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RESUMEN

Introduccion: La diabetes mellitus (DM) y la disfuncion tiroidea suelen coexistir en los pacientes, son los
dos trastornos endocrinoldgicos mas comunes. La DM2 se ha asociado con hipotiroidismo subclinico
(SCH), la prevalencia de SHC oscila entre el 4 y el 10% en la poblacidn general y entre el 4y el 17% en la
poblacién con diabetes.

Objetivos: Determinar la asociacién entre el hipotiroidismo subclinico y el control glucémico en el
paciente con diabetes tipo 2.

Material y métodos: Estudio Observacional, retrospectivo, transversal y analitico. Se revisaron
expedientes de pacientes que acudan a la consulta externa de medicina Interna del hospital General “Dr.
Fernando Quiroz Gutiérrez” en el periodo comprendido del 1 enero 2020 al 31 de julio 2022,
incluyéndose una muestra de 50 pacientes, se recolectaron datos demograficos, indice de masa corporal,
tabaquismo, complicaciones macro y microvasculares, tratamiento para diabetes, perfil tiroideo,
estudios de laboratorio durante dicho periodo. Se utilizaron modelos de regresién binaria para
determinar la asociacidon entre el hipotiroidismo subclinico y el control glucémico. Se determiné
significanciia estadistica con una p < 0.05.

Resultados: El género predominante fue el femenino con 74%, la media de edad fue de 63.8 + 9.5 afios.
El 57.1% de los pacientes con control glucémico tenian antecedente de tabaquismo, el 78%. pacientes
presentaban de manera concomitante hipertensidén arterial sistémica. Respecto al tratamiento para
diabetes, el 74% de los pacientes se aplicaban insulina, aquellos que se encontraban en adecuado control
glucémico 0.43% estaban insulinizados; respecto al 56.8% de los pacientes que se encontraban fuera de
metas; el uso de antidiabéticos orales fue de 50% en ambos grupos. No se encontraron diferencias
significativas entre la presencia de niveles de colesterol, triglicéridos, indice de masa corporal y
complicaciones macro y microvasculares, a excepcion de los niveles de creatinina y TFGe en pacientes
con valores de TSH >7.5 pUl/ml. Aquellos con hipotiroidismo subclinico y niveles de TSH mayores a 7.5
pUl/ml presentaron descontrol glucémico en el 100% de los casos con un valor de p <0.025
estadisticamente significativo.

Conclusion: Los hallzgos de este estudio sugieren que el hipotiroidismo subclinico, con un corte de
TSH mayor de 7.5 pUl/ml puede ser un factor de riesgo para no alcanzar metas de control glucémico
en pacientes con diabetes tipo 2.



I INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) y la disfuncién tiroidea suelen coexistir en los pacientes, son los dos
trastornos endocrinoldgicos mas comunes, los pacientes con diabetes tipo 2 (DM2) tienen mayor
riesgo de enfermedad tiroidea. Ambas enfermedades son de origen multifactorial, y se han
implicado como causa de dislipidemia, enfermedades dermatoldgicas, aterosclerosis y disfuncion
miocardica, asi como disfuncién endotelial.

La DM2 se ha asociado con hipotiroidismo subclinico (SCH), la prevalencia de SHC oscila entre el 4y
el 10% en la poblacidn general y entre el 4 y el 17% en la poblacidn con diabetes; la asociacion entre
la DM2 y el SHC es bien conocida; en varios estudios, la mayoria de los pacientes con DM2 tenian
hipotiroidismo subclinico y se diagnosticaron varios casos de disfuncion tiroidea durante las
evaluaciones clinicas, lo que destaca la necesidad de mejorar la deteccion de estas alteraciones en
pacientes con diabetes.

En este estudio se buscara relacidn entre el control glucémico en Diabetes Tipo 2 e hipotiroidismo
subclinico en el Hospital Fernando Quiroz; de igual manera se determinara cuales fueran las
estrategias de deteccidon y posterior tratamiento de estos pacientes.



Il ANTECEDENTES

La DM es una de las enfermedades crénicas mas comunes en el mundo, que afecta a 439 millones
de adultos, y se prevé que su prevalencia mundial sea del 7.7% para 2030. La DM tipo 2 es la forma
predominante de diabetes en todo el mundo y supone el 90% de los casos, el 77% de las personas
con diabetes en la actualidad viven en paises con ingresos medios y bajos y 179 millones estan sin
diagnosticar.

Esta creciente prevalencia en todo el mundo se debe probablemente a estilos de vida poco
saludables y al creciente envejecimiento de la poblacidn, la resistencia a la insulina, definida como
la incapacidad de la insulina para aumentar la captacion y utilizacién de glucosa en los tejidos
periféricos (musculo, tejido adiposo e higado) es un evento muy temprano en la patogénesis de la
DM2 que puede estar presente durante afos antes de la aparicién de la hiperglucemia y el
diagndstico clinico.

La diabetes mellitus (DM) y la disfuncion tiroidea (DT) suelen ser endocrinopatias que se observan
habitualmente en la practica habitual y con frecuencia coexisten. Se observa una alta prevalencia
de disfuncion tiroidea entre los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) y tipo 2 (DM2). Estos
pacientes tienen 1.93 veces el riesgo de padecer hipotiroidismo subclinico en comparacién con los
no diabéticos y ademds las complicaciones diabéticas fueron mds prevalentes en pacientes con
diabetes tipo 2; la DM influye en la funcidn tiroidea al controlar la liberacién de TSH a nivel
hipotaldmico y al afectar la conversion de T4 a T3 en los tejidos periféricos.

A veces es dificil diagnosticar anomalias tiroideas en diabéticos en funcién del cuadro clinico del
paciente, ya que las caracteristicas del hipotiroidismo podrian confundirse con el desarrollo de otras
patologias; por ejemplo: nefropatia diabética, en la que el paciente puede presentar aumento de
peso, edema, palidez, astenia y adinamia.

En el estudio National Health and Nutrition Examination Survey Ill (NHANES Ill) se encontré un
incremento en la frecuencia de disfuncién tiroidea en sujetos con diabetes comparados con los que
no.

En el metaandlisis realizado por Cheng Han et al se concluyd que pacientes femeninos con
diagndstico de DM2 tenian mas SCH que los hombres y que los pacientes ancianos (= 60 afios de
edad) sufrian con mayor frecuencia de este trastorno; la prevalencia era mas comun en China que
en Europa y Africa; sin embargo la razén de esta diferencia geografica sigue sin estar clara, algunos
investigadores consideran que los factores genéticos y ambientales pueden conducir a este
fendmeno; sin embargo se necesitan mas estudios al respecto para confirmarlo.

Un estudio de casos y controles llevado a cabo por Ye Liu et al se observé que hubo un incremento
significativo en los valores correspondientes a glucosa plasmdtica en ayuno y niveles de
hemoglobina glucosilada (Hb1lAc) p=0.46 y p <0.001 respectivamente, en pacientes con
hipotiroidismo subclinico que en aquellos diabéticos eutiroideos, ademas de niveles de colesterol
total (p=0.033) y LDL (p=0.018) significantemente en el primer grupo, siendo estas alteraciones mas
prominentes en pacientes con niveles de TSH mayores a 10 plU/ml.



Ademads, esta patologia podria tener un impacto negativo en la diabetes y sus complicaciones,
Yasuda et al encontraron que el hipotiroidismo subclinico se asocia de forma independiente con
albuminuria en personas con diabetes tipo 2, ademas de retinopatia mas grave, asi como mayor
riesgo cardiovascular.

En un metaanalisis se concluyd que el SCH podria agravar las complicaciones microvasculares como
retinopatia y nefropatia diabética ya que los pacientes con funcion tiroidea anormal pueden tener
un gasto cardiaco, flujo renal, filtracidon glomerular y aumento de la resistencia vascular periférica;
todo lo cual puede contribuir a la disfuncidn renal; el mecanismo detras de la asociacién entre
retinopatia diabética y SCH puede ser la disminucion del IGF-I circulante, que puede estar mediada
por una disfuncién tiroidea y es necesario para una vasculatura retiniana normal; de igual forma
estos pacientes eran mas propensos a tener neuropatia diabética; el grupo de Shirabe sugirié que
los cambios se correlacionaban con la desmielinizacidon segmentaria como resultado de un trastorno
del metabolismo basal de las células de Schwann.

En cuanto a las complicaciones macrovasculares se demostré que la Enfermedad Arterial Periférica
(EAP) fue mayor en pacientes con DM2 con hipotiroidismo subclinico que en la DM eutiroidea,
ademas de que se podria conducir a una disfuncién vascular con un aumento de la rigidez vascular
y una disfuncién endotelial que podria contribuir a la EAP

En el estudio transversal de casos y controles realizado por Essmat Hassan et al en el cual se busco
valorar la prevalencia de disfuncién tiroidea y la relacidn con el control glucémico en pacientes con
DM2 los niveles de insulina sérica, T3 libre (T3L) y TSH fueron significativamente mas altos en el
grupo de pacientes diabéticos en comparacion con aquellos que no lo eran, lo que denota la mayor
prevalencia de disfunciéon tiroidea en pacientes diabéticos; el 29% de los pacientes diabéticos
presentaba disfuncién tiroidea en forma de hipotiroidismo manifiesto (7%), hipotiroidismo
subclinico (13%), hipertiroidismo manifiesto (3%) e hipertiroidismo subclinico, de igual forma se
analizo la prevalencia de disfuncién tiroidea en relacién con el control glucémico y la duracién de la
diabetes encontrandose que la disfuncidon tiroidea fue mas prevalente en pacientes con
hemoglobina glucosilada (HbAlc) > 8% que en pacientes que tenian niveles mas bajos.

Otro estudio llevado a cabo por Jae Ho Cho et al en 2016 evalud la diferencia en la prevalencia de
SCH entre pacientes con DM2 y la poblacion general; ademas de la asociacién entre el SCH y control
glucémico, dentro de los resultados se encontré que el hipotiroidismo subclinico fue mas prevalente
en mujeres diabéticas que en hombres (11.7% vs 5.7%) sin una significancia estadistica (p=0.712);
sin embargo en el grupo con diagndstico de DM2 el pobre control glucémico (Hb1lAc > 9%) se
relacioné con una mayor prevalencia de hipotiroidismo subclinico y esto fue mds prominente en
mujeres mayores.

El hipotiroidismo subclinico definido como un incremento del nivel sérico de TSH y concentraciones
séricas normales de hormonas tiroideas ademas de ausencia de signos y sintomas clinicos, su
prevalencia aumenta con la edad; con mujeres en comparacion con los hombres hasta 5 veces.

Es causado con mayor frecuencia por tiroiditis autoinmune (Hashimoto), debido a la inflamacién de
la tiroides u otra enfermedad intrinseca de la tiroides, la produccién hormonal tiroidea no aumenta
adecuadamente en respuesta a la TSH elevada, lo que lleva a niveles cronicamente elevados, puede



clasificarse como grado 1 cuando los niveles de TSH se encuentran en el limite superior del rango
de referenciay 9.9 mU/Ly como grado 2 si los niveles séricos de TSH son de 10 mU/L o superiores.

En el 60% de los pacientes con hipotiroidismo subclinico de grado 1 la tasa anual de progresion a
enfermedad manifiesta es de aproximadamente 2-4%; por el contrario, el de grado 2 se asocia con
mayores tasas de progresion a hipotiroidismo manifiesto, especialmente en mujeres y en pacientes
con anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (TPO) positivos.

CAMBIOS METABOLICOS EN EL PACIENTE CON HIPOTIROIDISMO Y EL EFECTO DE ESTE EN EL
CONTROL GLUCEMICO

El hipotiroidismo no es sélo un riesgo de obesidad y dislipidemia, sino también de sindrome
metabdlico y diabetes mellitus, la falta de hormona tiroidea causa resistencia e intolerancia a la
glucosa; se caracteriza por una absorcion alterada de glucosa en el tracto gastrointestinal, una
producciéon de glucosa hepatica disminuida o normal y una gluconeogénesis y glucogendlisis
hepatica y muscular reducidas; en modelos animales se ha observado que los adipocitos y el
musculo esquelético responden menos a la insulina por que se asocia con una disminucién del
transporte de glucosa en los miocitos, la utilizacidén de glucosa se enlentece en los tejidos periféricos
y las tasas de oxidacion de glucosa y sintesis de glucégeno disminuyen en el hipotiroidismo,
conduciendo a resistencia a la insulina.

La TSH sérica se asocid positivamente con hiperglucemia y resistencia a la insulina, ademas reduce
la secrecidon de insulina y su sintesis a partir de las células B, en consecuencia, aumenta los niveles
séricos de glucosa en sangre; también puede afectar directamente los pardmetros metabdlicos y
estimular la secrecién de leptina en el tejido adiposo. La leptina es un importante regulador
neuroendocrino del eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides; actua directamente regulando la expresion
del gen de la hormona liberadora de tirotropina (TRH) en el nlcleo paraventricular e indirectamente
regulando la THR a través de efectos en el ndcleo arqueado; los niveles de leptina se correlacionan
con los niveles de TSH.

El estudio Health ABC revelo una correlacién positiva entre el hipotiroidismo subclinico y los niveles
elevados de glucosa en ayuno; ademas de demostrar niveles mas altos de insulina; el mecanismo
patogénico que conduce a la resistencia a la insulina puede estar relacionado con la alteracién de la
translocacion de GLUT4 y el aumento de acidos grasos libres.

FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES TIPO 2

La patogenia de la DM2 es compleja y consiste en una interaccion de factores genéticos y
medioambientales, se ha comprobado que varios factores medioambientales tienen un papel
importante en la apariciéon de la enfermedad, en especial el consumo excesivo de calorias que
provoca obesidad y un estilo de vida sedentario; desde la perspectiva fisiopatoldgica, todas las
personas con DM2 presentan tres anomalias fundamentales:

e Resistencia a la accién de la insulina en los tejidos periféricos, sobre todo el musculo y la
grasa, pero también el higado.

e Secrecion andmala de insulina, principalmente en respuesta al estimulo de glucosa

e Aumento de la produccién hepatica de glucosa



La DM2 comprende formas monogénicas y poligénicas, las formas monogénicas, aunque
relativamente infrecuentes son importantes, y se han identificado y caracterizado varios genes
implicados, los genes implicados en las formas poligénicas frecuentes del trastorno son mas dificiles
de identificar y caracterizar.

En las formas monogénicas de diabetes, el gen implicado es necesario y suficiente para causar la
enfermedad; en otras palabras, los factores medioambientales tienen poca importancia o ninguna
para determinar si una persona con predisposicidon genética presenta diabetes clinica. Las formas
monogénicas de diabetes se diagnostican habitualmente en pacientes mas jévenes, a menudo en
las 2-3 primeras décadas de la vida, sin embargo, solo se produce un aumento ligero y asintomatico
de la glucemia, el diagnostico puede pasar desapercibido durante afnos.

EL OCTETO OMINOSO
DISFUNCION DE LAS CELULAS 8 PANCREATICAS

La disfuncién de las células B pancreaticas juega un papel importante en el desarrollo de DM2, en
todo el espectro de la hiperglucemia, desde la prediabetes hasta la diabetes manifiesta. Estas células
se encuentran en un estado de constante cambio, con regeneracidn continua de islotes y apoptosis
simultanea; este balance delicado puede verse afectado por multiples anomalias. A medida que
avanza la insuficiencia de las células B, la secrecion de insulina se vuelve inadecuada para evitar el
aumento de la glucemia; aunque la respuesta de la insulina plasmatica a la resistencia suele
aumentar durante la evolucién natural de la diabetes tipo 2, esto no implica que la célula esté
funcionando normalmente; la aparicién de la insuficiencia de estas células se produce mucho antes
y la contribucion a la hiperglucemia es, de hecho, més grave de lo que se pensaba previamente.

RESISTENCIA A LA INSULINA

La resistencia a la insulina es la capacidad disminuida de la insulina para ejercer su accidn bioldgica
en una amplia gama de concentraciones, los niveles de insulina relativamente altos observados
durante el ayuno y en respuesta a los secretagogos de insulina son indicativos de resistencia a la
insulina, la resistencia a la insulina es un hallazgo consistente en pacientes con diagndstico de
diabetes tipo 2 y puede aparecer muchos afios antes de la aparicion de la enfermedad.

Es importante tener en cuenta que la actividad fisica tiene un efecto positivo significativo sobre la
sensibilidad a la insulina, sin embargo, durante la segunda mitad del embarazo, incluso en mujeres
con homeostasis normal de la glucosa, la resistencia a la insulina aumenta debido a la produccién
de hormonas derivadas de la placenta, como el lactégeno placentario humano. La diabetes
gestacional se produce si las células B maternas son incapaces de producir suficiente insulina para
superar la resistencia a la insulina. La resistencia a la insulina esta mediada en tres niveles de
organos: higado, musculo y tejido adiposo.

RESISTENCIA HEPATICA A LA INSULINA

La resistencia a la insulina en el higado se manifiesta por la sobreproduccion de glucosa durante el
estado basal a pesar de la hiperinsulinemia en ayuno. Normalmente la producciéon de glucosa por el
higado es de 2 mg/kg; mientras que en pacientes con DM2, esta tasa basal aumenta a 2.5 mg/kg por
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minuto En los estadios tempranos la hiperglucemia postprandial es atribuido a la reduccion de
captacion de glucosa por los musculos.

RESISTENCIA MUSCULAR A LA INSULINA

En el estado posprandial estimulado por insulina, el musculo esquelético representa mas del 75%
del exceso de captacion de glucosa y en los pacientes diabéticos, representa la mayor parte de la
alteracion de la eliminacidn de la glucosa.

RESISTENCIA A LA INSULINA EN EL TEJIDO ADIPOSO

En individuos sanos, lainsulina ejerce un efecto anti lipolitico, el resultado es la presencia de lipolisis
sostenida con elevacion durante todo el dia de los niveles plasmaticos de acidos grasos libres, esto
estimula la gluconeogénesis, induce resistencia muscular y hepdtica a la insulina alterando la funcién
de las células B (lipotoxicidad). Los adipocitos disfuncionales producen adipocinas proinflamatorias
en exceso (IL-6, TNFa, leptina) las cuales inducen resistencia a la insulina y ateroesclerosis.

Las células grasas agrandadas son resistentes a la insulina y tienen menor capacidad para almacenar
grasa, cuando se excede la capacidad de almacenamiento de los adipocitos, los lipidos se dirigen
hacia el musculo, higado, las células B y las células del musculo liso vascular arterial, lo que conduce
a la resistencia a la insulina muscular y hepatica

DEFECTO INCRETINA

La ingestion de glucosa puede provocar una respuesta de insulina mas alta que una infusidn
intravenosa, lo que se explica por el efecto incretina; las hormonas incretinas, péptido similar al
glucagdn secretados por las células L en el intestino delgado distal y el péptido insulinotrépico
dependiente de glucosa por las células K del intestino delgado mas proximal actual colectivamente
sobre el islote pancredtico, de estas GLP-1 actua en las células B pancreaticas para incrementar la
insulina y en las células a para suprimir la secrecién de glucagén. Estas hormonas intestinales
también desempenan funciones en la regulacion del equilibrio energético y el apetito dentro del
sistema nervioso central

RINONES

Normalmente el rifidn filtra alrededor de 162 g de glucosa al dia; y el transportador SGLT2 de alta
capacidad en el segmento contorneado del tubulo proximal reabsorbe casi el 90% de la glucosa
filtrada y el 10% restante es reabsorbido por el transportador SGLT1 en el segmento recto del tubulo
proximal descendente; en individuos normales, no aparece glucosa en orina hasta que el nivel de
glucosa en plasma es > 180 mg/dl, mientras que en la DM2 este umbral es mucho mas alto.

DISFUNCION DE NEUROTRANSMISORES Y DISREGULACION DEL APETITO

Los sistemas nerviosos simpatico y parasimpatico controlan el metabolismo de la glucosa
directamente a través de la entrada neuronal e indirectamente a través de la circulacién para regular
la liberacidn de insulina y glucagdn, la insulina tiene un poderosos efecto supresor del apetito.

Los niveles reducidos de dopamina en el hipotdlamo y los niveles aumentados de catecolaminas en
el SNC también contribuyen a la desregulacion del apetito y se sugiere que causan directamente
resistencia a la insulina en el higado y los tejidos periféricos
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SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA

Los efectos perjudiciales que tiene el sistema Renina Angiotensina sobre la secrecidn de insulina
estdn mediados por una disminucion dl flujo sanguineo pancreatico y la induccién de fibrosis de los
islotes, estrés oxidativo e inflamacién, mientras que ambos alteran la funcién del musculo
esquelético (alteraciones en el flujo sanguineo del musculo esquelético, la sefializacién de la insulina
y la funcién mitocondrial)

El bloqueo de este sistema mejora significativamente la sensibilidad a la insulina y reduce
significativamente la incidencia de complicaciones vasculares de la DM2.

DIAGNOSTICO

La diabetes puede ser diagnosticada basada en la glucosa plasmatica en ayuno, o el valor de la
glucosa plasmatica de 2 horas durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa de 75 g o los
criterios de A1C; generalmente la glucosa plasmadtica en ayuno y la prueba de tolerancia oral a la
glucosa son igualmente apropiadas para realizar tamizaje para el diagnéstico.

A menos que exista un diagnéstico clinico claro el diagnostico requiere dos resultados anormales de
la misma muestra o en dos pruebas separadas, si utiliza dos muestras de prueba separadas, se
recomienda, que la segunda prueba, que puede ser una repeticién de la prueba inicial o una prueba
diferente se realice sin demora. Por otro lado, si un paciente tiene resultados discordantes de dos
pruebas diferentes, entonces el resultado de la prueba que estd por encima del punto de corte
diagnostico debe repetirse

Se recomienda el cribado de prediabetes y el riesgo de diabetes tipo 2 mediante una evaluacién de
los factores de riesgo como guia.

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE DIABETES

1. HBALc 2 6,5%. La prueba se debe realizar por un método certificado por ¢l NGSP y estar estandarizado de
acuerdo con el DCCTY

2. Glicemia 2 126 mg/dL después de un ayuno (FPG de 8 horas)

3. Glicemia 2 horas poscarga con 75 g de glucosa 2 200 me/dl durante una prueba de tolerancia a la glucosa
4. En pﬁhr&c{con ;mwf‘rus ‘(Lhncé'.. dchlpcvgh(emu Iiiv’c;l:) o‘(r;u’;hnpe;sin((;m-éa 'uns éll(cmu en (u.\Iqu;r
momento sin estar en ayunas, = 200 mg/dl

Es importante detectar la disfuncidn tiroidea en pacientes con DM2, ya que cada una de estas
endocrinopatias y sus complejas interacciones aumentan el riesgo cardiovascular, sin embargo, las
recomendaciones para el cribado de la funcidn tiroidea de los pacientes con DM2 no estan claras.

Como se menciond previamente el hipotiroidismo subclinico se define como un nivel elevado de
TSH sérico con niveles normales de tiroxina libre (FT4), es un diagndstico bioquimico basado
Unicamente en pruebas de funcion tiroidea.

Las guias ATA recomiendan realizar screening en todos los adultos a partir de los 35 afios y cada 5
afios a partir de entonces independientemente del diagndstico de DM2, la American Academy of
Family Physicians recomienda el screening de rutina en pacientes asintomaticos mayores de 60
afios.
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Para el tratamiento del hipotiroidismo existe un acuerdo general en el que los pacientes con el
diagnostico de hipotiroidismo primario con niveles de TSH superiores a 10 se deben tratar, ya que
se asocian con un aumento de los riesgos cardiovasculares y de mortalidad. Sin embargo,
actualmente no existe consenso sobre si el hipotiroidismo subclinico requiere tratamiento, los
ensayos de LT4 en individuos > 65 afos de edad no han encontrado un beneficio sintomatico claro,
la mayoria de los autores sugieren la consideracién individualizada de dosis bajas de LT4 en
pacientes, especialmente en aquellos £ 70 afios de edad, que tienen sintomas potencialmente
referibles a hipotiroidismo, factores de riesgo cardiovascular, bocio, anticuerpos TPO positivos,
aquellas que estan planeando embarazarse y/o tienen un nivel sérico de TSH persistentemente > 10
mU/L.

La dosis de levotiroxina en relacidn al peso corporal, en pacientes con funcién tiroidea residual el
reemplazo de hormonas tiroideas requiere el uso de 1.6 pg/kg de levotiroxina; el ajuste de la dosis
debe ser guiado por los niveles séricos de TSH los cuales se determinaran cada 4-8 semanas
posterior al inicio de la terapia.
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1. METODO
I1l.I PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Al dia de hoy, no se ha establecido de manera clara, si pacientes con diabetes tipo 2 deben
someterse a tamizaje para deteccién de anomalias tiroideas. Como es bien sabido se han detectado
factores de riesgo para presentar descontrol glucémico, tales como mala alimentacion, falta de
actividad fisica, falta de adherencia al tratamiento o falta de accesibilidad al mismo.

Sin embargo, al contar con un paciente con diagndstico de hipotiroidismo subclinico, éste pueda
ser factor contribuyente a otros tantos para presentar descontrol glucémico y por ende asociarse
presentar complicaciones asociadas.

1111l PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cudl es la asociacion entre el hipotiroidismo subclinico y el control glucémico en pacientes con
diabetes tipo 2?

N1 JUSTIFICACION

Determinar la asociacién entre el hipotiroidismo subclinico y el control glucémico en pacientes con
diabetes tipo 2 permitird mejorar el protocolo diagndstico y tratamiento de este tipo de pacientes,
ya que son trastornos endocrinoldgicos comunes, que se relacionan con aumento en el riesgo
cardiovascular, ademas de complicaciones macro y microvasculares y que al ser detectados de
forma oportuna se pueden evitar, mejorando el prondstico, asi como calidad de vida.

llL.IV OBJETIVOS

lIL.IV.1 OBJETIVO GENERAL

e Determinar la asociacidon entre el hipotiroidismo subclinico y el control glucémico en el
paciente con diabetes tipo 2.

ILIV.11 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Describir las caracteristicas demograficas y bioquimicas de los pacientes con diabetes tipo
2

e Estratificar a los pacientes con diabetes en quienes presentan control glucémico y aquellos
gue no, con base en la presencia de hemoglobina glucosilada de 7%
e Determinar la prevalencia del hipotiroidismo subclinico en pacientes con diabetes tipo 2

1Il.V HIPOTESIS

H1: El hipotiroidismo bioquimico estd asociado a una disminucién en la hemoglobina glucosilada de
pacientes con diabetes tipo 2.

HO: El hipotiroidismo bioguimico no estd asociado a una disminucion en la hemoglobina glucosilada
de pacientes con diabetes tipo 2.
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111.VI CRITERIOS DE SELECCION
Los pacientes deben cumplir los siguientes criterios de inclusién para participar en el estudio:

* Pacientes entre 20-75 afos
*  Ambos sexos
* Pacientes diagnosticados con Diabetes Tipo 2 sin considerar tiempo de diagndstico.

II.VL.I CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes menores de 20 afios.

e Pacientes con antecedente de cirugia tiroidea

e Pacientes con antecedente de exposicidon previa a radiacion en el cuello

e Pacientes que toman medicamentos como amiodarona, litio, yoduros, propiltiouracilo,
yoduro de potasio y yoduro de Lugol

e Pacientes con antecedente de uso de tionamidas

e Pacientes con uso de levotiroxina

e Pacientes con diagndstico de diabetes secundaria

e Pacientes con diagndstico de diabetes tipo 1 o LADA

e Pacientes con diagndstico de diabetes gestacional

e Pacientes con diagndstico de hipotiroidismo manifiesto

e Pacientes con diagndstico de hipertiroidismo manifiesto

IILVLII CRITERIOS DE ELIMINACION

e Pacientes que no cuenten con expediente clinico completo
e Pacientes que no cuenten con perfil tiroideo
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I.VII TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

El presente trabajo es un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal.

IL.VIIl TAMANO DE LA MUESTRA

Se hard revisidon de los expedientes de pacientes que acudan a la consulta externa de medicina
Interna del hospital General “Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez” en el periodo comprendido del 1 enero
2020 al 31 de julio 2022.

Ho Cho et al, en un estudio que incluyé 7966 participantes sanos y con DT2, la prevalencia de
hipotiroidismo fue de 7.4% en las personas con diabetes tipo 2. La prevalencia de hipotiroidismo
subclinico fuer de 6.2% en el grupo con Alc <7%y 19.5% en el grupo con Alc >7%.

Se plantea un tamafio de muestra de 50 pacientes, para tener un 80% de probabilidad para detectar
una diferencia 11.3% de control glucémico entre pacientes con diabetes tipo 2 que presentan
hipotiroidismo subclinico y en quienes tiene un perfil tiroideo normal. Se utilizé el programa Open
Epi 3.01.

I1.IX MATERIAL Y METODOS
En total, se revisaron 347 expedientes clinicos electrénicos de pacientes con diagndstico de diabetes

tipo 2, que cumplieron los criterios de seleccidn durante el periodo del 1 de enero 2020 al 31 de
julio 2022 para recopilar los datos de cada variable a continuacidn descritas.

Variable Clasificacion Categorizacion Operacionalizacién Variable Escala de Valor
de variables estadistica | \pedicion
Hemoglobina Cualitativa Dependiente Segun la presencia de Nominal Escala nominal | >7%
glucosilada hemoglobina
glucosilada en la sangre <7%
y brinda un buen
estimado del control
glucémico.
Hipotiroidismo Cualitativa Independiente Diagndstico bioquimico | Nominal Dicotémica Si
subclinico definido por niveles de
TSH entre 4-10 mUI/L No
junto conuna T4
normal.
Hormona Cuantitativa Dependiente Glucoproteina secretada | Nominal Continua pul/ml
estimulante de por los tirotropos en la
tiroides (TSH) adenohipofisis, principal
regulador de la funcion
tiroidea.
T4 libre Cuantitativa Dependiente Hormona libre es la que | Nominal Continua ng/dl
se encuentra disponible

16




en los tejidos para la
captacion

Edad Cuantitativa Independiente Tiempo expresado en Continua Escala ordinal | Afios
afios de una persona
desde su nacimiento
hasta la fecha de la
ultima nota médica en
el expediente clinico.
Sexo Cualitativa Independiente Perfil genético y bio- Nominal Escala nominal | Masculino
psico-social identificado )
. . Femenino
en el expediente clinico.
indice de masa Cuantitativa Dependiente Relacion entre el pesoy | Nominal Escala nominal | Sobrepeso
corporal la talla que se utiliza )
Obesidad
frecuentemente para
identificar el sobrepeso
y la obesidad
Tabaquismo Cualitativa Dependiente Consumo de tabaco Nominal Dicotomica Si
No
Complicaciones Cualitativa Independiente Complicaciones que se Nominal Dicotomica Si
microvasculares desarrollan en el lecho N
capilar, secundarias a °
hiperglucemia cronica
(retinopatia, neuropatia,
nefropatia diabética)
Complicaciones Cualitativa Independiente Afectacién de los vasos Nominal Dicotomica Si
macrovasculares de mediano y gran N
calibre (enfermedad °
cerebrovascular o
coronaria)
Hipertensién Cualitativa Dependiente Presion arterial sistolica | Nominal Dicotémica Si
arterial sistémica > 140 mmHg o diastdlica >
90 mmHg No
Tratamiento con Cualitativa Independiente Uso de insulina dentro Nominal Dicotémica Si
insulina del tratamiento de
diabetes tipo 2 No
Tratamiento con Cualitativa Independiente Uso de antidiabéticos Nominal Dicotomica Si
antidiabéticos orales para el N
orales tratamiento de diabetes °
tipo 2
Colesterol total Cuantitativa Dependiente Determinacion de Nominal Continua mg/dL

niveles séricos de
colesterol
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Triglicéridos Cuantitativa Dependiente Determinacion de Nominal Continua mg/dL

niveles séricos de
triglicéridos

Glucosa en ayuno Cuantitativa Independiente Medicidn de niveles de Nominal Continua mg/dL

glucosa, previo a la
ingestién de alimentos

Creatinina Cuantitativa Dependiente Producto del Nominal Continua mg/dL

metabolismo muscular,
su medida es
ampliamente utilizada
para valorar la funcién

renal
Tasa de filtrado Cuantitativa Dependiente Medicion de la filtraciéon | Nominal Continua ml/min/1.
glomerular (TFG) del plasma para 73 m?

excretar los productos
de desecho

111.XI ANALISIS ESTADISTICO

Las variables categdricas se expresardn en frecuencias y porcentajes. Para las variables cuantitativas
se determinara el tipo de distribucién con la prueba de Kolmogorov-Smirnov, posteriormente se
calculara las medidas de tendencia central: media o mediana y, como medidas de dispersién: la
desviacion estandar (DE) o el rango intercuartilar 25 y 75 (RIC 2575) de acuerdo con el tipo de
distribucién.

En el analisis bivariado, para las variables continuas segun su tipo de distribucidn, se utilizara la
prueba t de Student o U- Mann-Whitney para comparar la diferencia entre dos grupos. Para las
variables categodricas, se utilizard la prueba de Chi-cuadrado para comparar la diferencia entre dos
grupos.

Se usara el programa estadistico Statistical Package for the Social Sciencies (SPSS) versidén 24 para
analizar los datos. Un IC al 95% sin atravesar la unidad y un valor de p < 0.05 definiran la significancia

estadistica.
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111.X11 ASPECTOS ETICOS

El presente estudio se realizard con base a la normatividad legal correspondiente para estudios de
investigacion en salud establecida por la secretaria de Salud y sefialada en Ley General de Salud y el
REGLAMENTO de la Ley General de Salud en Materia de Prestacion de servicios de atencidon médica
y REGLAMENTO de la Ley General de Salud en Materia de Investigacién para la Salud.

Todos los datos procedentes de los pacientes seran manejados con confidencialidad y de acuerdo a
los criterios y recomendaciones emitidas por la LEY FEDERAL DE PROTECCION DE DATOS
PERSONALES EN POSESION DE LOS PARTICULARES, la NOM-012-SSA3-2012 y Norma Oficial
Mexicana NOM-004-SSA3-2012 del expediente clinico. El procesamiento de los datos, se realizard
bajo los preceptos de la ley federal de proteccion de datos personales en posesion de los
particulares. Sélo podrdn tener acceso a los datos las personas autorizadas para tal efecto de
acuerdo a las disposiciones generales, los principios de proteccién de datos personales, de los
derechos de los titulares de los datos personales, del ejercicio de los derechos de acceso,
rectificacion, cancelacidn y oposicidén, de la transferencia de datos, del procedimiento de derechos,
del procedimiento de verificacion y demds disposiciones en dicha ley.

Los nombres de los pacientes serdn cambiados por un numero de identificacion; solo los
investigadores del estudio, el Comité de Etica del Hospital y las agencias regulatoria nacionales
(COFEPRIS) podran tener acceso a la informacion completa. Los datos publicados en la tesis o
articulo no lo identificardan de ninguna forma a los pacientes. Los involucrados en el estudio se
comprometen a guardar en todo momento la confidencialidad de los datos.
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Iv. RESULTADOS

En total, se revisaron 347 expedientes clinicos electrénicos de pacientes con diagndstico de diabetes
tipo 2, que cumplieron los criterios de seleccidon durante el periodo del 1 de enero 2020 al 31 de
julio 2022; se excluyeron 255 pacientes por no contar con perfil tiroideo. Una vez incluidos 92
pacientes, 1 paciente fue eliminado con antecedente de cirugia tiroidea, 1 por diagndstico de
diabetes secundaria, 40 por diagndstico de hipotiroidismo. Cincuenta pacientes fueron incluidos
para el analisis.

347 pacientes con diagndstico de

diabetes tipo 2

Se excluyeron 255
pacientes por no contar
con perfil tiroideo

92 pacientes incluidos y analizados

1 paciente eliminado por
cirugia tiroidea
1 eliminado por diabetes
secundaria
40 eliminados por
hipotiroidismo

50 pacientes analizados

Figura 1. Flujograma para la seleccién de pacientes

En la tabla 1 se muestran las caracteristicas clinicas y bioquimicas de los pacientes con diagndstico
de diabetes tipo 2 que contaban con perfil tiroideo. De los pacientes elegidos el 74% fueron mujeres,
la media de edad fue de 63.8 + 9.5 afios; el promedio de indice de masa corporal (IMC) fue de 30.6
kg/m2 en el grupo de pacientes con control glucémico y de 29.4 kg/m2 en los que no.

El 57.1% de los pacientes con control glucémico tenian antecedente de tabaquismo, mientras que
el 42.9% de los que estaban descontrolados contaba con este antecedente, de igual manera los
pacientes presentaban de manera concomitante hipertension arterial sistémica en un 78%.

Respecto al tratamiento instaurado para la diabetes, el 74% de los pacientes de forma global se
aplicaban insulina, sin embargo, en aquellos que se encontraban en adecuado control glucémico
0.43% estaban insulinizados; respecto al 56.8% de los pacientes que se encontraban fuera de metas;
asi mismo el uso de antidiabéticos orales fue de 96% de forma general, siendo del 50% en ambos
grupos.

En complemento al control metabdlico de estos pacientes, en aquellos controlados el nivel de
colesterol sérico total se encontrd con una mediana de 170.2 mg/dl y de 145.1 mg/dl en los que no
lo estaba; el nivel de triglicéridos con una mediana de 139 mg/dL en el primer grupo y una mediana
164.6 mg/dL en el segundo grupo.
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Mujer ?

Edad, afios ®
IMC, Kg/m?2¢
Tabaquismo ¢
Complicaciones
microvasculares
a
Complicaciones
macrovasculares
b

HAS °
Tratamiento con
insulina®
Tratamiento con
antidiabético
oral ®
Creatinina,
mg/dl ¢

TFGe CKD-EPI,
ml/min/1.73m?
[+

Colesterol total,
mg/dl ¢
Triglicéridos,
mg/dl ¢
Glucosa,

mg/dl ¢

HbAlc, %

TSH, pUl/ml
T4 Libre, ng/dl ©

37 (74)
63.8+9.5
30.5 (26.9,33.6)
7(14)

19 (38)

7 (14)

39 (78)
37 (74)

48 (96)

0.90 (0.70,1.38)

77 (46.2, 100.2)

169.6
(123,205.8)
163 (109.3,

248.2)
129.1 (102.3,
168.6)
7.6 (6.7,9.3)
3.12(2.3,4.9)

0.93 (0.81,1.05)

20 (54.1)
62.6+9.9
30.6 (27.8,35)
4(57.1)

9 (47.3)

3 (42.8)

20 (51.3)

16 (0.43)

24 (50)

0.9 (0.69, 1.37)

79 (50.5, 100.5)

170.2 (128.7, 196.5)
139 (109.7, 266.7)
113 (99.5, 127.6)
6.8 (6.0, 7.0)

3.1(2.8,4.7)
0.92 (0.8, 1.05)

17 (45.9)
65+9.1
29.4 (26.3, 33)
3(42.9)

10 (52.6)

4(57.1)

19 (48.7)
21 (56.8)

24 (50)

0.9(0.77, 1.49)

72 (41.5, 99)

145.1 (114.4,
215.7)
164.6 (107.5,
229.4)
148.6 (129.1,
187.3)

9.2 (8.0, 10.5)
3.0(2.2,5.2)

0.98 (0.84, 1.06)

0.333
0.363
0.318
1*
0.300

0.527

0.733

0.270

0.467

0.455

0.516

0.900

0.854

0.002

<0.001

0.677
0.372

Tabla 1. Caracteristicas de pacientes con diabetes tipo 2 agrupados por control glucémico.

Abreviaturas: IMC: indice de masa corporal; Kg/m?, kilogramo/metro cuadrado; HAS; Hipertensién arterial
sistémica; TFGe CKD-EPI, tasa de filtrado glomerular estimada por formula de CKD-EPI (Chronic Kidney Disease

Epidemiology Collaboration); HbAlc, hemoglobina glucosilada; TSH, tirotropina; T4, tiroxina.

2 Los valores son valores son presentados en frecuencia y porcentajes; el valor de p fue calculado con la prueba
de X? para diferencias en proporciones. ® Los valores son presentados en media y desviacién estandar; el valor
de p fue calculado con la prueba de t Student para muestras independientes. € Los valores son presentados
como mediana y rango intercuartilar 25 y 75; el valor de p fue calculado con la prueba de U Mann-Whitney. ¢
Los valores son presentados en frecuencia y porcentajes; el valor de p fue calculado con la prueba de X? para
diferencias en proporciones. € Los valores son valores son presentados en frecuencia y porcentajes; el valor
de p fue calculado con la prueba Exacta de Fisher para muestras independientes.
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La mediana de glucosa en ayuno de la muestra fue de 129.1 mg/dL, en aquellos controlados fel
rango fue de 99.5-127.6 mg/dL, con una mediana de 113 mg/dL, en los que se encontraban fuera
de metas fue de 129.1-187.3 mg/dL, teniendo una mediana de 148.6 mg/dL.

En relacidon a la mediana de hemoglobina glucosilada fue de 6.8% en pacientes con adecuado control
y una mediana de 9.2% en quienes no, presentandose mayor porcentaje de complicaciones macro
y microvasculares en los pacientes que no estan en adecuado rango terapéutico, obteniendo una
media de 57.1% y 52.6%, respectivamente

Los pacientes con adecuado control glucémico presentaron una mediana de complicaciones a nivel
macrovascular de 42.8%, mientras que las microvasculares fueron de 47.3%.

El nivel de creatinina sérica tuvo una mediana de 0.9 mg/dL tanto en pacientes en control glucémico
como para los que no; en relacion al calculo de la tasa de filtrado glomerular; se reportd una
mediana de 79 ml/min/1.73 m?en pacientes controlados y de 72 ml/min/1.73 m? en quienes no lo
estuvieron.

En cuanto al perfil tiroideo de pacientes con control, mostré niveles de TSH de 3.1 uUl/mly T4 libre
de 0.92 ng/dL; y en pacientes con descontrol los valores de TSH fueron de 3.0 uUl/mly T4 libre de
0.98 ng/dL.

La tabla 2 muestra las caracteristicas de los pacientes con diabetes tipo 2 agrupados por estatus
tiroideo.

Mujer 37 (74) 4 (10.8) 33(89.2) 1
Edad, afios 63.8+9.5 64.6 + 10.8 63.7+9.5 0.853
IMC, Kg/m?© 30.5(26.9,33.6) 25.2(23.4,31.1) 30.6 (27.3,34.7) 0.55
Tabaquismo 2 7 (14) 0(0) 7 (100) 1
HAS @ 39 (78) 3(7.7) 36 (92.3) 0.301
Creatinina, 0.90(0.70,1.38) 1.3(1.31,4.8) 0.84 (0.70, 1.25) 0.009
mg/dl ¢

TFGe CKD-EPI, 77 (46.2,100.2) 40 (17, 53.5) 82 (50.5, 101) 0.011
ml/min/1.73m?

c

Colesterol total, 169.6 202.8 (195.5, 249) 165 0.013
mg/dl © (123,205.8) (118.3,196.5)

Triglicéridos, 163 (109.3, 207.8(48,289.6)  162(110.3, 252) 0.900
mg/dl ¢ 248.2)

Glucosa, 129.1 (102.3, 135 (90.1,205.6) 123 (102.2, 166) 0.550
mg/dl ¢ 168.6)

HbA1c, % © 7.6 (6.7,9.3) 10.3 (7.4, 10.6) 7.5(6.5,9.1) 0.115



Abreviaturas: IMC: indice de masa corporal; Kg/m?, kilogramo/metro cuadrado; HAS; Hipertensién arterial
sistémica; TFGe CKD-EPI, tasa de filtrado glomerular estimulada por férmula de CKD-EPI (Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration); HbAlc, hemoglobina glucosilada.

2 Los valores son valores son presentados en frecuencia y porcentajes; el valor de p fue calculado con la prueba
Exacta de Fisher para muestras independientes. ° Los valores son presentados en media y desviacion estandar;
el valor de p fue calculado con la prueba de t Student para muestras independientes. ¢ Los valores son
presentados como mediana y rango intercuartilar 25y 75; el valor de p fue calculado con la prueba de U Mann-
Whitney.

En relacion a la mediana de creatinina en pacientes con hipotiroidismo subclinico con niveles de TSH
mayores a 7.5 pUl/ml fue de 1.3 mg/dL y en pacientes diabéticos tipo 2 eutiroideos, resultd de 0.84
mg/dL, con ello la tasa de filtrado glomerular en el primer grupo fue de 40 ml/min/1.73 m?2, por el
contrario, fue de 82 ml/min/1.73 m?en pacientes eutiroideos.

La tabla 3 muestra la comparacién de hipotiroidismo subclinico con el control glucémico en
pacientes con diabetes tipo 2.

Hipotiroidismo 9 (18) 4 (44.4) 5 (55.6) 0.500
subclinico con TSH
4-10 pul/ml @
Hipotiroidismo 5 (10) 0(0) 5 (100) 0.025
subclinico con TSH
>7.5 pul/ml @
Abreviatura: TSH, tirotropina. ? Los valores son valores son presentados en frecuencia y porcentajes; el
valor de p fue calculado con la prueba Exacta de Fisher para muestras independientes.

Pacientes con hipotiroidismo subclinico y diabetes tipo 2, que tienen niveles de TSH dentro de 4-10
pUl/ml, el 44.4% tiene control glucémico y el 55.6% esta fuera de metas de tratamiento (p 0.500),
sin embargo, en pacientes con niveles de TSH mayores de 7.5 uUl/ml se reporté 0% de pacientes en
control glucémico y 100% de pacientes con descontrol glucémico (p 0.025).
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V. DISCUSION

El presente estudio presentd datos sobre 50 pacientes con diagnéstico de diabetes tipo 2 que
contaban con un perfil tiroideo, observandose que aquellos con hipotiroidismo subclinico y niveles
de TSH mayores a 7.5 nUl/ml presentaron descontrol glucémico en el 100% de los casos con un valor
de p <0.025 estadisticamente significativo.

En nuestro estudio la prevalencia de pacientes con hipotiroidismo subclinico fue de 18%, mayor en
las mujeres representando el 74%, lo cual corresponde a lo reportado por Jae Ho Cho et al, quienes
mencionan que hubo una prevalencia de 11.7% (p 0.712); la edad media de los pacientes fue de
55.3 + 10.1 ainos, sin embargo la edad de los pacientes con diabetes tipo 2, con o sin descontrol
glucémico en nuestro estudio se encontrd entre 63.8 + 9.5 afos; esta diferencia puede ser debido a
que los pacientes no cuentan con la misma accesibilidad a los insumos que en paises desarrollados.

El indice de masa corporal en pacientes eutiroideos y con TSH > 7.5 uUl/ml no presento significancia
estadistica (p 0.55), esto concuerda con lo descrito previamente en la literatura, también el
tratamiento con insulina o antidiabéticos orales que empleaban por los pacientes era similar entre
ambos grupos, sin obtener significancia estadistica p 0.270 y 0.467 respectivamente, por lo que en
este caso el tipo de tratamiento sea antidiabético oral o insulina no son un factor que influya de
manera directa en el control glucémico de la poblacién estudiada.

Continuando con las caracteristicas basales de ambos grupos, se describieron la mediana de
triglicéridos y colesterol en 163 mg/dL y 169.6 mg/dL respectivamente, resultados que son
coherentes con estudios que han mostrado diferencias no significativas en las concentraciones de
lipidos entre sujetos eutiroideos y pacientes con hipotiroidismo subclinico; tal y cémo lo da a
conocer J. Diez en un estudio transversal que se llevd a cabo en diabéticos tipo 2 eutiroideos o con
hipotiroidismo subclinico mostrando que los pacientes diagnosticados con hipotiroidismo subclinico
presentaron concentraciones séricas de colesterol y triglicéridos que no difirieron
significativamente de las encontradas en los pacientes eutiroideos.

En relacidn a las complicaciones macrovasculares nuestra investigacion mostré que no se encontrd
diferencia significativa entre los grupos de control y no control glucémico (p 0.527), que difiere de
lo presentado por Mariya Marushchak et al en dénde se evaluaron cambios en el perfil lipidico de
pacientes con diabetes tipo 2 e hipotiroidismo subclinico para identificar valores prondsticos del
perfil de lipidos para el desarrollo de complicaciones macrovasculares; aquellos pacientes con DM
y SCH presentaron 2.9 veces mas riesgo de hipertrigliceridemia y de disminucidon de niveles de
colesterol HDL en 4.1 veces, confiriendo mayor riesgo cardiovascular y por ende mayor probabilidad
de desarrollar complicaciones macrovasculares, teniendo en cuenta que en nuestro estudio solo se
tomaron en cuenta niveles de colesterol total y triglicéridos, teniendo como tal esta limitante para
obtener mayor profundidad para la valoracién sobre el impacto en las complicaciones que pueden
desarrollar estos pacientes.

Las complicaciones microvasculares son de las mds comunes, dentro de los factores de riesgo
conocidos son el descontrol glucémico y duracion de la diabetes; es interesante comentar que en
los pacientes con control glucémico y sin él no se demostré asociacion significativa sobre la aparicidn
de cualquier tipo de complicacién microvascular, lo que difiere a lo descrito por Zahra Heidari
informando que la probabilidad de desarrollar retinopatia diabética (RD) en pacientes con
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hipotiroidismo subclinico fue de 2.33 veces mayor que en pacientes sin alteracién tiroidea, ademas
de que cada unidad de aumento de TSH aumenta significativamente la probabilidad de desarrollar
RD en un 13%, en otro estudio también se concluyé que pacientes con hipotiroidismo subclinico
presentaron una frecuencia significativamente mayor de neuropatia diabética grave (p=0,003).

Sin embargo, de forma contrastante se obtuvo significancia estadistica sobre los niveles de
creatinina y con ello la tasa de filtrado glomerular estimada (TFGe) en pacientes con SCH y niveles
de TSH > 7.5 pUl/ml que en pacientes eutiroideos, en un estudio se concluye que el SCH esta
asociado con lesién renal, siendo un factor de riesgo independiente para la presencia de albumina,
en nuestro estudio se estimd la TFGe usando la ecuacién CKD-EPI, método validado para la
poblacién diabética que incluyo poblacién hispana.

El presente estudio contd con una muestra de pacientes hipotiroideos subclinicos muy pequefia,
gue pudo influir sobre la significancia estadistica del mismo sobre este dmbito, ademdas de que no
se abordd de especificamente retinopatia o neuropatia diabética.

En el estudio realizado por Ye Lui et al, se reporta que el control glucémico deficiente se presenté
en pacientes con hipotiroidismo subclinico, siendo mas prominente en pacientes con niveles de TSH
mayores a 10 pUl/ml (p <0.001), resultando en una cifra mas alta a la obtenida en esta investigacion,
que fue de 7.5 uUl/ml, esto puede ser secundario a que la muestra de pacientes con hipotiroidismo
subclinico es pequefia, ya que actualmente no se cuenta con un programa de cribado de disfuncion
tiroidea en la poblacion diabética, tras lo cual no es sencillo conseguir una muestra amplia de
pacientes con estas caracteristicas, lo aqui presentado pueda ser de utilidad para futuros estudios
qgue requerirdn mayor muestra de pacientes y que con ello, se confirme que el efecto resultante se
asocia de forma constante.
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V.l CONCLUSIONES

1.- Los hallazgos de este estudio sugieren que el hipotiroidismo subclinico, con un corte de TSH
mayor de 7.5 pUl/ml puede ser un factor de riesgo para no alcanzar metas de control glucémico en
pacientes con diabetes tipo 2.

2.- En pacientes con diabetes tipo 2, el diagndstico de hipotiroidismo subclinico puede ser una de
tantas variables que contribuya a no alcanzar metas de control glucémico, por lo que no se deberia
limitar realizar la medicion del perfil tiroideo en aquellos pacientes con sospecha o patologia tiroidea
confirmada.

V.1l APORTACIONES

El cribado de hipotiroidismo subclinico en pacientes con diabetes tipo 2, puede aumentar el
diagndstico de estos pacientes, siendo un factor que pueda contribuir a que no se alcancen los
objetivos terapéuticos y con ello aparicién de complicaciones concomitantes.

Es importante mencionar que se deberan replicar estos resultados, en donde se cuente con mayor
numero de pacientes con diabetes tipo 2 y estudios de tamizaje para patologia tiroidea, con perfil
tiroideo.

Porlo que también deberan realizarse estudios prospectivos en donde se valore si el inicio de terapia
hormonal sustitutiva tenga impacto o no en los niveles de glucosa de pacientes con diagndstico de
hipotiroidismo subclinico.

LIMITACIONES

Se encuentran como limitaciones de este estudio, la muestra de pacientes con hipotiroidismo
subclinico, en nuestra unidad hospitalaria.
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Andlisis de

resultados y X
presentacion de

resultados

Preparacion de X
publicacion
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