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EVALUACION DE LOS MARCADORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN 

PACIENTES PEDIATRICOS OBESOS CON Y SIN HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO 

 

I. INTRODUCCION 

Aunque se reconoce que los pacientes con hipotiroidismo subclínico (HS) pueden presentar 

síntomas sutiles de disfunción tiroidea, la definición es puramente bioquímica: Se define como 

niveles séricos de T4 y T3 libres (T4L y T3L) dentro de sus respectivos rangos de referencia en 

presencia de niveles ligeramente elevados de Hormona Estimulante de la Tiroides (TSH) (1,2). 

Hay opiniones divergentes en cuanto al efecto sobre los tejidos, los signos y síntomas clínicos, y 

el riesgo cardiovascular en pacientes con HS (1,2). Sin embargo, evidencias epidemiológicas 

han sugerido que el HS se relaciona con el desarrollo de un perfil lipídico adverso, así como 

disfunción miocárdica que podrían relacionarse con riesgo cardiovascular prematuro 

particularmente en sujetos jóvenes. La obesidad es un estado mórbido que confiere una 

susceptibilidad elevada para el desarrollo de resistencia a la insulina y enfermedad 

cardiovascular. En algunas series reportadas de niños y adolescentes con obesidad se sugiere 

una mayor prevalencia de alteraciones en el perfil tiroideo que son compatibles con HS, lo cual 

podría en este grupo particular de sujetos conferir riesgo adicional de enfermedad 

cardiovascular. Existe una relación logarítmico-lineal entre los niveles séricos de T4L y  TSH 

en la cual un cambio de 2 veces la concentración de T4L condiciona un cambio de 100 veces en 

las concentraciones de TSH; es factible entonces que pequeñas variaciones en los niveles de 

T4L induzcan grandes cambios en los niveles de TSH por lo que la presencia de HS podría 

denotar en realidad una baja reserva tiroidea con los consecuentes efectos deletéreos sobre la 

función cardiovascular (3). 

II. ANTECEDENTES 

HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO EN NIÑOS OBESOS 

Se ha reportado que los niveles de TSH se encuentran significativamente más elevados 

en sujetos con sobrepeso y obesidad que en aquellos con peso normal (4,5,6). Se ha 

argumentado que en estos pacientes podría existir una producción exagerada de  pro-TSH 

inducida por leptina (7), o bien una retroalimentación negativa alterada debido a disminución en 

los receptores hipotalámicos a T3 (8), así como un decremento en la actividad de la desyodinasa 

periférica (9). Independientemente de la incertidumbre detrás del mecanismo subyacente, el 

hallazgo de que la TSH se incrementa en los sujetos obesos y que la disminución del peso 

conlleva a un decremento en los niveles de TSH apoyan la hipótesis de que este incremento en 

los sujetos obesos es reversible y parece ser una consecuencia más que una causa de la obesidad 

(5). Reinher y Andler, en una serie de 119 niños obesos, encontró que 12% tenían niveles de 

TSH elevados, 15% tenían niveles de T3 elevados y 11% tenían concentraciones de T4  a 2 

DS. También observaron que la reducción de peso resultaba a largo plazo en una disminución 

de T3 y T4 pero no de los niveles de TSH (12). Stichel y cols en una cohorte de 290 niños 

obesos, reportaron una alta prevalencia de elevación en los niveles de TSH (7.5%) sobre el 

grupo control (0.3%). El subgrupo de 17 obesos quienes tuvieron TSH elevada, tuvieron 

también un porcentaje elevado de anticuerpos positivos TPO y TG (antiperoxidasa tiroidea y 

antitiroglobulina),  25.5%  y 17%, respectivamente (10,11).  A su vez Bhowmick y cols en una 

serie de 308 niños obesos entre 6-17 años comparados con un grupo control de 286 niños no-

obesos encontraron una prevalencia mayor de elevación de TSH en el grupo de obesos (11.7% 

Vs 0.7%); observó además anticuerpos positivos TPO y TG que fue más evidente en el primer 

subgrupo, sugiriendo que la alteración tiroidea en especial aquella asociada con auto-

anticuerpos positivos se debe al menos en parte a la obesidad.  
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RIESGO CARDIOVASCULAR EN EL HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO 

El sistema cardiovascular es un blanco mayor para la acción de las hormonas tiroideas 

(13,14). Se ha evaluado el impacto del hipotiroidismo subclínico en la función del sistema 

cardiovascular analizando el comportamiento de las funciones diastólica, sistólica y el 

desempeño cardiovascular durante el ejercicio (15,16). La función ventricular izquierda se 

evaluó en 7 estudios mediante ecocardiografía doppler y ventriculografía por radionúclidos  

en reposo y durante el ejercicio, en pacientes jóvenes y de mediana edad con tiroiditis de 

Hashimoto e incremento leve pero persistente de TSH, comparada con controles eutiroideos 

(17-23). Los pacientes con hipotiroidismo subclínico mostraron un tiempo de relajación 

isovolumétrica más prolongada y una tasa de llenado pico desfasada (parámetros de función 

diastólica ventricular izquierda alterada) que los controles (17-23). El hipotiroidismo franco 

puede afectar la función diastólica ventricular izquierda (24-27) mediante la disminución en 

la expresión de  ATPasa dependiente de calcio en el retículo sarcoplásmico (13, 24, 28). 

Esto conlleva a una disminución de la recaptura de calcio dentro del retículo sarcoplásmico  

durante la diástole produciendo desfasamiento en la relajación diastólica. Un mecanismo 

similar podría perjudicar la función diastólica en pacientes con hipotiroidismo subclínico 

(17-23), Este hallazgo cardiaco puede ser un factor pronóstico negativo importante, porque 

la disfunción diastólica ventricular izquierda aislada se ha asociado a incremento en la 

morbilidad y mortalidad en la población general (29). La T3 afecta directamente a las células 

del músculo liso que promueven la relajación, también disminuye las resistencias vasculares 

sistémicas incrementando la termogénesis vascular y la actividad metabólica (30-33). Se ha 

reportado incremento en el riesgo de hipertensión en algunos estudios que han reclutado 

pacientes con hipotiroidismo subclínico (34, 35). Como en el hipotiroidismo franco 3 

factores pueden contribuir a la hipertensión sistémica en el hipotiroidismo subclínico: 

incremento en las resistencias vasculares, aumento en la rigidez de las arterias y la 

disfunción endotelial. Sin embargo, los estudios clínicos que  han evaluado si la función 

tiroidea con TSH dentro de los límites ligeramente elevados pudiera afectar la presión 

arterial han arrojado resultados aún controversiales (46-51). El índice de T4L fue menor (p< 

0.0001) y la concentración de TSH mayor (p = 0.046) en sujetos hipertensos que en 

pacientes normotensos (52). Un estudio poblacional mostró que pequeñas diferencias en las 

concentraciones séricas de TSH (dentro de los rangos de referencia) se asociaron con 

diferencias significativas en la presión sanguínea diastólica (53). En el estudio Tromso (54) 

se reporta una modesta pero significativa correlación positiva entre los niveles de TSH  en 

rangos de 0.2 y 4.0 mUI/L) y la presión sanguínea tanto sistólica como diastólica. Además 

la medición de la funcionalidad endotelial, vasodilatación mediada por flujo de la arteria 

braquial dependiente del endotelio, fue menor en individuos sanos con concentraciones de 

TSH  entre 2.0 y 4.0 mUI/L que en aquellos con valores de TSH entre 0.4 y 2.0 mUI/L (39). 

El incremento en la rigidez de las paredes arteriales es también un factor de riesgo 

cardiovascular importante; los cambios en la elasticidad de la pared arterial pueden aparecer 

antes y durante las etapas tempranas de la aterosclerosis y pueden alterar la función del 

ventrículo izquierdo y la perfusión coronaria. El aumento de la rigidez arterial puede contribuir 

al desarrollo de hipertensión y se ha reportado como factor de riesgo independiente para 

morbilidad y mortalidad cardiovascular. La velocidad de onda del pulso es un parámetro directo 

de rigidez arterial y un marcador de riesgo cardiovascular (36, 37). La velocidad de onda del 

pulso del ángulo braquial es un buen vaticinador de enfermedad coronaria. La presión sanguínea 

diastólica, la velocidad de onda del pulso del ángulo braquial, se encontraron significativamente 

incrementados en un estudio, en pacientes con hipotiroidismo subclínico (TSH 6.9+/-

0.82mUI/L) comparados con sujetos normales (34, 38). Más aún, las velocidades de onda 

centrales y periféricas fueron significativamente más elevadas en pacientes con hipotiroidismo 

subclínico que en pacientes normales (34, 38). El hipotiroidismo subclínico se ha encontrado 

asociado con disfunción endotelial (39, 40). La vasodilatación mediada por flujo dependiente 

del endotelio se ha encontrado significativamente alterada en pacientes hipotiroideos con 

niveles de TSH entre 4.01 y 10mUI/L y más de 10UI/L (39). Datos recientes sugieren que la 
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inflamación crónica leve puede ser responsable de disfunción endotelial y alteración en la 

disponibilidad de Oxido Nítrico por la vía de la ciclooxigenasa (COX-2) incrementando el 

estrés oxidativo en pacientes con hipotiroidismo subclínico secundario a tiroiditis de Hashimoto 

(41). Por otro lado, el engrosamiento de la íntima-media de la carótida (EIMC) puede ser un 

parámetro útil en el diagnóstico temprano de la aterosclerosis y enfermedad coronaria. En 

pacientes con hipotiroidismo subclínico se ha documentado incremento en el EIMC (42, 43).  

Por otro lado, algunos estudios comparativos han demostrado diferencias bioquímicas 

en los niveles séricos de lípidos en pacientes con y sin hipotiroidismo subclínico. En 

comparación con controles pareados por edad y sexo, los pacientes con hipotiroidismo 

subclínico presentan niveles mayores de colesterol total, C-LDL (Colesterol de baja densidad), 

apolipoproteina B (Apo B) y engrosamiento de la íntima-media de la carótida; asimismo, el 

engrosamiento de la íntima-media se ha corelacionado positivamente con la edad y con los 

niveles de TSH y C-LDL (42). 

 La asociación entre los niveles de TSH dentro del rango de referencia y la 

concentración sérica de lípidos se evaluó en un estudio transversal que incluyó 30,656 

individuos sin enfermedad tiroidea conocida  (44).  El colesterol total, C-LDL y los triglicéridos 

incrementaron consistentemente y en forma proporcional con el incremento de la TSH 

(p<0.001), mientras que el colesterol HDL disminuyó (p< 0.001). La asociación con  los lípidos 

séricos fue lineal a lo largo de todo el rango de referencia. La asociación con los triglicéridos y 

HDL fueron más fuertes en individuos con sobrepeso que entre individuos con peso normal 

(44). En un estudio intervencional controlado que incluyó sujetos con hipotiroidismo subclínico 

(HS) quienes recibieron suplementación con levotiroxina  por 1 año (32 sujetos recibiendo 

placebo y 34 pacientes recibiendo T4), el Colesterol total  y los niveles de C-LDL se vieron 

significativamente reducidos, incluso en aquellos que mostraban niveles séricos de TSH entre 

0.2 y 2mUI/L (45). 

Por otro lado, se ha descrito también la participación de otros marcadores tempranos de 

riesgo cardiovascular como la molécula de adhesión intracelular soluble tipo 1 (sICAM-1) y la 

molécula de adhesión a leucocitos endoteliales tipo 1  sE-selectina. Estas moléculas pueden 

reflejar un bajo grado de inflamación crónica del endotelio, sin embargo se ha demostrado que 

el efecto acumulativo a largo plazo puede ser causa de enfermedad coronaria y diabetes mellitus 

tipo 2.  (55, 56, 57, 58, 59, 60, 61). Hay una correlación positiva entre la concentración de 

apolipoproteina B y sICAM-1. Por lo tanto, es posible que el metabolismo lipídico anormal 

pueda conducir a la activación del endotelio. Ferri y col (62) demostraron que hay elevación de 

las concentraciones de sVCAM-1, sICAM-1 y E selectina en adultos obesos comparados con 

los sanos. Existen escasos estudios publicados en relación al comportamiento de estas moléculas 

en niños y adolescentes obesos, sin embargo se ha sugerido elevación particularmente de 

sICAM-1 y sE-selectina . La Dimetil-arginina asimétrica (ADMA) es un inhibidor competitivo 

de las tres isoformas de la oxido nítrico sintetasa (NOS). La ADMA desempeña  un papel como 

un modulador endógeno de la actividad de NOS. La inhibición de la actividad de la DDAH 

puede elevar el nivel de la ADMA y causar la vasoconstricción de los anillos arteriales in vitro 

(63, 64). Recientemente se demostró que la ADMA puede elevar significativamente la presión 

arterial y la resistencia vascular, reducir la frecuencia cardiaca y disminuir la respuesta vascular 

al ejercicio (65). No existen al momento estudios publicados en población pediátrica en donde 

se haya evaluado el comportamiento de estas moléculas de daño endotelial en pacientes con 

hipotiroidismo subclínico, sin embargo parecería interesante analizar su comportamiento y 

compararlo con los hallazgos encontrados a nivel de la vasculatura y de la función miocárdica, 

con la finalidad de conocer si sus alteraciones pudieran estar involucradas en el mecanismo 

fisiopatogénico del daño cardiovascular. 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Diversas publicaciones han sugerido un incremento en los factores de riesgo cardiovascular en 

sujetos con hipotiroidismo subclínico, sin embargo las escasas revisiones sistemáticas 

manifiestan controversia en cuanto al beneficio que podrían obtener al ser tratados con 

hormonas tiroideas, particularmente en relación a la morbi-mortalidad. En población pediátrica 

no hay hasta el momento estudios suficientes que hayan analizado en forma detallada si el  

hipotiroidismo subclínico pudiera asociarse a  un perfil de riesgo cardiovascular 

significativamente más adverso que en los pacientes obesos sin la alteración tiroidea. Hasta el 

12% de los pacientes obesos muestran un patrón bioquímico de función tiroidea alterada y 

compatible con hipotiroidismo subclínico, que si bien se ha sugerido podría desarrollarse como 

una respuesta compensatoria al estado de sobrepeso/obesidad, podría conferir riesgo 

cardiovascular adicional tal y como se ha descrito en población adulta. 

 

IV. JUSTIFICACION 

Actualmente se cuenta con información insuficiente con respecto a las consecuencias deletéreas 

sobre el sistema cardiovascular que el hipotiroidismo subclínico pudiera condicionar sobre todo 

en pacientes en edad pediátrica. Algunas revisiones sistemáticas sugieren que en efecto el HS 

confiere un riesgo relativo significativamente mayor en términos de morbimortalidad en 

comparación con sujetos eutiroideos y particularmente en sujetos con otras comorbilidades tales 

como la obesidad. Se ha sugerido también que la normalización de los niveles de TSH se logra 

al alcanzar la disminución de peso, sin embargo esta meta se alcanza en apenas el 30% de los 

pacientes en la mayoría de las series. Resulta, por lo tanto, indispensable conocer y evaluar cual 

es el comportamiento de la función tiroidea así como el impacto en el perfil de riesgo 

cardiovascular que el hipotiroidismo subclínico pudiera tener en nuestra población de niños 

obesos, ya que son precisamente estas condiciones las que condicionan la mayor parte de los 

fallecimientos en los adultos de nuestra población.  La identificación de factores de riesgo 

adicionales en estos pacientes,  podría permitir  el diseño posterior de estrategias de 

intervención, con la finalidad de disminuir el riesgo cardiovascular en esta población. 

 

V. PREGUNTA DE INVESTIGACION 

¿Cuáles son las diferencias en el perfil de riesgo cardiovascular (presión arterial, perímetro de 

cintura, glucosa, insulina, colesterol total, colesterol HDL, LDL y triglicéridos), en niños obesos 

con hipotiroidismo subclínico, comparados con aquellos con función tiroidea normal? 

 

VI. HIPOTESIS 

Los niños y adolescentes con obesidad e hipotiroidismo subclínico mostrarán un perfil de riesgo 

cardiovascular significativamente más adverso (15%) que aquellos con función tiroidea normal. 

 

VII. OBJETIVOS 

General 

Evaluar la asociación entre los marcadores de riesgo cardiovascular y el hipotiroidismo 

subclínico en niños y adolescentes con obesidad 
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Específicos 

1. Comparar los valores de los marcadores de riesgo cardiovascular (presión arterial, 

perímetro de cintura, glucosa, insulina, colesterol total, colesterol HDL, LDL y 

triglicéridos,  en pacientes con obesidad exógena con y sin hipotiroidismo subclínico 

2. Evaluar el comportamiento de la función tiroidea en niños y adolescentes con obesidad 

exógena mediante la determinación de perfil tiroideo (TSH, T4 total, T3 total y T4 

libre), con la finalidad de identificar la prevalencia de hipotiroidismo subclínico en  

niños y adolescentes con obesidad. 

 

VIII. MATERIAL Y METODOS 

 

Tipo de estudio: transversal comparativo 

 

Unidad de análisis: niños y adolescentes con obesidad 

 

Clasificación de las variables 

 

Dependientes 

 

Marcadores de riesgo cardiovascular:  Presión arterial, perímetro de cintura, glucosa, 

insulina, colesterol total, colesterol HDL, LDL y triglicéridos.  

 

Independiente 

 

Hipotiroidismo subclínico 

 

Potencialmente confusoras 

 

Edad, sexo, IMC, tiempo de evolución de la obesidad 

 

Criterios de inclusión: 

 Pacientes de ambos sexos entre 3 y 18 años de edad que acudan al departamento de 

endocrinología del HIM con diagnóstico de obesidad exógena, en cuyo expediente se 

cuente con valoración somatométrica, perfil de lípidos, glucemia central, insulina y 

perfil tiroideo realizados en la institución y en el mismo período de tiempo .  

Criterios de exclusión   

 Obesidad genética (Sd. Down, Sd. Prader Willi, Beckwith Wiedeman, Lawrence, 

Moon-Biedl, Carpenter, Summit, Cohen, etc) 

 Obesidad endócrina (Sd de Cushing, terapia farmacológica con esteroides, 

Craniofaringioma, etc) 

 Pacientes con cardiopatías crónicas 

 Pacientes con tratamiento farmacológico con hormonas tiroideas, antihipertensivos, 

hipolipemiantes y/o sensibilizadores de la acción de la insulina. 

 Pacientes con antecedente de tratamiento con cirugía y/o fármacos antitiroideos 
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 Pacientes del servicio de endocrinología con diagnóstico de obesidad exógena que no 

cuenten con valoración somatométrica completa, y/o con los estudios de laboratorio 

requeridos, tomados antes de cualquier intervención y en el mismo periodo de tiempo. 

 

METODOLOGIA 

Estudio transversal, comparativo el que se incluyeron pacientes de ambos sexos entre 3 años y 

17 años con obesidad exógena (IMC  Pc 95, CDC), captados en la Clínica de Obesidad del  

Departamento de Endocrinología del HIM con diagnóstico de hipotiroidismo subclínico (n=25) 

definido por un nivel de TSH entre 4 y 10mUI/mL, con niveles totales de T3, T4,  y T4 libre 

normales. El grupo control (n=105) se integró por pacientes obesos de las mismas 

características, con función tiroidea normal. Todos los pacientes contaban con evaluación 

antropométrica (peso, talla, IMC, circunferencia de cintura, Tensión Arterial) y posterior a 12 

horas de ayuno determinaciones basales de glucosa, insulina, colesterol total, colesterol HDL, 

colesterol LDL, y triglicéridos. En todos los casos se inició terapia de intervención enfocada a 

modificar conductas de riesgo y a realizar cambios a un estilo de vida saludable mediante diseño 

de una alimentación equilibrada ajustada para los requerimientos de cada paciente y 

recomendaciones de actividad física adaptada para cada uno de ellos.   

 

DEFINICION OPERATIVA DE LAS VARIABLES 

Peso 

Se determinó mediante báscula de pie, con el paciente en el centro de la plataforma de báscula 

distribuyendo el peso por igual en ambas piernas. La medida se realizó con el paciente en ropa 

interior y sin zapatos y se aproximó a la décima de kilogramo más próxima.  

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: kilogramos 

 

Talla 

Se colocó al paciente descalzo, con los talones juntos y apoyados en el tope posterior del 

estadiómetro. Se colocó la cabeza del paciente en el plano de Frankfurt y se realizó una tracción 

de la cabeza a nivel de las apófisis mastoides. Se descendió la plataforma horizontal del 

estadiómetro hasta contactar con la cabeza del paciente. Se obtuvo la talla máxima y  se ajustó 

al centímetro más próximo. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: centímetros. 

 

 

 

 

Indice de masa corporal (IMC) 

Se calcularó utilizando la fórmula de Quetelet y se percentiló de acuerdo a la calculadora del 

CDC 2000 

IMC = peso (kg) /altura (m
2
) 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

 

 

Circunferencia de cintura 

Se obtuvo a la mitad de la distancia entre la décima costilla y la cresta iliaca, con el paciente en 

posición erecta, al final de una espiración normal. Se utilizó una cinta métrica flexible como 

instrumento de medición (precisión de 1 mm). Se ajustó al centímetro más próximo. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 
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Unidad de medición: centímetros 

 

Tensión arterial  

Se determinó con el paciente sentado, en reposo. Con  un esfigmomanómetro calibrado y con un 

brazalete que cubría los 2/3 del brazo derecho. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: mm / Hg. 

 

T4 total 

Cantidad de T4 contenida en suero, unida a proteínas de transporte, determinada por 

inmunoensayo en quimioluminiscente competitivo en fase sólida, con el equipo IMMULITE 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: ug/dl 

 

T3 total 

Niveles circulantes de triiodotironina unidas a proteínas transportadoras en suero, determinados 

mediante un inmunoensayo enzimático quimioluminiscente competitivo en fase sólida, con el 

equipo IMMULITE 

Escala de medición: Cuantitativa, continua 

Unidad de medición: ng/dl 

 

TSH 

Cantidad en suero de la hormona estimulante de la tiroides, determinadas mediante un ensayo 

inmunométrico con dos sitios de unión quimioluminiscente en fase sólida, con el equipo 

IMMULITE 

Escala de medición: Cuantitativa, continua 

Unidad de medición: uUI/ml 

 

T4 libre 
Cantidad de tiroxina no unida a proteínas transportadoras en suero, determinada mediante 

Inmunoensayo competitivo con análogos, con el equipo IMMULITE 

Escala de medición: Cuantitativa, continua 

Unidad de medición: ng/dl 

 

Hipotiroidismo Subclínico 

Se estableció este diagnóstico en pacientes que muestran niveles de TSH entre 4 y 10 mUI/ML 

con niveles normales de T4L. 

Escala de Medición: Dicotómica 

  

 

Colesterol HDL (C-HDL) 

Cantidad de colesterol en las lipoproteínas de alta densidad, determinado mediante 

espectofotometría con técnica policromática de punto final (452, 540, 700 nm)  

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: mg /dl 

 

Colesterol LDL (C-LDL) 

Se calculó mediante la fórmula de Friedewald modificada por De Long.
50 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: mg /dl 

 

Triglicéridos 

Será determinó mediante espectrofotometría con técnica cinética bicromática (340,383 nm). 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: mg /dl 
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Glucosa  

Determinada mediante espectrofotometría con técnica bicromática de punto final, con un equipo 

de Dimensión XL. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: mg/dl 

 

Insulina 

Concentración sérica de insulina en μU/ml determinada mediante quimioluminiscencia con 

analizador Inmulite. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: μU/ml. 

 

HOMA IR 

Modelo homeostático para el estudio de resistencia a la insulina. Está basado en los niveles de 

glucosa e insulina en ayuno. 

HOMA IR = Glucosa en ayuno (nmol/L) x Insulina en ayuno (μU/ml)/ 22.5.  

Escala de medición: cuantitativa, continua 
 

 

IX. PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO 

Se realizó estadística descriptiva con medidas de tendencia central y dispersión para describir 

las características de ambos grupos. Para comparar factores de riesgo cardiovascular (valores de 

presión arterial, circunferencia de cintura, niveles de glucosa, insulina y perfil de lípidos), se 

empleó la prueba t de Student para muestras independientes, considerando un valor de p<0.05 

para considerar significancia estadística. Para evaluar la independencia de la asociación entre el 

hipotiroidismo subclínico y los factores de riesgo cardiovascular se construirá un modelo 

mediante análisis de regresión lineal múltiple para cada unos de los factores de riesgo 

cardiovascular y finalmente un modelo de regresión logística múltiple. Lo anterior se llevó a 

cabo con la paquetería de Epi-info versión 3.5.1 para el cálculo de percentilas y Z score de IMC, 

así como SPSS versión 18 para el análisis de datos. 

 

X. CONSIDERACIONES ETICAS: 

El riesgo por participar en este estudio fue mínimo. Dado que el estudio utilizó parámetros 

clínicos y bioquímicos que se consideran en la evaluación rutinaria de niños y adolescentes con 

obesidad, éstos no fueron expuestos a ningún estudio experimental.  

 

 

XI. RESULTADOS 

Se incluyeron 130 pacientes con diagnóstico de obesidad exógena (IMC ≥ p95 CDC), con 

edades promedio de 12.1 ± 3DE, 53 hombres (40.8%) y 77 mujeres (59.2%) (Gráfico A).  

 

 

 

 

 

Masculino  n=53

Femenino  n=77
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Gráfico A. Se incluyeron 130 pacientes al estudio, de los cuales 53 fueron del sexo masculino 

(40.8%) y 77 del sexo femenino (59.2%). 

 

Se dividieron en 2 grupos de acuerdo a las características del perfil tiroideo, en pacientes con 

hipotiroidismo subclínico (TSH ≥ 4mUI/ml y T4L normal para la edad) y en pacientes 

eutiroideos (Gráfico B). Se encontraron 13 varones (52%) y 12 mujeres (48%) n=25 con 

hipotiroidismo subclínico. 

 

Gráfico B. Del total de pacientes (n=130), se encontraron 105 con perfil tiroideo normal 

(80.8%) y 25 con hipotiroidismo subclínico (19.2%). 

 

Los parámetros evaluados se describen en la Tabla 1 de acuerdo a la distribución por sexo y en 

conjunto.  

El estadio de desarrollo puberal de acuerdo a la escala de Tanner y Marshall se distribuyó de la 

siguiente manera: 10 mujeres (7.6%) y 22 varones (16.9%) en Tanner I; 8 mujeres (6.1%) y 11 

varones (8.4%) en Tanner II; 18 mujeres (13.8%) y 6 varones (4.6%) en Tanner III; 19 mujeres 

(14.6%) y 9 varones (6.9%) en Tanner IV; así como 22 mujeres (16.9%) y 5 varones (3.8%) en 

Tanner V. 

Todos los pacientes presentaron IMC por arriba de la percentila 95, encontrándose 60 pacientes 

con IMC > p99 (46%), no hay diferencia significativa en cuanto a la edad e IMC, entre los 

grupos de pacientes con y sin hipotiroidismo subclínico (Tabla 2). 

Se realizó un análisis comparativo entre muestras independientes mediante t de student para 

muestras independientes, entre los 2 grupos descritos, encontrándose diferencia significativa (p 

< 0.05) únicamente para el valor de triglicéridos (Tabla 2). 

 

  Hombres  Mujeres Total 

  n=53 n=77 n=130 

Edad (años) 11 ± 3.1 12.9 ± 2.6 12.1 ± 3.0 

Peso (Kg) 75.9 ± 31.7 79 ± 21.8 77.7 ± 26.2 

Talla (cm) 147.2 ± 18.4 153.3 ± 11.2 150.8 ± 14.8 

IMC  (Kg/m
2)

 33.7 ± 8.7 33 ± 6.4 33.3 ± 7.4 

Zscore 2.6 ± 0.8 2.2 ± 0.3 2.3 ± 0.6 

Eutiroidismo 
n=105

H.Subclínico   
n=25
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Cintura (cm) 95.6 ± 12.2 95.6 ± 11.8 95.6 ± 11.9 

Cadera (cm) 98.2 ± 15.1 103.8 ± 14.4 101.5 ± 14.9 

TA sistólica (mmHg) 111.6 ± 13.1 108.2 ± 10.2 109.6 ± 11.6 

TA diastólica (mmHg) 69.9 ± 8.1 69.8 ± 8.2 69.8 ± 8.1 

FC (lpm) 83.7 ± 9.3 84.4 ± 8.5 84.1 ± 8.8  

T4t (μg/dl) 13.2 ± 29.5 8.5 ± 2.4 10.4 ± 19  

T3t (ng/dl) 180.5 ± 43.3 148 ± 44.5 161.2 ± 46.7 

TSH (uUI/ml) 3.3 ± 2.2 2.7 ± 1.5 3 ± 1.8 

T4L (ng/dl) 3.7 ± 17.2 2.1 ± 2.6 2.7 ± 11.1 

Col total (mg/dl) 168 ± 37.9 164.9 ± 36.1 166.4 ± 36.8 

Col HDL (mg/dl) 43.4 ± 12.4 40 ± 8.6 41.1 ± 10.4 

Col LDL (mg/dl) 104.8 ± 40 106.8 ± 27.1 106 ± 32.8 

Triglicéridos (mg/dl) 133.3 ± 60.3 139.1 ± 64.1 136.7 ± 62.4 

Glucosa (mg/dl) 87.6 ± 8.5 86.9 ± 9.1 87.2 ± 8.9 

Insulina (μU/ml) 22.8 ± 31.7 22.5 ± 14.8 22.7 ± 23.1 

HOMA IR 4.9 ±  6.9 4.8 ± 3.3 4.9 ± 5.1 

 

Tabla 1. Características clínicas y bioquímicas de los pacientes de acuerdo al sexo y en 

conjunto. Resultados expresados en media (± DE).  
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  Eutiroideo H. subclínico IC P 

  n=105 media (DS) n=25 media (DS) inferior superior   

Edad (años) 12 (± 3) 12.7 (± 2.5) -0.5 1.8 0.2 

Peso (Kg) 76.8 (± 25) 81.6 (± 29.2) -8.1 17.7 0.4 

Talla (cm) 150.3 (± 15.5)  152.8 (± 11.5) -3 8 0.3 

IMC  (Kg/m
2)

 33.1 (± 7.3) 33.8 (± 8) -2.9 4.2 0.7 

Zscore 2.4 (± 0.6) 2.3 (± 0.3) -0.28 0.08 0.2 

Cintura (cm) 95.2 (± 11.8) 97.3 (± 12.5) -3.5 7.6 0.4 

Cadera (cm) 100.5 (± 14.2) 105.9 (± 17.4) -2 13 0.1 

TA sistólica (mmHg) 109.2 (± 12) 111.3 (± 9.7) -2.5 6.6 0.3 

TA diastólica (mmHg) 69.8 (± 8.4) 69.8 (± 6.9) -3.2 3.2 0.9 

FC (lpm) 84.4 (± 9.2) 83 (± 6.6) -4.6 1.9 0.4 

Col total (mg/dl) 163.3 (± 33.2) 179.2 (± 47.88) -4.8 35.4 0.1 

Col HDL (mg/dl) 40.9 (± 9.6) 43.6 (± 13.3) -3 8.4 0.3 

Col LDL (mg/dl) 104.5 (± 30) 112.2 (± 43)  -10.9 26 0.4 

Triglicéridos (mg/dl) 128.6 (± 50.4) 170.9 (± 91.8) 3.3 81.3 0.03 

Glucosa (mg/dl) 87.3 (± 8.3) 86.4 (± 11) -5.7 3.8 0.7 

Insulina (μU/ml) 21.3 (± 21.9) 28.4 (± 27.4) -4.9 19 0.2 

HOMA IR 4.6 (± 4.8) 6.1 (± 5.9) -1.04 4.1 0.2 

 

Tabla 2. Comparación de los parámetros encontrados entre los grupos de pacientes obesos con 

hipotiroidismo subclínico y sin hipotiroidismo subclínico, se utilizó la prueba de t de student 

para comparación entre muestras independientes.  

 



 

12 
 

I. DISCUSION 

Los resultados presentados en este trabajo, muestran una población de pacientes con obesidad 

exógena de número importante sin ser de las series más grandes, sin embargo la proporción de 

hipotiroideos subclínicos identificados en la población de obesos corresponde a la proporción 

reportada en series internacionales. 

Las series mencionadas de forma controversial reportan alteraciones asociadas a incremento de 

riesgo cardiovascular, siendo el perfil de lípidos uno de los parámetros más consistentemente 

evaluados, reportándose alteraciones en niveles de LDL, HDL y triglicéridos. 

Nuestro estudio comparó dos grupos de pacientes obesos quienes por el hecho de tener un IMC 

elevado tienen concomitantemente alteraciones del perfil de lípidos, sin embargo es 

estadísticamente significativa la diferencia en los niveles en ambos grupos, lo cual traduce que 

el paciente con obesidad e hipotiroidismo subclínico presenta niveles mayores de triglicéridos 

séricos (Tabla 2). 

No hubo diferencias estadísticamente significativas para el resto de los parámetros evaluados, 

incluyendo IMC y estadio de desarrollo puberal. 

Los datos permiten observar además que el índice de HOMA de resistencia a la insulina muestra 

una tendencia a ser más elevado, sin ser significativo, para el grupo de hipotiroidismo 

subclínico, lo cual quizá pudiera haber sido significativo si la muestra hubiera sido más grande 

(Tabla 2). 

La obesidad, estrechamente relacionada con la presencia de alteraciones clínicas y bioquímicas 

de síndrome metabólico con consecuente incremento en el riesgo cardiovascular, puede verse 

incrementado en pacientes con hipotiroidismo subclínico concomitante. La hipertrigliceridemia, 

como el resto de los componentes del síndrome metabólico, puede originarse en estos pacientes 

de un estado de resistencia a la insulina, por lo que dirigir los estudios consecuentes a valorar la 

insulinemia en los pacientes con hipotiroidismo subclínico y obesidad sería indispensable. 

Los triglicéridos elevados, concomitantemente con el estado de inflamación crónica que 

confiere la obesidad, debido a la acumulación de lípidos a nivel de músculo esquelético, induce 

resistencia a la insulina con disminución de la capacidad glucogénica a este nivel, lo cual 

condiciona una desviación del flujo de carbohidratos a nivel hepático y el consiguiente 

incremento en la síntesis de lípidos de novo e hipertrigliceridemia. Siendo el anterior, al parecer, 

el evento inicial en desarrollo del síndrome metabólico.          

El estado proinflamatorio y protrombótico consecuente, derivado de todos los factores 

mencionados, pudiera predisponer a daño endotelial incrementado, con consecuente aumento en 

las resistencias vasculares periféricas, provocando como consecuencia alteración a nivel 

miocárdico, a mayor tiempo de exposición a dichos factores. Por lo tanto dirigir la investigación 

hacia el beneficio de iniciar terapia temprana, para reducir los niveles de TSH en estos pacientes 

y valorar el impacto sobre los niveles de triglicéridos, pudiera, por lo menos en parte, disminuir  

el riesgo cardiovascular y mejorar la calidad de vida a futuro de los pacientes obesos con 

hipotiroidismo subclínico. 

Sería importante estudiar además de los niveles de triglicéridos en estos pacientes, marcadores 

no típicos de riesgo cardiovascular como las moléculas de adhesión, niveles de citocinas 

inflamatorias y su efecto directo sobre el endotelio y la función miocárdica para idear estrategias 
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de tratamiento que pudieran disminuir el riesgo cardiometabólico, y decrementar la 

morbimortalidad de estos pacientes en la edad adulta.  

 

II.  CONCLUSIONES 

El hipotiroidismo subclínico en nuestro estudio, se presentó en los pacientes con obesidad de 

forma independiente al índice de masa corporal. 

Los pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico concomitante en esta serie presentaron 

niveles de triglicéridos, más elevados que los pacientes con obesidad con perfil tiroideo normal. 

No hubo diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos con respecto al resto de 

los parámetros evaluados. 

Es necesario realizar más estudios dirigidos a evaluar datos de resistencia a la insulina y niveles 

de moléculas proinflamatorias que pudieran deteriorar mayormente la función del endotelio 

vascular, con consecuente incremento del riesgo cardiovascular. 

Hacen falta estudios controlados para evaluar el impacto sobre el nivel de triglicéridos que los 

pacientes con hipotiroidismo subclínico pudieran presentar, al iniciar tempranamente 

tratamiento con hormonas tiroideas. 
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ANEXO1 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

“EVALUACION DE LOS MARCADORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR  

EN PACIENTES PEDIATRICOS OBESOS CON Y SIN HIPOTIROIDISMO 

SUBCLINICO” 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Dra. Nayely Garibay, Dra. Leticia García Morales, Dra. Patricia Medina, Dr. Fernando 

Ramírez,   

 

DATOS GENERALES 

Nombre: _________________________________________________  

Registro:_______________  

Dirección: _________________________________________________Teléfono: 

______________  Sexo: _______Fecha: ____________Fecha nacimiento: 

______________Edad actual:___________ 

Diagnósticos 

concomitantes:_________________________________________________________ 

 

Somatometría y 

 signos vitales 

Fecha: Laboratorio Fecha Resultado 

Peso                   P T4 total   

Talla                   P T3 total   

IMC                   P TSH   

Circunferencia cintura                   P T3L   

Circunferencia Cadera                   P T4L   

Índice cintura/cadera                   P Colesterol total   

Tensión arterial 

sistólica 

                  P Colesterol HDL   

Tensión arterial 

diastólica 

                  P Colesterol LDL   

Frecuencia cardiaca                   P Triglicéridos   

Tanner M         P         G Glucosa basal   

 

Observaciones 

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_______________ 

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

________________________ 
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EVALUACIÓN DE LOS MARCADORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN 

PACIENTES PEDIÁTRICOS OBESOS CON Y SIN HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 

Fernando Ramírez, Patricia Medina, Norma Balderrábano, Blanca del Río, América Miranda y 

Nayely Garibay

 
Objetivo: Evaluar la asociación entre los marcadores de riesgo cardiovascular y el hipotiroidismo subclínico 

en niños y adolescentes con obesidad. 
Material y Métodos: Estudio transversal comparativo, que incluyó pacientes entre 2 y 16 años de edad con 

obesidad exógena, captados en el departamento de endocrinología del Hospital Infantil de México “Federico 
Gómez”, con y sin hipotiroidismo subclínico a quienes se realizaron medición de IMC, TA, circunferencia de 
cintura y determinaciones basales de colesterol total, colesterol HDL y LDL, triglicéridos, glucemia e insulina 
séricas posterior a 12 horas de ayuno.  
Resultados: Se incluyeron 130 pacientes con diagnóstico de obesidad exógena (IMC ≥ p95 CDC), con 

edades promedio de 12.1 ± 3DE, 53 hombres (40.8%) y 77 mujeres (59.2%). Se dividieron en 2 grupos de 
acuerdo a las características del perfil tiroideo, en pacientes con hipotiroidismo subclínico (TSH ≥ 4mUI/ml y 
T4L normal para la edad) y en pacientes eutiroideos. Todos los pacientes presentaron IMC por arriba de la 
percentila 95, encontrándose 60 pacientes con IMC > p99 (46%), no hay diferencia significativa en cuanto a la 
edad e IMC, entre los grupos de pacientes con y sin hipotiroidismo subclínico. Se realizó un análisis 
comparativo entre muestras independientes mediante t de student para muestras independientes, entre los 2 
grupos descritos, encontrándose diferencia significativa (p < 0.05) únicamente para el valor de triglicéridos. 
Conclusiones: En nuestra serie encontramos niveles de triglicéridos más elevados en los sujetos con 

obesidad e hipotiroidismo subclínico que en el grupo de obesos sin hipotiroidismo subclínico, 

independientemente del índice de masa corporal. 

 
INTRODUCCIÓN 

Aunque se reconoce que los pacientes con 
hipotiroidismo subclínico (HS) pueden 
presentar síntomas sutiles de disfunción 
tiroidea, la definición es puramente 
bioquímica: Se define como niveles séricos 
de T4 y T3 libres (T4L y T3L) dentro de sus 
respectivos rangos de referencia en 
presencia de niveles ligeramente elevados de 
Hormona Estimulante de la Tiroides (TSH) 
(1,2). Hay opiniones divergentes en cuanto al 

efecto sobre los tejidos, los signos y 
síntomas clínicos, y el riesgo cardiovascular 
en pacientes con HS (1,2). Sin embargo, 
evidencias epidemiológicas han sugerido que 
el HS se relaciona con el desarrollo de un 
perfil lipídico adverso, así como disfunción 
miocárdica que podrían relacionarse con 
riesgo cardiovascular prematuro 
particularmente en sujetos jóvenes. La 
obesidad es un estado mórbido que confiere 
una susceptibilidad elevada para el desarrollo 
de resistencia a la insulina y enfermedad 
cardiovascular. En algunas series reportadas 
de niños y adolescentes con obesidad se 
sugiere una mayor prevalencia de 
alteraciones en el perfil tiroideo que son 
compatibles con HS, lo cual podría en este 
grupo particular de sujetos conferir riesgo 
adicional de enfermedad cardiovascular. 
Existe una relación logarítmico-lineal entre 

los niveles séricos de T4L y  TSH en la cual 
un cambio de 2 veces la concentración de 
T4L condiciona un cambio de 100 veces en 
las concentraciones de TSH; es factible 
entonces que pequeñas variaciones en los 
niveles de T4L induzcan grandes cambios en 
los niveles de TSH por lo que la presencia de 
HS podría denotar en realidad una baja 
reserva tiroidea con los consecuentes efectos 
deletéreos sobre la función cardiovascular 
(3). Diversas publicaciones han sugerido un 

incremento en los factores de riesgo 
cardiovascular en sujetos con hipotiroidismo 
subclínico, sin embargo las escasas 
revisiones sistemáticas manifiestan 
controversia en cuanto al beneficio que 
podrían obtener al ser tratados con hormonas 
tiroideas, particularmente en relación a la 
morbi-mortalidad. En población pediátrica no 
hay hasta el momento estudios suficientes 
que hayan analizado en forma detallada si el  
hipotiroidismo subclínico pudiera asociarse a  
un perfil de riesgo cardiovascular 
significativamente más adverso que en los 
pacientes obesos sin la alteración tiroidea. 
Hasta el 12% de los pacientes obesos 
muestran un patrón bioquímico de función 
tiroidea alterada y compatible con 
hipotiroidismo subclínico, que si bien se ha 
sugerido podría desarrollarse como una 
respuesta compensatoria al estado de 
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sobrepeso/obesidad, podría conferir riesgo 
cardiovascular adicional tal y como se ha 
descrito en población adulta. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Estudio transversal, comparativo el que se 
incluyeron pacientes de ambos sexos entre 3 
años y 17 años con obesidad exógena (IMC 

 Pc 95, CDC), captados en la Clínica de 
Obesidad del  Departamento de 
Endocrinología del Hospital Infantil de México 
“Federico Gómez”, con diagnóstico de 
hipotiroidismo subclínico (n=25) definido por 
un nivel de TSH entre 4 y 10mUI/mL, con 
niveles totales de triyodotironina (T3 total), 
tiroxina (T4 total) y tiroxina libre (T4L) 
normales. El grupo control (n=105) se integró 
por pacientes obesos de las mismas 
características, con función tiroidea normal. 
Todos los pacientes contaban con evaluación 
antropométrica (peso, talla, IMC, 
circunferencia de cintura, Tensión Arterial) y 
posterior a 12 horas de ayuno 
determinaciones basales de glucosa, 
insulina, colesterol total, colesterol HDL, 
colesterol LDL, y triglicéridos. En todos los 
casos se inició terapia de intervención 
enfocada a modificar conductas de riesgo y a 
realizar cambios a un estilo de vida saludable 
mediante diseño de una alimentación 
equilibrada ajustada para los requerimientos 
de cada paciente y recomendaciones de 
actividad física adaptada para cada uno de 
ellos. Las variables para el análisis se 
determinaron de la siguiente forma: el peso, 
se determinó mediante báscula de pie, con el 
paciente en el centro de la plataforma de 
báscula distribuyendo el peso por igual en 
ambas piernas. La medida se realizó con el 
paciente en ropa interior y sin zapatos y se 
aproximó a la décima de kilogramo más 
próxima. Para medir la talla se colocó al 
paciente descalzo, con los talones juntos y 
apoyados en el tope posterior del 
estadiómetro. Se colocó la cabeza del 
paciente en el plano de Frankfurt y se realizó 
una tracción de la cabeza a nivel de las 
apófisis mastoides. Se descendió la 
plataforma horizontal del estadiómetro hasta 
contactar con la cabeza del paciente. Se 
obtuvo la talla máxima y  se ajustó al 
centímetro más próximo. El índice de masa 
corporal (IMC) se calculó utilizando la fórmula 
de Quetelet y se percentiló de acuerdo a la 
calculadora del CDC 2000. La circunferencia 
de cintura se obtuvo a la mitad de la distancia 

entre la décima costilla y la cresta iliaca, con 
el paciente en posición erecta, al final de una 
espiración normal. Se utilizó una cinta 
métrica flexible como instrumento de 
medición (precisión de 1 mm). Se ajustó al 
centímetro más próximo. La tensión arterial 
se determinó con el paciente sentado, en 
reposo. Con  un esfigmomanómetro calibrado 
y con un brazalete que cubría los 2/3 del 
brazo derecho. T4  y T3 totales contenidas 
en suero, unidas a proteínas de transporte, 
se determinaron por inmunoensayo  
quimioluminiscente competitivo en fase 
sólida, con el equipo IMMULITE. La cantidad 
en suero de la hormona estimulante de la 
tiroides (TSH), se determinó mediante un 
ensayo inmunométrico con dos sitios de 
unión quimioluminiscente en fase sólida, con 
el equipo IMMULITE. La cantidad de tiroxina 
no unida a proteínas transportadoras en 
suero (T4 libre), fue determinada mediante 
Inmunoensayo competitivo con análogos, con 
el equipo IMMULITE. Se estableció el 
diagnóstico de hipotiroidismo subclínico, en 
pacientes que mostraron  niveles de TSH 
entre 4 y 10 mUI/ML con niveles normales de 
T4L. El colesterol en las lipoproteínas de alta 
densidad (C-HDL), se determinó mediante 
espectofotometría con técnica policromática 
de punto final (452, 540, 700 nm). El 
colesterol LDL Se calculó mediante la 
fórmula de Friedewald modificada por De 
Long.

50
 Los triglicéridos se determinaron 

mediante espectofotometría con técnica 
cinética bicromática (340,383 nm). La 
glucemia fue medida mediante 
espectofotometría con técnica bicromática de 
punto final, con un equipo de Dimensión XL. 
La concentración sérica de insulina en μU/ml, 
mediante quimioluminiscencia con analizador 
IMMULITE.  
Se realizó estadística descriptiva con 
medidas de tendencia central y dispersión 
para describir las características de ambos 
grupos. Para comparar factores de riesgo 
cardiovascular (valores de presión arterial, 
circunferencia de cintura, niveles de glucosa, 
perfil de lípidos), se empleó t de Student para 
muestras independientes. Para evaluar la 
independencia de la asociación entre el 
hipotiroidismo subclínico y los factores de 
riesgo cardiovascular se construyó un 
modelo mediante análisis de regresión lineal 
múltiple para cada unos de los factores de 
riesgo cardiovascular y finalmente un modelo 
de regresión logística múltiple. 



3 

 

 

RESULTADOS 

  Eutiroidismo  H. subclínico P 

 
n=105 media (DS) n=25 media (DS)   

Edad (años) 12 (± 3) 12.7 (± 2.5) 0.2 

Peso (Kg) 76.8 (± 25) 81.6 (± 29.2) 0.4 

Talla (cm) 150.3 (± 15.5)  152.8 (± 11.5) 0.3 

IMC  (Kg/m
2)

  33.1 (± 7.3) 33.8 (± 8) 0.7 

Z score 2.4 (± 0.6) 2.3 (± 0.3) 0.2 

Cintura (cm) 95.2 (± 11.8) 97.3 (± 12.5) 0.4 

Cadera (cm) 100.5 (± 14.2) 105.9 (± 17.4) 0.1 

TA sistólica (mmHg) 109.2 (± 12) 111.3 (± 9.7) 0.3 

TA diastólica (mmHg) 69.8 (± 8.4) 69.8 (± 6.9) 0.9 

FC (lpm) 84.4 (± 9.2) 83 (± 6.6) 0.4 

 
 
Tabla 1 Características clínicas de los pacientes incluidos. No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en los parámetros evaluados 

 
Eutiroideo H. subclínico P 

  n=105 media (DS) n=25 media (DS)   

Col total (mg/dl) 163.3 (± 33.2) 179.2 (± 47.88) 0.1 

Col HDL (mg/dl) 40.9 (± 9.6) 43.6 (± 13.3) 0.3 

Col LDL (mg/dl) 104.5 (± 30) 112.2 (± 43)  0.4 

Triglicéridos (mg/dl) 128.6 (± 50.4) 170.9 (± 91.8) 0.03 

Glucosa (mg/dl) 87.3 (± 8.3) 86.4 (± 11) 0.7 

Insulina (uU/ml) 21.3 (± 21.9) 28.4 (± 27.4) 0.2 

 

Tabla 2. Comparación de las características bioquímicas. Se encontró diferencia significativa en los 

niveles séricos de triglicéridos en ambos grupos 

Se incluyeron 130 pacientes con diagnóstico 

de obesidad exógena (IMC ≥ p95 CDC), con 

edades promedio de 12.1 ± 3DE, 53 hombres 

(40.8%) y 77 mujeres (59.2%). Se dividieron 

en 2 grupos de acuerdo a las características 

del perfil tiroideo, en pacientes con 

hipotiroidismo subclínico (TSH ≥ 4mUI/ml y 

T4L normal para la edad) y en pacientes 

eutiroideos. Todos los pacientes presentaron 

IMC por arriba de la percentila 95, 

encontrándose 60 pacientes con IMC > p99 

(46%). No se encontraron diferencias 

significativas en la edad, peso, talla, Z score 

para IMC, perímetros de cintura y cadera, 

tensión arterial (sistólica y diastólica), ni en la 

frecuencia cardiaca (Tabla 1). 

El estadio de desarrollo puberal de acuerdo a 
la escala de Tanner y Marshall se distribuyó 
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de la siguiente manera: 10 mujeres (7.6%) y 
22 varones (16.9%) en Tanner I; 8 mujeres 
(6.1%) y 11 varones (8.4%) en Tanner II; 18 
mujeres (13.8%) y 6 varones (4.6%) en 
Tanner III; 19 mujeres (14.6%) y 9 varones 
(6.9%) en Tanner IV; así como 22 mujeres 
(16.9%) y 5 varones (3.8%) en Tanner V.  
Se realizó un análisis comparativo entre 
muestras independientes mediante t de 

student para muestras independientes, entre 
los 2 grupos descritos, encontrándose 
diferencia significativa (p < 0.05) únicamente 
para el valor de triglicéridos (Tabla 2). Se 
observó además una tendencia a presentar 
valores mayores en los niveles de insulina 
basal en los sujetos con obesidad e 
hipotiroidismo subclínico.

 
 

Tabla 3. Asociación de hipertrigliceridemia e hipotiroidismo subclínico en niños con 
obesidad  

 

Hipertrigliceridemia (Tg≥150 mg/dL) 

    

 

OR IC 95% P 

    Sexo (femenino)  1.40 0.59 - 3.32 0.443 

Edad (años) 1.04 0.88 - 1.23 0.583 

Circunferencia de cintura (cm) 1.03 0.97 - 1.09 0.211 

IMC (kg/m
2
) 0.96 0.87 - 1.05 0.439 

Hipotiroidismo subclínico 2.52 0.97 -6.59 0.058 

Insulina (uUI/mL) 0.97 0.95 - 1.00 0.145 

 

Se realizó un modelo de regresión logística 
para hipertrigliceridemia comparando ambos 
grupos y no se encontró diferencia 
significativa en ambos grupos, sin embargo 
para los pacientes con hipotiroidismo 
subclínico el riesgo de presentar 
hipertrigliceridemia incrementa 2.5 veces, 
con una p muy cercana al 0.05, asimismo las 
variables de edad, sexo, circunferencia de 
cintura IMC e insulina no muestran 
diferencias estadísticamente significativas 
entre ambos grupos (tabla 3). 

DISCUSIÓN  

 Los resultados presentados en este trabajo, 
muestran una población de pacientes con 
obesidad exógena de número limitado, sin 
embargo la proporción de hipotiroideos 
subclínicos identificados en la población de 

obesos corresponde a la proporción 
reportada en series internacionales.  
Las series mencionadas, de forma 
controversial reportan alteraciones asociadas 
a incremento de riesgo cardiovascular, 
siendo el perfil de lípidos uno de los 
parámetros más consistentemente 
evaluados, reportándose alteraciones en 
niveles de LDL, HDL y triglicéridos.  
Nuestro estudio comparó dos grupos de 
pacientes obesos quienes por el hecho de 
tener un IMC elevado tienen 
concomitantemente alteraciones del perfil de 
lípidos, observamos además una tendencia a 
presentar niveles de triglicéridos, insulina y 
valores de HOMA más elevados en los 
sujetos que además presentaron 
hipotiroidismo subclínico, la diferencia 
aunque muy cercana a una p de 0.05, no es 
concluyente muy probablemente debido al 
tamaño de la muestra.  
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No hubo diferencias estadísticamente 
significativas para el resto de los parámetros 
evaluados, incluyendo IMC, sexo, peso, talla, 
tensión arterial, frecuencia cardiaca,  
perímetros de cintura y cadera. De acuerdo 
al análisis de regresión logística, la 
hipertrigliceridemia no es una alteración 
dependiente del IMC, pero si muestra una 
fuerte tendencia a la presencia de 
hipotiroidismo subclínico, lo cual podría 
evidenciarse al incrementar el tamaño de la 
muestra. 
El riesgo cardiovascular estrechamente 
asociado a las alteraciones clínicas y 
bioquímicas secundarias a la obesidad, 
puede verse incrementado en sujetos que 
concomitantemente presentan hipotiroidismo 
subclínico.  
La hipertrigliceridemia, como el resto de los 
componentes del síndrome metabólico, 
puede originarse en estos pacientes de un 
estado de resistencia a la insulina, por lo que 
dirigir los estudios consecuentes a valorar la 
insulinemia en los pacientes con 
hipotiroidismo subclínico y obesidad sería 
indispensable.  
Los triglicéridos elevados, 
concomitantemente con el estado de 
inflamación crónica que confiere la obesidad, 
debido a la acumulación de lípidos a nivel de 
músculo esquelético, induce resistencia a la 
insulina con disminución de la capacidad 
glucogénica a este nivel, lo cual condiciona 

una desviación del flujo de carbohidratos a 
nivel hepático y el consiguiente incremento 
en la síntesis de lípidos de novo e 
hipertrigliceridemia. Siendo el anterior, al 
parecer, el evento inicial en desarrollo del 
síndrome metabólico.  
El estado proinflamatorio y protrombótico 
consecuente, derivado de todos los factores 
mencionados, pudiera predisponer a daño 
endotelial incrementado, con consecuente 
aumento en las resistencias vasculares 
periféricas, provocando como consecuencia 
alteración a nivel miocárdico, a mayor tiempo 
de exposición a dichos factores. Por lo tanto 
dirigir la investigación hacia el beneficio de 
iniciar terapia temprana, para reducir los 
niveles de TSH en estos pacientes y valorar 
el impacto sobre los niveles de triglicéridos, 
pudiera, por lo menos en parte, disminuir el 
riesgo cardiovascular y mejorar la calidad de 
vida a futuro de los pacientes obesos con 
hipotiroidismo subclínico.  
Sería importante estudiar además de los 
niveles de triglicéridos en estos pacientes, 
marcadores no típicos de riesgo 
cardiovascular como las moléculas de 
adhesión, niveles de citocinas inflamatorias y 
su efecto directo sobre el endotelio y la 
función miocárdica para idear estrategias de 
tratamiento que pudieran disminuir el riesgo 
cardiometabólico, y decrementar la 
morbimortalidad de estos pacientes en la 
edad adulta. 
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