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ABREVIATURAS

C-HDL: colesterol de alta densidad
C-LDL.: colesterol de baja densidad
CT: colesterol total

dL: decilitros

L: litros

IMC: indice de masa corporal

kg: kilogramos

m?: metros cuadrados

mL: mililitros

mg: miligramos

mlU: miliunidades

OMS: organizacion mundial de la salud
ng: nanogramos

pg: picogramos

T3L: triyodotironina libre

T4L: tiroxina libre

TG: triglicéridos

TSH: hormona estimulante de tiroides
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l. INTRODUCCION

El hipotiroidismo es una enfermedad de alta prevalencia a nivel mundial se reporta entre 0.6 -
12 entre 1000 mujeres, y 1.3 - 4 entre 1000 hombres. En Estados Unidos reporta entre su
poblacion total, una prevalencia de 0.3% para hipotiroidismo clinico, mientras que para
subclinico 4.3%. En México y el estado de Guerrero no contamos con dichas estadisticas
ademas de la relacion de hipotirodismo con otros factores de riesgo cardiovascular.

La incidencia de hipotiroidismo es mayor en mujeres, aumenta con la edad, ademas de otros
factores ambientales como radiacion y deficiencia de yodo en la dieta.

Esta disminucién en la funcién de la glandula tiroides principalemente es de tipo primario,
otros tipos de hipotiroidismo debidos a alteraciones en hipdfisis, hipotalamo o resistencia
periférica a hormonas tiroideas son menos frecuentes.

De acuerdo a los valores de hormona estimulante de tiroides y de tiroxina libre se puede
clasificar como hipotiroidismo clinico y subclinico. La progresion de hipotiroidismo clinico a
subclinico depende de la poblacion estudiada, de acuerdo a edad, presencia de anticuerpos
antiperoxidasa, nivel inicial de TSH, persistencia de elevacion de TSH y uso de algunos
medicamentos.

La enfermedad tiroidea esta asociada a varias anormalidades metabdlicas debido a que las
hormonas tiroideas tienen efecto en la mayoria de las vias metabdlicas. Las hormonas
tiroideas regulan el gasto energético basal mediante su efecto en proteinas, carbohidratos y
lipidos.

La dislipidemia es una anormalidad metabdlica comun en pacientes con enfermedad tiroidea
ya sea en hipotiroidismo franco o subclinico, con varios cambios cuantitativos y cualitativos
en triglicéridos, fosfolipidos, colesterol y otras lipoproteinas. Las hormonas tiroideas influyen
en diferentes aspectos del metabolismo de lipidos incluyendo sintesis, movilizacién y
degradacion. Por lo cual el hipotiroidismo es una de las principales causas de dislipidemia
secundaria. Los pacientes con hipotiroidismo subclinico también tienen alteraciones en
lipidos, en la mayoria de los casos con aumento del colesterol total y de baja densidad.
Aunque es claro que el tratamiento sustitutivo con levotiroxina tiene efectos beneficos en el
perfil de lipidos y en riesgo cardiovascular en pacientes con hipotiroidismo, aun no existe un

consenso para tratamiento en pacientes con hipotiroidismo subclinico.



Il. ANTECEDENTES

La enfermedad tiroidea esta asociada a varias anormalidades sistémicas debido a que las
hormonas tiroideas tienen efecto en la mayoria de las vias metabdlicas. Las hormonas
tiroideas regulan el gasto energético basal mediante su efecto en proteinas, carbohidratos y
lipidos. "

La dislipidemia es considerada un factor de riesgo mayor cardiovascular en particular
alteraciones como aumento del colesterol total, aumento de colesterol no HDL, aumento de
colesterol LDL, disminucion de colesterol HDL; junto con edad, diabetes mellitus,
hipertensién, tabaquismo e historia familiar de enfermedad coronaria. °

Dislipidemia es una anormalidad metabdlica comun en pacientes con enfermedad tiroidea ya
sea en hipotiroidismo franco o subclinico, con varios cambios cuantitativos y cualitativos en
triglicéridos, fosfolipidos, colesterol y otras lipoproteinas. Las hormonas tiroideas influyen en
diferentes aspectos del metabolismo de lipidos incluyendo sintesis, movilizaciéon y
degradacion. Por lo cual el hipotiroidismo es una de las principales causas de dislipidemia
secundaria. 112891215

La hormona tiroidea (3,3’,5-triyodo L-tironina) mantiene la homeostasis lipidica gracias a sus
efectos en la expresion genética de érganos blanco incluyendo higado y el tejido adiposo. °'2
La dislipidemia en estos pacientes también se debe a otras alteraciones metabdlicas
coexistentes como aumento del estrés oxidativo y resistencia a la insulina, induciendo o
agravando esta condicion ocasionando un circulo vicioso. Niveles normales bajos de
tetrayodotironina (tiroxina) libre se asocian a aumento de resistencia a insulina. En pacientes
con hipotiroidismo es comun encontrar dislipidemia en la cual se encuentra principalmente
aumento en colesterol total y colesterol de baja densidad."*"#12

Los pacientes con hipotiroidismo subclinico también tienen alteraciones en lipidos, en la
mayoria de los casos con aumento del colesterol total y de baja densidad; sin embargo no en
todos los estudios se ha comprobado y los niveles de colesterol de alta densidad,
triglicéridos, apolipoproteina A y B no presentaron alteraciones. #37:8.10.12

Se ha visto un aumento linear entre colesterol total, colesterol de baja densidad y
triglicéridos, descenso linear en colesterol de alta densidad con aumento de la hormona
estimulante de la tirodes. 2

Independientemente de los efectos del tratamiento del hipotiroidismo subclinico, la mayoria

de los estudios sugieren la normalizacién del colesterol total y del de baja densidad, posterior



a sustitucion con levotiroxina. Pocos estudios también muestran mejoria de niveles de
colesterol de alta densidad, fosfolipidos, apolipropoteina A y B."?

Ademas del efecto de las hormonas tiroideas en el pefil de lipidos también afectan otros
parametros metabdlicos relacionados con riesgo cardiovascular como el metabolismo del
adipocito y la produccion de adipocinas. Se ha descrito asociacion entre los niveles de
hormona estimulante de la tiroides y el indice de masa corporal, asi como con la
circunferencia abdominal. Las alteraciones en el perfil lipidico debidas al hipotiroidismo
predisponen al desarrollo de ateroesclerosis coronaria por aumento de particulas de
colesterol de baja densidad y por aumento de la oxidacién de las mismas. "2

La administracion de levotiroxina mejora significativamente las alteraciones en lipidos a partir
de 4 a 6 semanas de tratamiento en hipotiroidismo clinico. Se ha visto una reduccién mayor
en niveles de colesterol total entre mayor sea el valor inicial de hormona estimulante de la
tiroides. 24121

Como se ha mencionado el hipotiroidismo es una de las causas mas comunes de
dislipidemia secundaria, por lo que en el protocolo inicial de estudio se debe realizar un perfil
tiroideo. La asociacion americana de la tiroides (ATA) recomienda que en los pacientes
adultos se haga deteccion de disfuncidon tiroidea, a partir de los 35 afos de edad y
posteriormente cada 5 afios, midiendo niveles de hormona estimulante de la tiroides. 2'%1%4
La causa mas frecuente de destruccidn progresiva de la tiroides son las alteraciones
autoinmunes como la tiroiditis de Hashimoto. Puede haber elevacién transitoria o persistente
de tirotropina debida a tiroiditis subaguda postparto o por alguna enfermedad infiltrativa
(tiroiditis de Riedel, amiloidosis y hemocromatosis) o procesos infecciosos. Algunos
medicamentos pueden causar hipotiroidismo subclinico o clinico particularmente en
pacientes con una tiroiditis autoinmune subyacente, como son compuestos que contengan
yodo, carbonato de litio, interferon, citoquinas e inhibidores de la tirosin-cinasa.’

El hipotiroidismo subclinico se define como elevacién de niveles séricos de hormona
estimulante de tiroides con niveles normales de triyodotironina y tiroxina libres, generalmente
en pacientes asintomaticos. El hipotiroidismo subclinico es mas comun que el hipotiroidismo
clinico, aumenta su prevalencia en mujeres y ancianos. La progresion de hipotiroidismo
subclinico a clinico esta relacionada con la presencia de anticuerpos anti-tiroperoxidasa o
niveles elevados de hormona estimulante de la tiroides.?#>¢710.11.14

Aunque es claro que el tratamiento sustitutivo con levotiroxina tiene efectos beneficos en el

perfil de lipidos y en riesgo cardiovascular en pacientes con hipotiroidismo, aun no existe un
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consenso para tratamiento en pacientes con hipotiroidismo subclinico. Se ha visto que hay
mayor beneficio en tratamiento sustitutivo tiroideo con niveles de hormona estimulante de la
tiroides mayores a 10 mUI/L, niveles iniciales altos de colesterol, fumadores y pacientes con
anticuerpos positivos anti-tiroperoxidasa. 227101112

El hipotiroidismo subclinico de larga evolucién, sin tratamiento, en algunos estudios no sélo
se ha asociado a alteraciones en el perfil de lipidos si no también a hipertension, disfuncion
endotelial, aumento de la rigidez arterial y alteraciones cardiovasculares Io que aumenta el
riesdo de morbilidad y mortalidad debidas a enfermedad coronaria, ateroesclerosis e
insuficiencia cardiaca; manifestaciones que se asocian claramente al hipotiroidismo clinico
en todos los estudios.”® 101114

Pacientes con hipercolesterolemia e hipotiroidismo subclinico deben recibir tratamiento
sustitutivo con levotiroxina para alcanzar funcion eutiroidea que eficazmente mejore el perfil
de lipidos, mejore sintomatologia y para prevencion de progresion a hipotiroidismo clinico. En
general se toma como nivel de referencia una hormona estimulante de la tiroides por arriba
de 10 mUI/L, aumento del riesgo de progresion a hipotiroidismo clinico y aumento de los
factores de riesgo cardiovascular. %’

Se dice que aproximadamente un 75% de los hipotiroidismos subclinicos son leves con
niveles de tirotropina entre 5 a 9 mUI/L, mujeres en las cuales se debe de dar tratamiento
cuando se asocia a infertilidad y mujeres embarazadas. ’

Existen diversos medicamentos para el tratamiento de dislipidemia, dependiendo de la
alteracion principal en el perfil de lipidos, como estatinas, fibratos, niacina, secuestradores de
acido biliar, inhibidores de la absorcién de colesterol y terapias combinadas. '°
Recientemente se han reconocido isoformas de la hormona tiroidea, la forma a
principalmente se encarga de la regulacion del colesterol sérico mientras que la B tiene
efectos en hueso y la frecuencia cardiaca. Por lo que se han desarrollado analogos
(tiromiméticos) con isoforma especifica B para evitar los efectos adversos de la tirotoxicosis
sistémica. 12131

Los medicamentos tiromiméticos (sobetirome, eprotirome) representan una nueva clase de
medicamentos hipolipemiantes que podran tener aplicacion en pacientes con dislipidemia
severa en combinacion o no con estatinas. Sin embargo aun no son aprobados para el

tratamiento de dislipidemia. &>



[1l. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El hipotiroidismo es una de las enfermedades endocrinas mas frecuentes a nivel mundial,
con una variedad de sintomas inespecificos pero con aumento del riesgo cardiovascular; por
lo tanto requiere deteccion en poblacion de riesgo y su diagnostico requiere estudios de
laboratorio.

La incidencia de hipotiroidismo es mayor en mujeres, aumenta con la edad, ademas de otros
factores ambientales como radiacién y deficiencia de yodo en la dieta. A pesar de
identificarse ciertos factores de riesgo, diferentes asociaciones internacionales no han
llegado a un concenso en cuanto a recomendaciones para deteccion del hipotiroidismo;
siendo variable la edad de inicio, algunos sugieren que se realice unicamente en mujeres,
otros consideran que no hay suficiente evidencia para hacer deteccidon en la poblacion
general y aun mas controversial es el tiempo en el que se debe repetir la deteccién.

Esta disminuciéon en la funcién de la glandula tiroides principalemente es de tipo primario,
otros tipos de hipotiroidismo debidos a alteraciones en hipdfisis, hipotalamo o resistencia
periférica a hormonas tiroideas son menos frecuentes.

De acuerdo a los valores de hormona estimulante de tiroides y de tiroxina libre se puede
clasificar como hipotiroidismo clinico y subclinico. La progresion de hipotiroidismo clinico a
subclinico depende de la poblacion estudiada, de acuerdo a edad, presencia de anticuerpos
antiperoxidasa, nivel inicial de TSH, persistencia de elevacion de TSH y uso de algunos
medicamentos.

Es clara la asociacién de dislipidemia con hipotiroidismo clinico, lo que hace importante
ademas de lograr una adecuada sustitucion con levotiroxina identificar estas alteraciones en
lipidos como factor de riesgo cardiovascular. Ademas de la asociacion con dislipidemia otras
alteraciones cardiovasculares se relacionan con hipotiroidismo como disminucién de la
funcién sistélica del corazon en reposo, disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo,
aumento de la resistencia vascular sistémica, disfuncion endotelial, resistencia a la insulina y
aumento ponderal.

Sin embargo la relacion hipotiroidismo subclinico con dislipidemia no es tan clara, ademas de
ser controversial el tratamiento con levotiroxina debido a que no ha mostrado disminucion en
la mortalidad. En algunos estudios a pesar de no mostrar disminucion en la mortalidad se ha
visto mejoria en el riesgo cardiovascular al dar tratamiento con levotiroxina mejorando los

niveles de TSH, colesterol total y colesterol LDL.



IV. JUSTIFICACION

El hipotiroidismo es una enfermedad de alta prevalencia a nivel mundial se reporta entre 0.6 -
12 entre 1000 mujeres, y 1.3 - 4 entre 1000 hombres.

En Estados Unidos reporta entre su poblacion total, una prevalencia de 0.3% para
hipotiroidismo clinico, mientras que para subclinico 4.3% por lo tanto una de cada 300
personas en este pais tiene algun grado de hipotiroidismo y se estima que 13 millones no
han sido diagndsticados. En México y el estado de Guerrero no contamos con dichas
estadisticas ademas de la relacion de hipotirodismo con otros factores de riesgo
cardiovascular.

Se sabe que las enfermedades tiroideas son mas frecuentes en zonas con deficiencia de
yodo y algunas regiones dentro del estado de Guerrero se han identificado como tal; lo que
probablemente tiene como repercusion aumento de la prevalencia de disfuncién tiroidea.

La deteccion de factores de riesgo cardiovascular en cualquier poblacion es importante ya
que reduce la morbi-mortalidad, asi como los costos generados por estas, por lo que cobra
importancia la identificaciéon de dislipidemia en una poblacion numerosa como es la de los
pacientes hipotiroideos.

Los resultados de este estudio ademas de identificar las alteraciones lipidicas como factor de
riesgo cardiovascular, llevaran a decisiones terapéuticas: adecuado control del
hipotiroidismo, inicio de tratamiento de hipercolesterolemia o tratamiento del hipotiroidismo

subclinico.

V. OBJETIVOS
a) Objetivo general:
Determinar la prevalencia de dislipidemia en pacientes con hipotiroidismo subclinico y clinico

en la consulta externa de endocrinologia del Hospital General Acapulco.

b) Objetivos especificos
- Determinar si la elevacion de colesterol total y colesterol LDL es la dislipidemia mas
frecuente en pacientes con hipotiroidismo en pacientes del Hospital General Acapulco

- Determinar la relacion entre dislipidemia y grado de disfuncion tiroidea.



VI. MARCO TEORICO

La glandula tiroides es el 6rgano enddcrino mas grande especializado en producir hormonas.
Su funcién es la secrecion adecuada de hormonas tiroideas, principalmente tiroxina (T4) y en
menor cantidad triyodotironina (T3). En tejidos blanco T3 interactia con receptores
intranucleares promoviendo regiones génicas que se regulan positivamente o negativamente
por la hormona tiroidea. Entre algunas de sus funciones importantes, las hormonas tiroideas
promueven el crecimiento fetal y en niflos asi como el desarrollo del sistema nervioso central,
regulan la frecuencia cardiaca, la contraccion y relajacion miocardica; regulan la motilidad del
tubo digestivo, la excrecidn de agua por el rinon; modulan el gasto energético, la generacién
de calor, el peso y el metabolismo de lipidos. %°

Las células foliculares de la tiroides se especializan en sintetizar un precursor hormonal
glicoproteico de gran tamafio molecular llamado tiroglobulina, concentran yodo intracelular
procedente del torrente sanguineo y expresan receptores para hormona estimulante de la
tiroides; hormona que promueve el crecimiento y las funciones biosintéticas de los tirocitos. %
Las hormonas tiroideas son tironinas yodadas, por lo que el yodo es un componente esencial
de las mismas. Es un micronutriente que se ingiere en agua y alimentos en forma de yoduro
o yodato. La OMS recomienda la ingesta de yodo en adultos de 150 microgramos diarios.
Debido a que la mayoria del yoduro se excreta en orina, la medicion de este es un excelente
indice del yodo ingerido en la dieta. %

Existen regiones en el mundo en las que la tierra no contiene yodo, por lo tanto hay
deficiencia del mismo en la dieta, que la OMS define como la ingesta menor a 100
microgramos por dia, se estima que esta deficiencia afecta al menos a una tercera parte de
la poblacion mundial. Con la ingesta menor a 50 microgramos por dia la tiroides normal no
puede mantener la produccion de hormonas tiroideas por lo que se desarrolla bocio y
posteriormente hipotiroidismo.?

El hipotiroidismo clinico puede tener sintomas y signos inespecificos como fatiga, intolerancia
al frio, constipacion, piel seca, alteraciones cognitivas, aumento de la caida del cabello,
alteraciones mestruales, mialgias, artralgias, debilidad muscular, pérdida ponderal,
bradicardia, aumento de la fase de relajacion de los reflejos tendinosos, edema, bocio,
hipotermia, derrame pleural o pericardico. ™ 18 2021

Ademas de las alteraciones clinicas, también se aprecian alteraciones de laboratorio como

hiponatremia, hiperprolactinemia, elevaciéon de la proteina C reactiva, aumento de la creatinin
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fosfokinasa, aumento del colesterol total y de baja densidad (C-LDL), aumento de los
triglicéridos, anemia normocitica, proteinuria. '82%2’

También ser presentan algunas alteraciones menos frecuentes pero de gran importancia,
que se relacionan con el sistema cardiovascular, como disminucién de la funcion cardiaca
sistdlica en reposo y durante el ejercicio, disminucion de la tolerancia al ejercicio, aumento de
la resistencia arterial, disfuncion endotelial, hipertension diastélica. Por lo que el
hipotiroidismo tiene aumento del riesgo cardiovascular por hipertension, hipercolesterolemia,
resistencia a la insulina y aumento ponderal. '°

Para el diagnoéstico de disfuncion tiroidea se requiere el perfil tiroideo el cual debe incluir
tirotropina (TSH) asi como triyodotironina libre (T3L) y tiroxina libre (T4L). 42021

El nivel normal superior de TSH varia de acuerdo a los estudios realizados y por lo tanto no
hay un consenso internacional, se ha tomado desde 2.5 hasta 4.5 mUI/L. Las
recomendaciones para la deteccion en poblacion general también son controversiales, van
desde la deteccion en hombres y mujeres a partir de los 35 afnos, repitiendose cada 5 anos
propuesta hecha por la Asociacidn Americana de Tiroides; otras instituciones sugieren en
adultos mayores (a partir 50 a 60 afios) y otras organizaciones no encontraron evidencia para
una deteccién en poblacién general. '

Sin embargo en donde si hay una clara recomendaciéon es en pacientes con enfermedades
autoinmunes como la diabetes mellitus tipo 1, anemia perniciosa; antecedente de familiares
de primer grado con enfermedad autoinmune tiroidea, pacientes que hayan recibido
radioterapia en cuello o tratamiento con yodo radioactivo, tiroidectomia, antecedente de
previa disfuncion tiroidea, exploracién anormal de tiroides, pacientes con alteraciones
psiquiatricas, pacientes en tratamiento con amiodarona o litio, insuficiencia suprarrenal,
alopecia, anemia de origen desconocido, arritmias sin causa determinada, cambios en la
textura de la piel, insuficiencia cardiaca, constipacién, demencia, alteraciones mestruales,
hipertension, dislipidemia, miopatia inespecifica, vitiligo, aumento de peso. '*

El hipotiroidismo clinico se define bioquimicamente como elevacion de la TSH con
disminucién de T4L y T3L. Sin embargo existe una entidad llamada hipotiroidismo subclinico
en la cual bioquimicamente hay una TSH elevada con T4L y T3L normales. La progresion de
hipotiroidismo subclinico a clinico es variable y se considera que aumenta el riesgo factores
como ser mujer y la presencia de anticuerpos antiperoxidasa; algunos estudios incluyen el
14,19

nivel inicial de TSH clasificado como disfuncién tiroidea severa.

El 75% de los pacientes con hipotiroidismo subclinico son clasificados como leves por
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presentar TSH entre 4.5 y 9 mU/L, al resto se le llama severo con TSH por arriba de 10
mUI/L. A pesar de ser llamado subclinico y presentarse en pacientes asintomaticos, puede
tener las mismas alteraciones cardiovasculares y dislipidemia que los pacientes con
hipotiroidismo clinico; y algunas de estas alteraciones han mostrado ser reversibles con
tratamiento con levotiroxina. °

El tratamiento de eleccidon en pacientes con hipotiroidismo clinico es con L-tiroxina y se
calcula de acuerdo al peso ideal del paciente, aunque puede haber variaciones de acuerdo a
la edad y sexo, la dosis estandar es 1.6 microgramos por kilogramo de peso al dia. ™

La dislipidemia es considerada un factor de riesgo mayor cardiovascular junto con edad,
diabetes mellitus, hipertension, tabaquismo e historia familiar de enfermedad coronaria. 15
Dislipidemia es una anormalidad metabdlica comun en pacientes con enfermedad tiroidea
sobre todo en hipotiroidismo con alteraciones en triglicéridos, fosfolipidos, colesterol y otras
lipoproteinas. Las hormonas tiroideas influyen en diferentes aspectos del metabolismo de
lipidos incluyendo sintesis, movilizacion y degradacion. Por lo cual el hipotiroidismo es una
de las principales causas de dislipidemia secundaria. +#89:1215.18.19

Las alteraciones que se presentan en el metabolismo de lipidos se dan por disminucién en la
biosintesis y degreadacion de lipoproteinas con predominio en la disminucion de las vias
catabodlicas. Reduccion del numero de receptores para LDL con aumento de dichas
particulas, las cuales circulan en el plasma y son susceptibles de oxidacién. Disminucion de
la actividad de la lipoprotein-lipasa y lipasa hepatica. En estos pacientes la dislipidemia
también se debe a otras alteraciones metabdlicas coexistentes como aumento del estrés
oxidativo y resistencia a la insulina, induciendo o agravando esta condicidon ocasionando un
circulo vicioso. Las alteraciones enzimaticas pueden explicar el aumento de lipoproteinas con
alto potencial aterogénico como el colesterol de muy baja densidad (VLDL) y el de densidad
intermedia (IDL). El perfil de lipidos en hipotiroidismo se caracteriza por aumento del
colesterol total y LDL con HDL aumentada o normal. Los triglicéridos pueden permanecer
normales o ligeramente elevados. &2

Se reporta que la terapia de reemplazo con levotiroxina reduce el colesterol no HDL y
potencialmente contribuir a la cardioprotecion. &'"12

La deteccion de dislipidemia se recomienda en todos los pacientes con antecedente de
familiar de primer grado con enfermedad coronaria prematura (la cual se define como infarto
miocardico o muerte subita en hombres menores de 55 afos y en mujeres menores de 65

afnos), pacientes con diabetes mellitus, enfermedad renal crénica, hipertension arterial
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sistémica, sobrepeso u obesidad, adultos mayores de 20 anos (cada 5 afios), enfermedad
coronaria establecida, evento vascular cerebral, enfermedad arterial periférica, aneurisma
aortico abdominal. Dicha deteccion y asesoria de riesgo se debe hacer con un perfil de
lipidos que incluya colesterol total, colesterol de baja densidad (C-LDL), triglicéridos y
colesterol de alta densidad (C-HDL). Tienen que descartarse causas secundarias de
dislipidemia dentro de las mas comunes se encuentran hipotiroidismo, nefrosis,
gammaglobulinemia (Lupus, mieloma multiple), tratamiento con progestinas o esteroides
anabdlicos, enfermedades hepaticas colestasicas, inhibidores de la proteasa como
tratamiento para infecciéon por VIH, enfermedad renal crénica, diabetes mellitus tipo 2,
obesidad, ingesta excesiva de alcohol, medicamentos antihipertensivos (diuréticos tiazida y
betabloqueadores), terapia con corticoesteroides, estrégenos orales, anticonceptivos orales y
embarazo."

Las concentraciones 6ptimas en el perfil de lipidos que maneja la Asociacion Americana de
Endocrindlogos Clinicos son para el colesterol total menos de 200 mg/dL, colesterol HDL
mas de 60 mg/dL, colesterol LDL menor a 100 mg/dL v triglicéridos menores a 150 mg/dL. '°

El tratamiento para la dislipidemia va encaminado a controlar anormalidades metabdlicas
asociadas y modificacion de riesgo cardiovascular por factores como hipertension, diabetes,
obesidad y fumar. La primera intervencion son modificaciones en el estilo de vida incluyendo
actividad fisica y nutricion, tratamiento farmacoldgico a partir de C-HDL menor a 40 mg/dL o
C-LDL mayor a 100 mg/dL, con enfermedad coronaria o0 riesgo equivalente e
hipertrigliceridemia severa (mas de 500 mg/dL). Situaciones especiales que requieren
tratamiento intensivo farmacoldgico como el que el paciente se someta a bypass coronario,
pacientes con sindrome coronario agudo. La dislipidemia secundaria por lo general responde
al tratar la causa; sin embargo dependiendo de la respuesta, severidad de la dislipidemia y

de la categoria de riesgo se determinara la necesidad de tratamiento farmacoldgico. '°
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VII. HIPOTESIS

La dislipidemia tendra mayor prevalencia y severidad en pacientes con hipotiroidismo clinico,
siendo la mas frecuente la hipercolesterolemia total. Los pacientes con hipotiroidismo
subclinico leve no tendran alteraciones en lipidos y los pacientes con hipotiroidismo
subclinico severo tendran alteraciones lipidicas con menor prevalencia y severidad a los de

hipotiroidismo clinico.

VIll. METODOLOGIA

a) definiciones operacionales:

- Edad.- variable cuantitativa, numérica, continua e independiente que se refiere al tiempo de
vida del paciente medido en afos.

- Sexo.- variable cualitativa, nominal e independiente que se refiere a las caracteristicas
fenotipicas del paciente que lo clasifica en hombre o mujer.

- Talla.- variable cuantitativa, numérica, continua e independiente que se refiere a la medicion
de la estatura del paciente expresada en metros.

- Peso.- variable cuantitativa, numérica, continua e independiente que se refiere a la
medicion del paciente en kilogramos.

- Indice de Masa Corporal (IMC).- variable cuantitativa, numérica, continua y dependiente que
se obtiene al dividir el peso entre la talla al cuadrado; clasificando al paciente en bajo peso,
peso normal, sobrepeso u obesidad.

- Hormona estimulante de la tiroides (TSH).- variable cuantitativa, numérica, continua y
dependiente que se obtiene midiendo por laboratorio la cantidad de tirotropina producida por
la hipdfisis, expresada en miliUnidades Internacionales por litro (mUI/L).

- Tiroxina libre (T4L).- variable cuantitativa, numérica, continua y dependiente que se obtiene
mediante la medicion de laboratorio de esta hormona producida por la tiroides, expresada en
microgramos por decilitro (mcg/dL).

- Triyodotironina libre (T3L).- variable cuantitativa, numérica, continua y dependiente que se
obtiene mediante la medicion de laboratorio de esta hormona producida por la tiroides,
expresada en nanogramos por decilitro (ng/dL).

- Colesterol total.- variable cuantitativa, numérica, continua y dependiente que se obtiene

mediante la medicion del colesterol total expresado en miligramos por decilitro (mg/dL)
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- Colesterol HDL.- variable cuantitativa, numérica, continua y dependiente que se obtiene
mediante la medicion del colesterol de alta densidad expresada en mg/dL.
- Colesterol LDL.- variable cuantitativa, numérica, continua y dependiente que se obtiene
mediante la medicion del colesterol de baja densidad expresada en mg/dL.
- Triglicéridos.- variable cuantitativa, numérica, continua y dependiente que se obtiene
mediante la medicion de triglicéridos expresada en mg/dL.

b) Tipo y disefo general del estudio
Estudio prospectivo, observacional, transversal y descriptivo.

c) Universo de estudio, seleccion y tamafio de muestra, unidad de analisis
Pacientes adultos de la consulta externa de endocrinologia del Hospital General Acapulco

d) Criterios de inclusion y exclusion
Se incluyeron pacientes mayores de 18 afos, hombres y mujeres, con diagndstico de
hipotiroidismo de cualquier etiologia con o sin tratamiento farmacoldgico. Se excluyeron
mujeres embarazadas y pacientes con dislipidemia conocida.

e) Procedimientos para la recoleccion de informacion, instrumentos usados
En la consulta externa de endocrinologia se pesaron y midieron los paciente para calcular el
indice de masa corporal, posteriormente se solicitaron perfil tiroideo y perfil de lipidos.
La informacion obtenida se anoté en la hoja del anexo y posteriormente se transcribié a una
hoja de datos y se realiz6 el analisis estadistico.
Se subdividieron a los pacientes en grupos de acuerdo a edad, sexo, peso, funcion tiroidea y
alteraciones en el perfil de lipidos. Se compararon edad, sexo, IMC; TSH con colesterol total
y triglicéridos; TSH con niveles de colesterol total, colesterol HDL y LDL; TSH con IMC,

colesterol total y triglicéridos.

IX. CONSIDERACIONES ETICAS

Se explico al paciente el procedimiento de medicion del perfil tiroideo y perfil de lipidos
mediante muestra de laboratorio. Los datos de la ficha de identificacion de la hoja del anexo
son confidenciales y no son publicados dentro del estudio. El protocolo de estudio es de tipo
observacional, no fueron necesarias intervenciones. A pacientes con hipotiroidismo de nuevo
diagnostico o con tratamiento subdptimo se les inicid o ajustd dosis de levotiroxina de
acuerdo con las guias de tratamiento. Ademas de darles tratamiento farmacoldgico a los

pacientes con dislipidemia que lo ameritaban, también de acuerdo a las guias de tratamiento.
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X. RESULTADOS

Se estudiaron 20 pacientes los cuales cumplieron los criterios de eligibilidad en el periodo de
1 de enero al 30 de abril del 2014.

La edad de los pacientes de este estudio tiene un rango de 20 a 66 afos con una mediana
de 46 anos. Menores de 35 afos fueron el 25%, pacientes de 36 a 50 afios representaron el

40% y mayores de 51 anos, el 35% de los pacientes.

Edad
9
8
7
6
5
4
3
2
1
0
< 35 anos 36-50 afios > 51 afios

Figura 1. Distribucion por edades

En cuanto al sexo el 90% de los pacientes fueron mujeres y sélo el 10% hombres.

Sexo

Hombre -

0 5 10 15 20

Figura 2. Distribucidn por sexo
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La distribucion de los pacientes de acuerdo a indice de masa corporal: 15% de los pacientes
se clasificaron como normal, 35% con sobrepeso, 50% con obesidad de los cuales 35% con
obesidad clase |, 5% con obesidad clase Il y 10% con obesidad clase Ill. EI IMC minimo fue

de 19.6 kg/m? con maximo de 47.8 kg/m?y mediana de 29.7 kg/m?.

IMC

“normal

\' Hsobrepeso
obesidad |

K obesidad Il
obesidad Il

Fig 3. Distribucion por IMC

Para la TSH se encontré6 25% de los pacientes eutiroideos con tratamiento, 25% con
hipotiroidismo subclinico y 50% con hipotiroidismo clinico con una minima de 0.5 mIU/L y
maxima de 350 mlU/L. El colesterol total se agrupd en nivel normal con 60% de los
pacientes, alto con 10% de los pacientes y de riesgo cardiovascular el 30% de los pacientes.
Y para los triglicéridos el 55% de los pacientes tuvieron nivel normal, 40% con nivel alto y 5%

con riesgo para pancreatitis.

700

600

500

—=TSH

400

== Colesterol Total

300

200 Triglicéridos

100

0 5 10 15 20 25

Fig 4. Grafica comparativa entre niveles de TSH, CTy TG
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El perfil de lipidos incluy6 tanto colesterol total como LDL y HDL.

Se agrup6 el colesterol LDL en bajo con el 15% de los pacientes, normal el 70% de los
pacientes y con riesgo cardiovascular el 15% de los pacientes. Con C-LDL minimo de 57
mg/dL y maximo de 375.1 mg/dL con mediana de 112 mg/dL.

Los niveles de colesterol HDL se clasiificaron en alto riesgo cardiovascular con 15% de los
pacientes, normal con 65% de los pacientes y bajo riesgo cardiovascular en el 20% de los
pacientes estudiados. Con C-HDL minimo de 37.4 mg/dL y maximo de 75 mg/dL con
mediana de 50.5 mg/dL.

700
600
500
——TSH
400
=—C-LDL
300 C-HDL
200 =>&=Colesterol Total
100
N ] /
0 \4 MW
0 5 10 15 20 25

Figura 5. Grafica comparativa entre TSH, colesterol total, HDL y LDL.

XI. DISCUSION

Este estudio tuvo como finalidad establecer si el hipotiroidismo tiene impacto en el perfil de
lipidos. Observamos que para fines de este estudio a mayor nivel de TSH mayor aumento en
nivel de colesterol total, colesterol LDL vy triglicéridos. Encontrandose menos alteraciones en
colesterol HDL.

Cabe destacar que el 40% de los pacientes tuvieron colesterol total elevado y el 30%
inclusive con nivel clasificado como de alto riesgo cardiovascular. Sin embargo el 70% de los
pacientes tuvieron C-LDL normal y el 65% del C-HDL también con niveles dentro de rango
normal.

Los triglicéridos mostraron elevacion en el 45% de los pacientes y el 5% inclusive con nivel

mayor a 500 mg/dL que confiri6 alto riesgo para presentar para pancreatitis.
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XIl. CONCLUSIONES

El hipotiroidismo causa alteraciones en el perfil de lipidos causando dislipidemia en algunos
casos severa, confiriendo aumento del riesgo cardiovascular y pancreatitis. Las alteraciones
lipidicas mas frecuentes fueron aumento de colesterol total y triglicéridos, con menor
frecuencia se encontraron alteraciones en colesterol HDL y LDL.

Se requiere una muestra mas grande de pacientes para determinar si es lineal la relacion

entre elevacion de TSH y elevacion de colesterol total, C-LDL vy triglicéridos.
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PRESUPUESTO

ARTICULO CANTIDAD PRECIO | SUBTOTAL
hojas blancas (paquete 500 hojas) 1 $62.90 $62.90
cartucho de tinta para impresora 2 $159.00 $318.00
boligrafos (caja con 12) 2 $29.50 $59.00
carpeta 1 $110.50 $110.50
perforadora 1 $89.90 $89.90
CD rotulado 6 $25.00 $150.00
perfil tiroideo 20 $350.00 | $7,000.00
perfil de lipidos 20 $200.00 | $4,000.00

TOTAL $11,790.30
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ANEXO

PROTOCOLO DE TESIS: “PREVALENCIA DE DISLIPIDEMIA EN PACIENTES CON
HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO Y CLINICO”

A. Ficha de identificacion:

Paciente:

Fecha:

Expediente:

B. Somatometria:

Edad: anos.

Talla: m.

C. Perfil de Lipidos:
Colesterol Total:

Triglicéridos: .

D. Perfil Tiroideo:

TSH:

Sexo:

Peso:

C-LDL:

T3L:

E. Tratamiento farmacoldgico actual:

kg. IMC: kg/m2.

C-HDL: :

T4L:

23



	Portada

	Índice

	I. Introducción

	II. Antecedentes 
	III. Planteamiento del Problema

	IV. Justificación   V. Objetivos

	VI. Marco Teórico

	VII. Hipótesis   VIII. Metodología
	IX. Consideraciones Éticas

	X. Resultados

	XI. Discusión

	XII. Conclusiones

	Bibliografía

	Cronograma

	Presupuesto

	Anexo


