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SINOPSIS DEL PROTOCOLO DE ESTUDIO CLÍNICO  

  

Nombre del Hospital : Hospital Regional de Alta Especialidad del Bajío (HRAEB)  

Autores  

Dra. María Lola Evia Viscarra  

Dra. Janet Reynoso Dávalos  

Responsable técnico   

Dra. María Lola Evia 

Viscarra   

Co-investigadores   

Ing. Edel Rafael Rodea Montero  

Dr. Rodolfo Guardado  

Fecha del protocolo  01-MAYO-

2015  

No. de estudio   Fecha programada del estudio  01-

ABRIL-2017  

Título del estudio: Alteraciones cardio-metabólicas en niños con diagnóstico concomitante 

de obesidad e hipotiroidismo subclínico.  

Objetivo principal  Comparar las diferencias entre variables antropométricas (Peso, 

IMC, circunferencia de cintura (CC) y  relación cintura/talla), las 

variables bioquímicas (perfil de lípidos, glucosa, insulina, 

transaminasas hepáticas) y tensión arterial sistólico (TAS) o 

diastólica (TAD) entre niños con obesidad que presentan o no 

hipotiroidismo.  

Hipótesis   H0: No  existe  asociación entre las variables antropométricas, TAS, 

TAD y bioquímicas en niños con obesidad que presentan o no 

hipotiroidismo.  

H1: Existe  asociación entre las variables antropométricas, TAS, TAD 

y bioquímicas en niños con obesidad que presentan o no 

hipotiroidismo.  

Metodología   Estudio retrospectivo, descriptivo y comparativo   

Número de pacientes   Se incluirán todos los pacientes que acudieron a la COP del HRAEB 

con diagnóstico de obesidad que tengan estudios de función 

tiroidea desde el año 2008 a la actualidad y se separarán en dos 

grupos en niños con y sin hipotiroidismo subclínico (TSH ≥4.1 y <10 

mUI/L) en forma pareada según edad, sexo y Tanner.  
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Pasos de la investigación   -Revisar el archivo de pacientes de la COP del HRAEB  y capturar el 

valor de las variables de estudio (Hoja de captura de datos en el 

programa Excel).  

-Verificar que cumplan los criterios de inclusión y exclusión -

Análisis de las variables en programa SPSS.  

-Escribir tesis de grado.  

-Escribir artículo para publicación.  

Análisis estadístico  Análisis descriptivo: Utilizaremos medidas de tendencia central y 

dispersión para el análisis de las medidas antropométricas y 

bioquímicas. Se aplicará pruebas de correlación (Pearson o  

Spearman) para identificar la correlación entre los niveles de TSH y  

 del IMC. Luego dividiremos a los pacientes en cuartiles deacuerdo 

al nivel de TSH y compararemos las variables de estudio en estos 

grupos.   

Análisis inferencial: Si las variables cumplen el criterio de 

normalidad la comparación entre los grupos de niños con y sin 

hipotiroidismo se realizara prueba paramétrica (T de Student para 

muestras relacionadas), caso contrario utilizaremos pruebas no 

paramétrica (U Mann Whitney). Consideraremos diferencias 

significativas con diferencia entre ambos grupos ≥5%.   
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1. INTRODUCCIÓN  

En México la prevalencia de obesidad y sobrepeso en etapa pediátrica  es 

considerada entre las más altas del mundo y por lo tanto un problema de salud 

pública [1].   

  

La obesidad es el resultado de un mayor consumo de energía alimentaria que es 

más alto que el requisito de energía. Es un problema  médico multifactorial que 

incluye componentes ambientales y genéticos.  También se sabe que la obesidad 

en la infancia es relacionada con una alto riesgo de posibles trastornos metabólicos 

en la edad adulta [2].  

  

La obesidad en niños conlleva diferentes comorbilidades  (dislipidemia, alteración 

de la tolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina (RI), diabetes mellitus tipo 2 

(DM2), microalbuminuria, hígado graso no alcohólico (HGNA), hipertensión arterial 

(HTA) y disfunción vascular y ateromas vasculares  [3, 4].  

  

El hipotirodismo primario (HP) produce cambios metabólicos asociados a 

dislipidemia y aumento del riesgo cardiovascular similar al observado en el 

síndrome metabólico [5].  Estudios recientes reportan mayor frecuencia de 

hipotiroidismo  en adultos [6, 5] y niños con obesidad [7].    

  

Por lo tanto estudiar el impacto metabólico del hipotiroidismo en niños con 

obesidad es fundamental para definir si las alteraciones metabólicas son mayores 

en niños con alteración de la función tiroidea.  

  

ANTECEDENTES    

La obesidad se desarrolla por la asociación de disminución de la actividad física y al 

aporte energético hipercalórico (sobre todo dietas ricas en carbohidratos y grasa).  

La obesidad es el resultado de cambios en el estilo de vida que han modificado los 

hábitos alimentarios, con un consecuente aumento en el consumo de energía, 

hidratos de carbono simples y grasas saturadas, así como una disminución en la 

actividad física y el estilo de vida sedentario que se vive actualmente.  
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La obesidad en la infancia está relacionada con un alto riesgo de posibles trastornos 

metabólicos en la edad adulta.  

  

Definición de obesidad en niños y adolescentes  

Según la Centers for Disease Control and Prevention  (CDC) [8] los estados de 

sobrealimentación en niños  mayores de 2 años se define de acuerdo al valor del 

IMC (Kg/m2) percentilado por edad y sexo[9]:   

a. Sobrepeso: IMC mayor al percentil 85 pero menor a la 95 para la 

edad y sexo.  

b. Obesidad: IMC mayor al percentil 95 para la edad y sexo pero menor 

a 99.  

c. Obesidad extrema. IMC mayor a la  percentil 99.  

Prevalencia de obesidad  

En México  la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición realizada el año  2012 mostró 

que la prevalencia conjunta de obesidad y sobrepeso fue de 66.7%  para adultos 

(30% obesidad).  En niños de 5 a 11 años la prevalencia conjunta de obesidad y 

sobre peso fue  34,4%  (obesidad 14.6%) y en adolescentes de 12 a 19 años de 

34.9% (obesidad 12.1%)  [1].    

Alteraciones metabólicas asociadas a obesidad  

La obesidad produce diferentes alteraciones metabólicas, algunas de estas se 

asocia con el llamado síndrome metabólico caracterizado por obesidad abdominal 

(aumento de la circunferencia de cintura), aumento de triglicéridos (TG), 

disminución del colesterol de alta densidad (HDL), HTA o uso de antihipertensivos 

y aumento de glucemia en ayunas o DM2 [10].  

Alteraciones lipídicas   

La obesidad se caracteriza por un exceso de tejido adiposo corporal debido 

a hipertrofia y deposito visceral del tejido adiposo. Este cambio modifica la 
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función normal de regulación metabólica del tejido adiposo que libera un 

exceso de ácidos grasos libres y adipocitonas. Estas sustancias viajan por el 

torrente sanguíneo y causan daño a diversos órganos induciendo depósito 

de grasa a nivel hepático o HGNA, RI que condicionará hiperglucemia y 

dislipidemia.  

Las características de la dislipidemia asociada a la obesidad central son: 

hipertrigliceridemia, incremento de las lipoproteínas de baja densidad (LDL)  

y descenso de los niveles de HDL. A nivel hepático el estado de estrés 

oxidativo, la inflamación subclínica crónica y el flujo de ácidos grasos 

provenientes de tejido adiposo visceral produce incremento de la síntesis de 

TG y de las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL).[11]  

Existe además una disminución en la depuración del VLDL y una alteración 

en la conformación de HDL, con mayor susceptibilidad a su depuración por 

acción de la lipasa hepática que  tiene mayor expresión en estados de RI, 

con el consiguiente descenso en niveles sanguíneos [11].   

Hipotiroidismo primario  

El HP se define como  al daño  de la glándula tiroides con disminución en la 

producción de hormonas tiroideas y aumento de TSH hipofisiaria. El HP puede ser 

clínico cuando presenta síntomas típicos de la deficiencia de hormonas tiroideas 

(falta de crecimiento, resequedad de la piel y cabellos, intolerancia al frío, aumento 

de peso) o de tipo subclínico que generalmente es detectado por las pruebas 

funciones sanguíneas.  

El HS se define cuando un paciente generalmente asintomático presenta niveles de 

TSH sérica ligeramente elevados (≥4.1 y <10 mUI/L) [12] pero con niveles normales 

de las hormonas triyodotironina libre (T3L) y tetrayodotironina libre (T4L) [13, 14].   

El HS es un trastorno común con una prevalencia que varía de 1 a 16 % en la 

población general (alrededor de 7.5% a 8.5% en mujeres y 2.8% a 4.4% en los 

hombres. En mayores de 60 años aumenta hasta en un 18%. En niños y  

adolescentes existen pocos estudios que reportan una frecuencia entre 1.7 a 9.5%  

[13].  
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Etiología del HS  

Las causas del HS son las mismas que el HP: tiroiditis autoinmune, tiroidectomía 

parcial, terapia con yodo radioactivo, uso de medicamentos (amiodarona, agentes 

de contraste radiológico, interferón, litio, etionamida u sulfonilureas), 

enfermedades infiltrativas en el tiroides (amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis, 

cistinosis, SIDA) y uso de sustancias que aumentan el aclaramiento de  

la T4L (carbamazepina, fenobarbital y fenitoína). Algunas otras causas se han 

descrito como alteraciones transitorias como obesidad, recuperación del síndrome 

eutiroideo enfermo, disfunción renal y adrenal [13].  

  

Efectos del Hipotiroidismo en los sistemas corporales  

Las hormonas tiroideas tienen efectos significativos en el metabolismo de lípidos, 

carbohidratos, en la función cognoscitiva, en el aparato neuromuscular y en la 

función cardiaca  [13, 2]. El HS parece ser la primera fase o comienzo de un estado 

de enfermedad progresiva [2].   

HS en metabolismo de los lípidos  

El aumento de los lípidos en sangre se reporta en 90% de los pacientes con HC  con 

aumento del colesterol total (CT) elevado y  del LDL [13].  

  

Las hormonas tiroideas regulan las actividades de los receptores y enzimas 

implicadas en el metabolismo de lipoproteínas. Los posibles mecanismos descritos 

son:  

  

Las hormonas tiroideas reducen la concentración de CT a través del 

aumento en la expresión de los receptores de LDL  hígado y en órganos 

periféricos. El  nivel de los receptores de LDL es mediado por el "esterol 

regulador elemento vinculante en proteínas 2", el cual es regulado por 

triyodotironina (T3).  En el HS existe por lo tanto una disminución del 
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recepto de LDL y esto produce una disminución de del aclaramiento de LDL 

aumentando su concentración en la sangre.  

  

La proteína de transferencia de ésteres de colesterol (del inglés cholesterol 

ester transfer portein: CETP) es una proteína que permite regular el tamaño 

de las lipoproteínas antiaterogénicas denominadas HDL a lipoproteínas 

aterogénicas ricas en TG y las Apolipoproteína B. Las hormonas tiroideas 

actúan sobre CETP, lo que permite que HDL aumente su transferencia a LDL 

y a  lipoproteínas VLDL. En el HS la actividad de CETP está disminuida y esto 

aumenta los niveles plasmáticos de HDL. [15]  

  

Las hormonas tiroideas aumentan la actividad de la lipasa hepática que 

disminuye los niveles de TG a través de la hidrólisis de lipoproteínas 

enriquecidas en TG y la facilitación de colesterol desde las lipoproteínas a  

HDL. En el HS el aumento de los niveles de TSH se asocian con una 

disminución de la actividad de la lipasa hepática, lo que conduce a un cambio 

en las subfracciones de HDL. (10)  

  
  
  
  
  
  

  

HS en el metabolismo de carbohidratos  

Aunque los estudios actuales son contradictorios y se realizaron sólo en adultos. Es 

probable que el hipotiroidismo aumente la RI medido a través del índice 

homeostático mínimo (HOMA) y los niveles de insulina en ayuno, lo que disminuye 

el uso de la glucosa en el tejido periférico  [16].    

HS y función cognitiva  

El hipotiroidismo en etapa neonatal sin sustitución hormonal produce retardo 

global del desarrollo y disminución del coeficiente intelectual, no hay estudios en 

lactantes con HS. El HS parece no afectar el crecimiento de los niños.  Cerbone M y 

cols. el año 2011 evaluaron a  36 niños (4 a 18 años) durante 3 años con HS y no 

observaron alteraciones en el crecimiento, el peso o el CI  [17].  Ergür A y cols. 
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estudiaron a 17 pacientes de 7-17 años evaluaron la inteligencia mediante la 

prueba de Wechler  detectando pobre desempeño en las pruebas que miden la 

atención  [18].  

HS en función cardiovascular  

Existen receptores para las hormonas tiroideas en el corazón. El HP produce 

cambios en la contractibilidad con disfunción diastólica y sistólica [19] efectos que 

mejoran con la sustitución hormonal según reportan estudios  en niños [20].    

El HS en obesidad  

Como se describe previamente el hipotiroidismo y la obesidad comparten algunas 

alteraciones metabólicas sobre todo en el metabolismo de los carbohidratos y los 

lípidos.  

  

El aumento de los niveles de TSH y niveles normales de T3L y T4L en personas con 

obesidad son frecuentes. En estos pacientes también se han descrito niveles TSH 

altos y valores de T3L  ligeramente por encima de valores normales.[21] En los 

pacientes con obesidad el HS puede presentarse de 10 a 23% de los casos [22]. En 

niños la frecuencia de HS en obesidad es de 9.5% aproximadamente [23].   

  

El hipotiroidismo se ha identificado como un factor para el desarrollo de HGNA, 

debido a su importante papel en  el metabolismo de los lípidos [12].  

  
  
  
  

Tabla 1. Alteración en metabolismo glucosa y lípidos que producen la obesidad y 

el HS  

  Obesidad   HS  

Alteraciones  en  

metabolismo lípidos  

↑TC y LDL  ↑   TC y LD L   

Alteraciones  en  

metabolismo de glucosa  

↑ RI  
  

 ↑ RI  
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Estudios de hipotiroidismo y obesidad en niños:  

  

-Aypak C y cols. (2013-Turkia) [7]  

Retrospectivo. Incluyeron en forma pareada (mismo sexo y edad) a niños 

con obesidad (n = 204), sobrepeso (n = 114) y normales (n = 210). Edad 

media de 9±2.29 años (2-17 años).  

Compararon: Índices antopométricos, TAS, TAD, enzimas hepáticas, glucosa 

y perfil lípidos.  

Resultados: TSH y T3L dentro del rango normal pero mayores en los niños 

con sobrepeso y obesidad. En el análisis de regresión múltiple TSH se 

correlacionó positivamente con CT, TG y TAS.  

  

- Pacifico L. y cols.  (2013-Italia)[12]   

Transversal. Incluyeron 402 niños con sobrepeso y obesidad  

Objetivo: Ver asociación obesidad con función tiroidea y esteatosis 

hepática.  

Resultados: TSH por encima del rango normal (>4.0 mUl/L) 21.9%. T3L Y T4L 

estuvieron  dentro de los intervalos de referencia en todos los grupos. La 

TSH elevada se asoció con mayor posibilidad de presentar HGNA (OR 2.10 

(95% CI 1.22-3.60),  TGP alta (CI 2.42 (95% A 4.51), hipertrigliceridemia, CT 

elevado, mayor RI y síndrome metabólico.   

Conclusión: La concentración de TSH elevada es un predictor significativo de 

HGNA, dislipidemia y alteraciones en el metabolismo de la glucosa 

independiente del grado de obesidad total y visceral.  

  
      

-Reinerh T (2006-Alemania) [24] Transversal.   

Objetivo: Comparación del perfil lipídico y tiroideo entre niños con obesidad 

(n=246) y normales (n=71). Seguimiento a un año con programa de cambio 

estilo de vida (ejercicio, terapia de comportamiento y educación 
nutricional).  

Resultados: Las concentraciones de TSH (p=0,009) y T3L (00,003) fueron 

significativamente mayores en niños con obesidad. La T4L no presentó 
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diferencias. Los lípidos no se correlacionaron significativamente con las 

hormonas tiroideas (ni basal o en seguimiento). La pérdida de peso en 49 

niños con obesidad condujo a una reducción significativa de TSH (p=0,035) y 

T3L (P=0.036). Los 197 niños con obesidad que no presentaron pérdida de 

peso no mostraron cambios significativos en las hormonas tiroideas.  

  
  

-Torum E (2014-Turkia) [2] Transversal       

Objetivo: Identificar asociación entre obesidad, función tiroidea e HGNA. 

Compararon adolescentes (edad media: 9-15 años) con obesidad sin HGNA 

(n=24), con HGNA grado 1 (n=46), con HGNA grado 2-3 y normales (n=40).   

Resultados: Los grupos con HGNA niveles más altos de glucosa, insulina, LDL, 

TGP (p < 0.05) y TAS y TAD (p<0.01) además de HDL  más baja (p<0.05).   

Los grupos de HGNA presentaron niveles de TSH más altos que 

incrementaron cuando mayor era el grado de HGNA. Los niveles de T4L y T3L 

no mostraron diferencia entre los grupos pero se observa que a mayor grado 

de HGNA los niveles de T3L son más altos y que a T4L disminuye pero 

siempre dentro del rango normal.  
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2. JUSTIFICACIÓN  

La prevalencia de la obesidad y sus complicaciones aumentaron en todo en México 

tanto en adultos y en niños, desconocemos el impacto del HS en niños con obesidad 

en nuestro medio.  

  

La obesidad conduce a alteraciones metabólicas relacionadas con RI y dislipidemia que 

son  alteraciones que también se producen en el hipotiroidismo.   

En los últimos años se observó aumento de la frecuencia de HS en personas con 

obesidad, por lo tanto las alteraciones secundarias de ambas patologías se traslapan.   

Aunque existen diferentes estudios en la literatura donde se compara la función 

tiroidea entre pacientes con peso normal y obesidad, desconocemos si existe 
diferencia del metabolismo de la glucosa, RI y dislipidemia entre los pacientes con 

obesidad con y sin hipotiroidismo subclínico.  

  

Es fundamental estudiar si esta asociación produce mayores alteraciones en el 
metabolismo lipídico y de los carbohidratos en niños con obesidad ya que esto podría 

definir si los pacientes con obesidad e HS (TSH ≥4.1 o <10 mUI/L) se beneficiarían con 

la sustitución hormonal.   

  
   

  

  

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  
  

Desconocemos si la asociación entre obesidad en niños e HS produce mayores 

alteraciones lipídicas y mayor RI. Esta asociación podría precipitar a mayor 

impacto en la evolución de estos niños acelerando el proceso ateroesclerótico y 

la evolución hacia DM2.   

  

Pregunta de investigación   

1. ¿Cuál es la frecuencia  de alteraciones  de los parámetros de lípidos 

en niños y adolescentes (2-18 años) con obesidad con y sin HS en 

niños que acuden a la Clínica de Obesidad Pediátrica del HRAEB?   



 

14 
 

2. ¿Cuál es la correlación entre los niveles de TSH y el IMC?  

3. ¿Existe diferencias entre los niveles de TSH variables 

antropométricas (IMC, cintura, relación cintura/talla) y las 

variables bioquímicas (perfil lipídico, glucemia, insulina, HOMA)?  

4. ¿Existe diferencias entre las variables antropométricas (IMC, 

cintura, relación cintura/talla) y las variables bioquímicas (perfil 

lipídico, glucemia, insulina, HOMA) entre los pacientes pediátricos 

(2-18 años) con obesidad que tienen o no HS y que acuden a la 

COP del HRAEB?  

  
  

  

4. OBJETIVOS  

A) Objetivo principal  

Comparar las diferencias entre variables antropométricas (Peso, IMC, 

circunferencia de cintura y  relación cintura/talla), las variables 

bioquímicas (perfil de lípidos, glucosa, insulina, HOMA, transaminasas 

hepáticas) y TAS o TAD entre niños con obesidad que presentan o no 

HS.  

  

B) Objetivos secundarios  

Determinar la prevalencia de HS en niños con obesidad y obesidad 

extrema.   

Identificar la correlación entre los niveles de TSH y el IMC en niños con 

obesidad.  

Identificar la diferencia que existe entre las variables antropométricas 

(IMC, cintura, relación cintura/talla) y las variables bioquímicas (perfil 

lipídico, glucemia, insulina, HOMA) y el nivel de TSH.  
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5. HIPÓTESIS  

H0: No  existe  asociación entre las variables antropométricas, TAS, TAD y bioquímicas 

en niños con obesidad que presentan o no HS.  

H1: Existe  asociación entre las variables antropométricas, TAS, TAD y bioquímicas en 

niños con obesidad que presentan o no HS.  

 

 

  

 

 

  

. DISEÑO   6   

INVESTIGACIÓN CLÍNICA              

INVESTIGACIÓN BÁSICA     

INVESTIGACIÓN SOCIAL                

INVESTIGACIÓN  

EPIDEMIOLÓGICA      

  

  

. TIPO DE ESTUDIO 7   
  

  OBSERVACIONAL   

  EXPERIMENTAL   

  RETROSPECTIVO   

  LONGITUDINAL   

  PROSPEC TIVO   

  TRANSVERSAL   

  OTRO   CUAL  :     
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8. MÉTODOS   

  

Revisaremos en forma retrospectiva los expedientes electrónicos y físicos de los 

pacientes que acudieron a la COP del Hospital de Alta Especialidad del Bajío 

desde el año 2008 al presente recabando los datos en una hoja electrónica de 

captura de datos incluyendo las siguientes variables:  

  

Variables antropométricas: Peso, IMC, circunferencia de cintura y  relación 

cintura/talla. Variables bioquímicas: TSH, T4L, T3L, perfil de lípidos, 

glucosa, insulina y HOMA.  

  

  

Luego se identificará la correlación que existe entre los niveles de TSH y el IMC 

de los pacientes con obesidad mediante pruebas de correlación. Posteriormente 

dividiremos al grupo en cuartiles de acuerdo a los niveles de TSH y 

compararemos las variables antropométricas, TAS, TAD y las variables 

bioquímicas entre estos grupos.  

  

Dividiremos a los pacientes en dos grupos:  

a) Niños con obesidad (IMC≥95 percentil ) e  HS (TSH igual o ≥4.1 UI/L y 

<10 mUI/L).  

b) Niños con obesidad (IMC≥95 percentil) sin  HS (TSH igual o mayor de 0.4 

UI/L y ≤4 mUI/L).  

  

Para realizar esta comparación  se pareará a los niños según sexo y edad.  
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Esquema del diseño de estudio   
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9.- Criterios de inclusión  

-Niños (2-18 años) con obesidad (IMC ≥ 95 percentil) que acudan a la COP 

del HRAEB.  

Criterios de exclusión  

-Niños con diabetes mellitus tipo 1.  

-Uso de medicamentos que influyan en el metabolismo de la glucosa e 

insulina: glucocorticoides, anticonvulsivantes que interfieren en el 

metabolismo de las hormonas tiroideas.  

-Pacientes que presenten hipotiroidismo congénito o autoinmune 

(anticuerpos anti tiroideos positivos) y/o que las pruebas tiroideas se hayan 

determinado con sustitución de hormonas tiroideas.  

-Pacientes con otras enfermedades concomitantes: sistémicas, infecciosas 

o congénitas (infecciones crónicas, Prader Willi, embarazo, Enfermedad de 

Cushing).  

  

  

  

10.-VARIABLES  

Variables independientes:   

Obesidad   
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Hipotiroidismo  

Variables dependientes:  Perfil de lípidos, TSH, TAS, TAD,   

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Tabla 2. Operacionalización de las variables  

  

 VARIABLE  Nombre de la 

variable  

Unidades o 

categorías  

Escala   

INDEPENDIENTE  Hipotiroidismo 

subclínico  

TSH ≥4.1 UI/L y  

<10 mUI/L  

Razón  

  

  

  

  

  

DEPENDIENTE  

Colesterol  

Triglicéridos  

LDL  

HDL  

LDL  

mg/dl mg/dl 

mg/dl mg/dl 

mg/dl  

Razón  

TSH  UI/L  Razón  

Glucosa  mg/dl  Razón  
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Insulina  UI/L  Razón  

  

 RI  HOMA=[Glucosa 

(mg/dL) por 

insulina  

(mUI/L)]/405  [25]  

Razón   

TAS-TAD  mmHg  Razón  

  

  

  

11. ANALISIS ESTADÍSTICO  

a) Análisis descriptivo: Utilizaremos medidas de tendencia central y dispersión 

para el análisis de las medidas antropométricas y bioquímicas.   

b) Correlación de TSH y variables dependientes. Se aplicará pruebas de 

correlación (Pearson o Spearman) para identificar la correlación entre los 

niveles de TSH y del IMC.   

c) Análisis en cuartiles: Luego dividiremos a los pacientes de estudio en 

cuartiles deacuerdo al nivel de TSH y compararemos las variables de estudio 

en estos grupos.   

d) Análisis inferencial: Si las variables cumplen el criterio de normalidad la 

comparación entre los grupos de niños con y sin hipotiroidismo se realizara 

prueba paramétrica (T de Student para muestras relacionadas), caso 

contrario utilizaremos pruebas no paramétrica (U Mann Whitney). 

Consideraremos diferencias significativas con diferencia entre ambos 

grupos ≥5%.  
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12. ASPECTOS ÉTICOS HACIENDO ENFASIS EN LA LEGISLACION DE LOS  

ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION Y EN  EL CONSENTIMIENTO 

INFORMADO  

  

La presente investigación se ajusta a las normas éticas institucionales y a la Ley 

General de Salud en materia de experimentación en seres humanos y  a la 

declaración de Helsinki de 1975 con modificaciones el año 2013, y la ley general 

de salud en materia de investigación en salud.  

Los datos que se utilizarán están disponibles en los expedientes clínicos de los 

niños. En la literatura actual hay controversia si es necesario autorización 

escrita para poder utilizar los datos clínicos de los pacientes o sus tutores (en 

caso de minusvalía o ser menores de edad); no obstante, algunos grupos 

refieren que si los datos se mantengan anónimos y no se revelan en la difusión 

final es posible prescindir de esta firma.   

  

Algunos autores refieren que si los archivos para extraer los datos para fines de 

investigación son abiertos por el mismo médico que atendió al paciente por lo 

que no se está infringiendo el secreto médico que se relaciona a la 

confidencialidad del médico. [26]  
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Una justificación de ello es que no se realizarán nuevos procedimientos o 

determinaciones ya que sólo contamos con los reportes de laboratorio en sus 

expedientes o el sistema electrónico.   

Debido a este debate en este estudio intentaremos localizar al tutor o al 

paciente si ya es mayor de edad para poder solicitar su consentimiento escrito 

(Anexo: Carta de consentimiento informado).  
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