 (28.6)
Dislipidemia 62 (20 .7) 27 (28 .7) 35 (17 .0)
Enf . Gastrointestinales 58 (19 .3) 8 (8 .5) 50 (24 .3)
Enf . Tejido Conectivo 49 (16 .3) 26 (27 .7) 23 (11 .2)
Obesidad 46 (15 .3) 21 (22.3) 25 (12.1 )
Enf. Ácido Péptica 40 (13 .3) 6 (6.4 ) 34 (16.5)
Enf . Neurológicas 30 (10 .3) 7 (7.4 ) 23 (11 .2)
Enf . Urológicas 27 (9 .0) 6 (6.4 ) 21 (10 .2)
Trastornos Psiquiátricos 26 (8.7) 5 (5 .3) 21 (10 .2)
Neurnopatlas 26 (8.7) 4 (4 .3) 22 (10 .7)
Infecciones 26(8.7) 5 (5 .3) 21 (10 .2)
Hepatopatlas 25 (8 .3) 8 (8.5) 17 (8.3)
Endocrinopatlas 19(6.3) 7 (7.4 ) 12 (5 .8)
Enfermedad Coronaria 17 (5 .7) 2 (2.1 ) 15 (7 .3)
Insuf. Vascular Periférica 16 (5 .3) 6 (6 .4) 10 (4 .9)
Nefropatlas 15 (5 .0) 3 (3 .2) 12 (5 .8)
Anemia 13 (4 .3) 1 (1 .1) 12 (5 .8)
Distiroidismo 12 (4 .0) 3 (3 .2) 9 (4.4)
Cardiopatlas 11 (3 .7) 3 (3 .2) 8 (3 .9)
Insuficiencia Cardiaca 9 (3 .0) O (0 .0) 9 (4.4)
Hematológicas 9 (3.0) 2 (2 .1) 7 (3.4)
Hiperuricemia 8 (2 .7) 3 (3.2) 5 (2.4)
IRCT 6 (2 .0) O (0 .0) 6 (2 .9)
Enf. Ginecológicas 6 (2 .0) 3 (3 .2) 3 (1.5)
Evento Vascular Cerebral 4 (1.3) 2 (2 .1) 2 (1 .0)
Enf . Vasculares 3 (1.0) O (0 .0) 3 (1.5)
SIDA 2 (0 .7) O (0.0) 2 (1 .0)
Enf . Musculoesqueléticas 2 (0 .7) O (0 .0) 2 (1.0)

. - -
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T ab la 2. Rela cíón del índice de masa corpora1(Il.VIC) con dísíunctón tiroidea. "

Total TSH anormal
IMe (n=276) (rF79) p

< 18.5 19 6 0.25
18.5-24.9 107 32 0.07
25 - 29.9 77 16 0.48
30-34.9 44 11 0.10
35-39.9 24 11 0.30
;:;:40 5 3 0.14

* Se ~cluyeron /ot; ca.50.5 en doneJe la TSH anormalera ~plcada po! algúneJiagT7Ó3tico °tratamiento
asociadoa enfermeeJaeJ tiroDea (en telal son 82 eJe 94 tirotropinas arormales). Sin embargo, ae las 288C8l50S,

en 12 no se logró recabarellMCpor /o que la n =276. A3imism;¡, el número eJe tirotropinas anormales se
reeJujo ae 82a 79.

Tabla 3. Principales medicamentos utilizados y su relación con dísfunci ón tiroidea *.

Tipo Total TSH normal TSH anormal p

AINES 62 46 16 0.65
IBP 49 37 12 0.33
lECA 43 30 13 0.22
Beta bloqueadores 39 28 11 0.24
Diuréticos 35 25 10 0.18
Vitaminas 27 18 9 0.70
Sulfonilureas 27 19 8 0.59
Biguanidas 27 15 12 0.58
Calcio antagonistas 26 16 10 0.86
Estatinas 25 13 12 0.42
Caticoesteroides 22 18 4 0.46

.. Se excJv¡eron b.sCBoo.s endondela TSH anormaleraexplcada por algún diagnóstico o traarrienlo
asociado a enfermedad tiroicJea (en taallfXJll 82de94 tirotropinas arormales). AlNES =ariinflamatorils
no esterlideos, IBP=inhibidor debomba deprotones, lECA = inhilidordelaenzima convertidora de
angiolensna. Enel modelo se incllyeron todos losmedicamentos utilizados enla poblaci'Jn estudiada
(Tabla B deestasecei'Jn), se muestran únicamerie losmás frecuentes.

ESTA TESIS NO SAL1
DE lA BIBIl TECA



Tabla 4. Motivos de ingreso a la consulta estema.
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Motivo de Ingreso

Diabetesy/o Hipertensión arterial
Artropatlaen estudio
Lupus eritematoso
Artritis reumatoide
Obesidad
Endoainopatlas
Ne&opatlas
Pérdida de peso en estudio
Enfermedadeshematol6gicas
Otras enfermedades gastrointestínales'"
Neurológicas
Diarrea crónicaen estudio
Cirrosishepática
Trastcrno de la alimentación
HepatopatlB en estudio
Infección virushepatitisC

Total
n"94

26
8
6
6
6
6
6
5
5
5
5
4
2
2
1
1

TSH anormal
n"39

11
4
4
3
3
2
1
3
1
1
1
2
1
O
1
1

• Disfagiaen 8Ilhldio:3ca~, dola abdolrina/l caso,comtj:¡ac/6n en e&udo 1 caso.
E/aná/ili:l e&ad3li:o lJe puede cOlMURar en la TatiB Bdala IJeCclón da rewR8d04.

Tab13 5. Motivos de Ingreso n hospitalización.

MoUvo de Ingreso

Tumaaci6n enestudio
Enfermedades gastrointestinales
Pérdida de pesoen estudio
HepatopaUa en estudio
CinJglatracto gastrointestinal
Enfermedades hematológicas
Enfermedades infecciosas
CinJglaselectivas
Nefropalíasenestudio
Enfermedadesneurológicas
Sangradode tubo digestivo
Dolor abdominal en estudio
NaJmopaUas en estudio
Hipertensiál arterialen estudio
Enfermedadesreumatológicas
Enfermedades vasculares
Adenanegalias en estudio
Enfermedades ginecológicas
Quimioterapia
Ascitis en estudio
Cardiopatlas
Va10ración inlegra1
DermopaUa enestudio
Fiebre enestudio
Dmador renal
Hipoglucemia en estudio

Total
n"206

34
20
19
17
16
13
lO
lO
9
8
7
7
5
5
4
3
3
2
2
2
2
2
2
2
1
1

TSH anormal
n- 55

lO
4
4
5
2
3
4
2
4
O
4
1
2
O
1
1
O
2
2
2
1
1
O
O
O
O

EI análisisa3lad3lto MI pu6d6 cOIl&IJllar en la TalJla 8 eJe la MICCión de _
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Tabla 6. Díagn éstícos de egreso en hospitalización.

Diagnóstico de egreso

Neoplasias sólidas
Postoperatcrio de cirugías electivas
Enfennedades gastrointestinales
NeopIasias hematológicas
Trastanos psiqu iátricos
Ccxnp licaciones crónicas de diabetes
Otras enfermedades hemato16gicas
Cirrosis hep ática
Enfennedades reumatológ icas
Enfennedades infecciosas
Neumopatlas
Otras hepatopatlas
Diabetes y/o hipertensión arterial
Enfennedades neurológicas
Enfennedades vasculares
Nefropatlas
Enfennedades ginecol6gicas
Cardiop atlas
Cáncer de piel
Endocrinopatlas
Enfennedades urológicas

Sin Diagnóstico

Total
n"206

48
29
27
14
12
7
7
6
5
5
4
4
4
4
3
4
2
2
2
1
1

B

TSH anormal
n'"55

16
4
6
4
O
3
O
2
2
4
1
2
O
1
1
1
2
1
O
1
O

2

E/Ilnálisis e~adattoM1 puede cOMUtIlr en le TlltÉ 9 de la~.,n de Te>IJ'1ldo&

Tabla 7. Diagnósticos reallzados en la COIlSUll:a externa.

Diagnóstico Total TSHanormal
n-'4 n"3$

Diabetes y/o Hipertensi6n arterial 27 12
Enfermedades reumatológicas 17 B
Obesidad 6 2
Enfennedades gastrointestinales 6 O
Cirrosis hepática 3 2
Endocrinopatlas 3 1
Neoplasias hematológicas 2 2
Enfennedades infecciosas 2 2
Enfennedades neurol6gicas 2 1
Neoplasias s61idas 2 O
Otras enfermedades hematol6gicas 2 O
Nefropatlas 2 O
Enfennedades urológicas 2 O
Trastanos de la alimentación 2 O
Enfennedad tiroidea autoinmune 1 1
Trastanos psiquiátricos 1 1
Hepatopatla autoinmune 1 O

Sin diagnóstico 13 7

ElllnálitsiB esadsCo /!tepuede COl>SJIar en la TatE 9 de lasecciónde TeSJtados



Tabla 8. Total de med ícamentos registrados y su relación con TSH anormal.
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Medicamento

AINES
IBP
lECA
Beta bloqueadores
Diuréticos
Vitaminas
Calcio antagonistas
Sulfonilureas
Biguanidas
Estatinas
Caticoesteroides
Antibióticos
Aspirina (antiagregante)
Procinéticos
AREs
Metolrexate
Bloqueadotes HZ
B enzodiacep inas
Reguladores motilidad intestinal
Insulina
Ha-monas tiroideas
Calcio
Digoxina
Broocodilatadores
Anticoagulantes orales
Laxantes
Alopurinol
PentoKifilina
Opioides
Alfa bloqueadores
Clopidogrel
Terapia reemplazo hormonal
Nitratos
Sucralfato
Antiácidos
Tiazolidinediooas
B isfosfonatos
Heparina no fraccionada
Enzimas pancreáticas
Esteroides inhalados
Metiglinidas
Quimioterapia (en <21 dlas)

Frecuencia

64
51
45
41
38
31
29
29
28
26
24
23
20
18
17
17
17
13
13
11
10
9
8
8
7
7
7
6
6
6
6
4
3
3
3
3
2
2
1
1
1
1

Casos con
TSH anormal

18
14
15
13
13
13
13
10
13
13
6
5
7
6
8
7
7
5
3
6
6
5
4
1
4
2
2
2
2
1
O
O
2
O
O
O
2
O
1
O
O
O

Noseregidro ringún casocon: hierro, anticonvu~ antiandrógerm!¡ amnogluteti71i:la, intenelÓn,
8Cart=e, artiesróg3rm!¡ antliroi:leo:o COIltrase yodado «1 melj, Il?sines fijadores de fK:ido:¡tilial9S,
antiliSarríni:o:s, antideple.sNos, indrópiaJs (amnelj, trontJofíli:os, emicdarone, eritropo¡etine,
análogos c:9 oITas homDnas (ej.ocleótridfJ

A1NES= antinf1amaoriosno esleroideos, IEP= inhibidor debomba deprotones,
lECA=i1hibidor de la enzi'na cOrliertidora dehlgiotensina,ARBs =bloqueadores delreceptor deangiotensina.
El análisisesladlslico sepuede consultar enlaTabla 3 de esta sacción.
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Colncl4encltu nllmirJcas en el estx4Jo·

1. Número de casos cen resultado normal de TSH:
Númerode casos con resultadoancrmal TSH:

2. Número de casos con tnbaquísmo positivo:
Númerode casos sin tabaquismo:

3. Número de pacientes ingresados por hospitnUzaclón:
Númerodepacientes ingresados por ccosultaexterna:

Hombres Mujeres
"-300 n=118(%1 n=182 (%1

206 84 (-tO.7) 122 (59.2)
94 34 (36.1) 60 (63.8)

206 57 (27.6) 149 (72.3)
94 61 (64.8) 33 (35.1)

206 94 (45.6) 112(53.3)
94 24 (25.5) 70 (74.4)
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