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RESUMEN 

Título: Niveles sericos de leptina en pacientes con STO en fases de hipertiroidismo eutiroidismo e 

hipotiroidisrno comparados con individuos normales. 

Objetivo: Oetenninar los niveles séricos de leptina en pacientes con STO en sus fases de 

hipertiroidismo eutiroidisrno e hipotiroidisrno y compararlos con individuos normales. 

Material y métodos: Se estudiaron 21 pacientes con STO en fase de hipertiroidismo los cuales 

fueron captados en la Consulta Externa del HECMNR; se les dio tratamiento con 1- \31, continuaron 

en vigilancia por un lap"'o de 18 semanas y evaluados en sus fases de eutiroidismo e 

hipotiroidismo. En cada vIsita se les tomó perfil tiroideo y leptina matutina y nocturna que se 

midieron por RIA e IRMA respectivamente. El grupo control estuvo fonnado por individuos 

normales de características SImilares a los de los pacientes. 

Resultados: El IMC para el grupo control fue de 25 +/- 2.9 Kg/m2. En el grupo problema en la fase 

de hipertiroidismo fue de 24.2 +/- 3.5Kg/m2, en el eutiroidismo fue de 25.9 +/- 3.9 Kg/m2 yen el 

de hipotiroidismo fue de 26.8 +/- 4.1 Kg/m2. (P <0.005) El promedio de los niveles de leptina en 

las pacientes hipeniroideas fue de 34.6 +/- 14.37 ng/ml para LM y de 45.2 +/- 25.4 ng/ml para la 

LN y en la fase de hipotiroidismo de 23.6 +/- 12.8 ng/ml para la LM y de 36.2 +/- 24.4 ng/dl para la 

LN (P<0.05). El promedio de los niveles de LM en los pacientes hipeniroideos masculinos fue de 

2.3+/- 1.1 ng/ml y de 3.7 +/- 2.04 ng/ml en la LN y en los pacientes hipotiroideos de 3.8 +/- 1.6 

ng/ml en la LM y de 5.2+/- 1.7 ng/ml en la LN. (P<0.005) 

Conclusiones: Los niveles séricos de leptina se encontraron elevados en la fase de hipertiroidismo 

en las mujeres y bajos en los hombres, y en la fase de hipotiroidismo se encontraron bajos en 

ambos sexos; por lo que los niveles normales de hormonas tiroideas son necesarios para garantizar 

niveles adecuados de leptina sérica. 



Palabras clave: Bocio tóxico Difuso, hipertiroidismo, cutiroidismo, hipotiroidismo, leptina 



SUMMARV 

TITLE: Leptin serum levels in BTD patients in hyperthyroidisl1l, euthyroidism and hypothyroidis 

phases in comparison with normal people. 

OBJECTlVE: To detennine the leptin serum levels in BTD patients in hyperthyroidism, 

euthyroidis and hypothyroidism phases in comparison with nonnal people. 

MATERIAL AND METHODS: We studied 21 patients with BTD in hyperthyroidism phase 

recorded in the Outpatient Service of the Specialties Hospital at The National Medical Center La 

Raza, on 1-131 treatment, followed by 18 weeks and evaluated in their euthyroidism and 

hypothyroidism phases. In each visit was taked thyroid function test and morning and nocturnal 

leptin levels were measured by RIA and IRMA, respectively. Control group was of nonnal people 

with characteristics similar to the patients. 

RESULTS: The IMC to the control group was 25 +/- 2.9 Kg/m2. In the patients group in 

hyperthyroidism phase it was of 24.2 +/- 3.5 Kg/m2, in the euthyroid group of 25.9 ~/- 3.9 Kg/m2 

and in the hypothyroidism group of 26.8 +/- 4.1 Kg/m2 (P < 0.005). The mean leptin levels in the 

hyperthyroidism female patients was of 34.6 +/- 14.37 ng/mI to LM and 45.2 ~/- 25.4 ng/ml to the 

LN and in the hypothyroidism phase it was of 23.6 +/- 12.8 ng/ml and 36.2 +/- 24.4 ng/ml to the 

LN (P <0.05). The mean LM levels in the male hyperthyroidism patients was of 2.3 +/- 1.1 ng/ml 

and of 3.7 +/- 2.04 ng/ml in the LN and in the hypothyroidism patients it was of 3.8 +/- 1.6 ng/ml 

in the LM an of 5.2 +/- 1.7 ng/ml in tlle LN. (P < 0.005). 

CONCLUSIONS: Leptin serum levels were high in the hyperthyroidism phase in the women and 

low in the men, and in the hypothyroidism phase were low in bOtll; then the nonnal levels of 

thyroid honnones are necessary to grant good leptin semm levels. 

KEY WORDS: Goiter, Toxic, Diffuse, Hypertllyroidism, Euthyroidisl1l, Hypotllyroidism, Leptin. 



INTRODlJCCION 

La leptina es una honnona protéica producida exclusivamente en el tejido adiposo pardo, 

consta de 167 aminoácidos, fue descubierta en 1994 por Friedmann.(1,2) Durante al¡lún tiempo se 

pensó que la leptina ejercía solamente una señal del tejido adiposo hacia el sistema nClVioso central, 

para indicar la cantidad del tejido graso depositado en el cuerpo, estudios posteriores en animales y 

humanos pudieron demostrar que desencadenaba acciones neuroendócrinas tendientes al 

mantenimiento dd peso corporal, porque incrementaba el gasto de energía y reducía la ingesta. 

El ratón gcn~tI~amcntt! obeso (ob/oh), tiene una deficiencia de leptina y la administración de 

esta honnona le corrige las alteraciones metabólicas, esto se conoce desde 1995 en que se logró su 

síntesis mediante tecnología recombinante, pero el extrapolar estos resultados al hwnano obeso ha 

sido dificil.(7 ,8,9, 1 O) 

Se sabe que los nivdl!s circulantes de Icptilli-l en el humano están directamente relacionados 

con indicadores de obesidad, tales como el índice de masa corporal (1 Me) o la cantidad de grasa 

corporal (11). Autores como Rosembaum y colaboradores han detenninado que la leptina 

plasmática varia más directamente con la grasa absoluta que con el porcentaje de grasa corporaL 

(12) Dado que la leptina está incrementada en humanos obesos y que esta honnona juega un papel 

importante en la regulación del peso corporal, se ha sugerido que la obesidad humana cursa con 

una resistencia al efecto de leptina .( 13) Este fenómeno es explicado por el aumento de b'Tasa 

corporal, el cual se acompaña de baja sensibilidad a la insulina, que se compensa con un incremento 

en la secreción de esta. (14,15) 

En estudios experimentales se ha observado que la leptina exhibe un patrón diurno, con una 

elevación máxima a media noche. También se tiene documentada la variabilidad existente en los 



I .. \l k'ptina en cada nivel del {Me, esto sugiere que distintos factores genéticos y 

alllL.,LI". ... tks diferentes a la adiposidad pueden regular las concentraciones de leptina. (19) 

Las honnonas tiroideas lncrementan la tasa metabólica basal y la tennogénesis. incluyendo 

desacoplamiento de la fosforilación oxidativa; en ratas Wistar se ha demostrado el rol pennisivo 

que tienen las honnonas tiroideas sobre los receptores p3 adrenérgicos suprimiendo la expresión de 

la leptina y en otras que fueron tiroidectomizadas se encontró un incremento del RNAm de la 

leptina; sin embargo. las anonnalidades de la función tiroidea son frecuentemente asociadas a 

cambios en el peso corporal. Así los p~clcntcs con hipotiroidismo usualmente tienen un incremento 

en el peso corporal y los hipertiroidcos tienden a perder peso, por lo que el eje hipotálamo­

hipófisis- tiroides puede influir en la secreción y metabolismo de la leptina. (16,17,18) 

El Bocio tóxico difuso (BTD) representa la causa más frecuente de hipertiroidismo, con una 

frecuencia de 70%, afecta ambos sexos predominantemente al femenino, aparece a cualquier edad 

principahnente entre la tercera y cuarta década de la vida, es una enfcnnedad autoinrnunitaria que 

se puede asociar a otros padecimientos del mismo tipo; en ella intetvienen factores genéticos, 

ambientales e inmunológicos. Se caracteriza por tirotoxicosis, bocio, oftalmopatía infiltrativa y 

dermopatía, el diagnóstico se realiza en base al cuadro clínico del paciente y con los cambios 

bioquímicos en sus pruebas de función tiroidea (PFT) como lo son: elevación de triyodotironina 

(T3) y tiroxina (T4) con una Hormona Estimulante de la Tiroides (TSH) suprimida. Se cuenta con 

tres posibilidades terapéuticas como son : los fármacos antitiroideos (Metimazol, Carbimazol y 

Propiltiouraeilo), radioyodo (l-I3I) y la cirugía. El mejor tratamiento y la tendencia a nivel 

mundial eonsensado es con 1-I31. (23,24,25) 

Aún falta mucho por conocer de la leptina, sobre todo en los padecimientos tiroideos de los 

cuales hay muy pocos estudios y éstos han sido realizados principalmente en ratas ó en el síndrome 



del eutiroideo enfenno e induciendo tirotoxicosis con levotiroxina por un lapso de 10 días, pt.:ro no 

se han hecho investigaciones en pacientes con BTD por lo que, es necesario rdizar estudios en 

éstos pacientes para conocer sus niveles séricos de leptina en sus fases de hipertiroidismo, 

eutiroidismo e hipotiroidismo y compararlos con individuos nonnales, para que los datos obtenidos 

sirvan de base para desarrollar estudios posteriores que ayuden a comprender mejor la obesidad y su 

posible tratamiento. 



OBJETIVOS 

1. Detenninar los niveles séricos de leptina en pacientes con BTD en fases de 

hipertiroidismo, eutiroidismo e hipotiroidismo . 

2. Determinar los niveles séricos de leptina en individuos normales, de características 

similares a los del grupo con BTD. 

3. Comparar los niveles séncos de leptina de pacientes con BTD en fases de 

hipertiroidismo, eutiroidismo e hipotiroidismo con individuos nonnales del grupo problema. 



MATERIAL Y MÉTOJ)OS 

El estudio se realizó en el Departamento Clínico de Endocrinología y Medicina Nuclear, del 

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional "La Raza" (HE CMNR) del Instituto 

Mexicano del Seguro Social (IMSS): fue aprobado por el comité de Investigación y Etica del HE 

CMNR. Es un estudio abierto. prn"pl!ctivo, transversal, observacional y comparativo. Los criterios 

de inclusión para el grupo prohlema fueron pacientes mayores de 16 años de edad, cualquier sexo, 

diagnóstico clínico y bioquimi('Q de BTD en fase hipertiroidea y posterionnente en eutiroidismo e 

hipotiroidismo, con deseo de participar en el estudio y quienes aceptaron recibir tratamiento con 1· 

131 según protocolo establecido para el tratamiento del BTO en el HE CMNR (El tratamiento que 

se instauró se basó en el tamaiio del hocio representado en b'Tamos y en los niveles de T3 en ng/dl 

(nanagramas por decilitro), de talmancra qut: si el bocio es menor de 40 g Y los valores de 13 son 

menores de 400 ng/dl le corresponden 10 mCi (milicuries) de 1-131, si el bocio es de 40 a 60 g Y T3 

se encuentra entre 400 y 600 ngidl le correspoden 20 mCi y si el bocio es mayor de 60 g y T3 es 

mayor de 600 ng/dl le corresponden 30 mCi de 1-131): todos finnaron la hoja de consentimiento 

informado. Los criterios de exclusión fueron: deseo de salirse del estudio; dejar de asistir a 

consulta. Los criterios de inclusión para el grupo control fueron individuos mayores de 16 años de 

edad, cualquier sexo, con deseo de participar en el estudio, clínica y bioquímicamente eutiroideos, 

todos firmaron la carta de consentimiento informado. 

Se incluyeron en el ,estudio a los pacientes que cumplieron con los criterios de selección, se 

les realizó apertura de expediente, historia clínica, exámen físico completo el cual comprendió : 

talla, peso, índice de masa corporal (lMC=peso entre la talla al cuadrado y se expresa en 

Kglm2:Kilogramos sobre metro al cuadrado). En el primer internamiento se les tomó una muestra 



de sangre matutina en ayuno, detenninando PFT y leptina matutina y una muestra noctuma a las 

22:00 horas, sus concentraciones fueron medidas con RIA (Radioinmunoensayo) e IRMA 

(Radioinmunométrico) respectivamente; los valores nonnales de T3 son de 86-187 ng/dl, el de T4 

es de 4.5-12.5 Jig/dl (microgramos por decilitro), el de TSH es de 0.25-5.0 JiUl/ml (microunidades 

internacionales por mililitro), el de leptina para mujeres es de 1.1-27.5 ng/ml (nanogramos por 

mililitro) y en hombres es de 0.5-13.8 ng/ml. Todos los reactivos pertenecieron a la casa comercial 

DSL-900 (Diagnostic Systems Laboratories) procedente de Webster, Texas, USA. Las muestras 

fueron tomadas por el Médico Residente que participó en el protocolo de investigación. 

En el primer internamiento se programó la dosis de I~ 131 que se calculó de acuerdo a su 

cuadro clínico y alteraciones en su perfil honnonal. Los pacientes se citarón a la consulta externa 

de Endocrinología a las 3, 6, 9,12,15 Y 18 semanas posteriores a la dosis de 1-131, con PFT y en 

caso de presentar cuadro clínico y bioquímico de euhroidismo se dió nueva orden de internamiento 

para realizar las determinaciones honnonales del punto basal, continuando su seguimiento en la 

consulta externa, una vez que se encuentraron con el cuadro clínico y bioquímico de hipotiroidismo 

se internaron por última ocasión para realizar las determinaciones del punto basal e iniciar 

tratamiento sustitutivo con levotiroxina. Con respecto al grupo control se incluyeron a individuos 

nonnales, voluntarios, de características similares a las del grupo control (sexo, edad, raza e fMC), 

a quienes se les tomaron las muestras citadas en el punto basal. 

Para el análisis estadístico se utilizaron medidas de tendencia central para la descripción de 

variables individuales y para la comparación entre las diferentes fases se hicieron análisis de 

varianza (ANOVA); análisis de covarianza (ANCOV A) y análisis multivariado, se estableció un 

valor a de 0.05. El análisis estadístico se realizó con Software SPSS versión 9.0 . 



RESLJLTA[)OS 

De los 21 pacientes con BTD en fase de hipCl1iroidisITlo, 14 eran mujeres (66.7%) y 7 

hombres (33.3%); fueron 26 controles, 19 mujeres (73%) y 7 hombres (27%), todos relUlieron 

los criterios de inclusión para el estudio. La edad promedio de cada !::,'TUpO fue de 36.4 +/- 9.7 años 

(19 a 35) y de 34.1 +/- 9.4 años (16 a 53), respectivamente. (Tabla 1). El gmpo de 26 a 35 años 

fue en el que se presentó la mayor frecuencia del rnD n~ 9 (42.8%). (Figura 1) Los pacientes 

recibieron ¡-l31 de acuerdo a su dosis calculada: posterior a su tratamiento presentaron incremento 

de peso y de su IMC, en ambos sexos. (Figuras 2 y 3) 

El [MC fue: de 25 +/- 2.9 Kg/m2 para el ~r\lp" control: 24.2 +/- 3.5 Kg/m2 en el de BTO 

en la fase de hipertiroidismo; 25.9 +/- 3.9 Kg/m2 en la de eutiroidismo y de 26.8 +/- 4.1 Kg/m2 en 

la de hipotiroidismo. Todas mostraron un incremento del IMe con P<O.05 (Tablas l. 4, Y 5, 

Figuras 10 Y 11). 

El promedio de los niveles de teptina matutina en los controles femeninos fue de 26.8 +/-

15.67 ng/ml y de 27.9 +/- 14.9 ng/ml en la leptina nocturna, en las pacientes hipertiroideas fue de 

34.6 +/- 14.37 ng/ml para la leptina matutina y de 45.2 +/- 25.4 ng/ml para la leptina nocturna; en 

su fase de eutiroidismo fue de 35.6 +/- 23.1 ng/ml para la leptina matutina y de 37.4 +/- 22.6 ng/ml 

para la leptina nocturna yen la fase de hipotiroidismo de 23.6 +/- 12.8 ng/ml para la leptina 

matutina y de 36.2 +/- 24.4 ng/ml para la leptina nocturna con P<O.05 en las tres fases del BTO 

comparados vs con el control. (Figura 8, Tabla 3) 



El promedio de los nivel...·, .. ,1 I~lallllina en los controles masculinos fue de 9.1 +/- 1.9 

ng/ml y de 9.4 +/- 1.5 ng/ml en la 1":1 .. 01.1 l11)cturna. en los pacientes hipertiroideos fue de 2.3 +/- 1.1 

ng/ml en la leptina matutina y de 3.7 +/- 2.04 ng/ml en la leptina nocturna~ en su fase de 

eutiroidismo fue de 3.9 +/- 2.8 ng/ml en la leptina matutina y de 6.1 +/- 3.8 ng/ml en la leptina 

nocturna y en su fase de hipotiroidismo de 3.8 +/- 1.6 ng/ml en la leptina matutina y de 5.2 +/- 1.7 

ng/ml para la leptina nocturna con P< 0.00 I en las tres fases del BTD vs con el control (Tabla 2) 

Se evaluaron los niveles de leptina en la fase de hipertiroidismo, de acuerdo a los niveles 

séricos de T3, observando un incremento en la leptina tanto matutina como nocturna para ambos 

sexos, en el rango de 200 a 400 ng/dl. Las mlúeres con una elevación de 39.26 ng/ml en la leptina 

matutina y de 50.76 ng/ml en la leptina nocturna y en los hombres de 2.65 ng/ml en la leptina 

matutina a 3.8 ng/ml en la leptina nocturna, con illla ligera disminución a medida que se 

incrementaba aún más la T3. (Figuras 12 y 13). 

El comportamiento de la leptina en relación con TSH tendió a la elevación en los pacientes 

femeninos a medida que se incrementaba la TSH, con una leptina matutina de 48.2 ng/ml y de 59.6 

ng/ml en la leptina nocturna en relación al rango de 36 a 59 ¡tUVml de- TSH y en los hombres se 

observó una pequeña elevación conforme se elevaba la TSH de 4.93 ng/mI en la leptina matutina a 

5.8 ng/ml en la leptina nocturna en el rango de 36 a 50 ¡tUl/mi en la TSH, aún así quedó muy por 

debajo de las leptinas del grupo control. (Figuras 16 y 17) 

Finalmente tanto la leptina matutina como la nocturna conservaron sus ciclos circadianos en 

ambos grupos de estudio. 



DISClISIÓ:'\ 

Las enfennedades tiroideas influyen en el peso corporal e ingesta alimentaria. Así en la fase 

de hipertiroidismo se ha observado que el 85% de los pacientes muestran un descenso de peso y en 

el hipotiroidismo muestran un incremento del mismo en el 59% de ellos. Estos cambios en el peso 

corporal no son debidos a cambios en la ¡ngesta de alimentos, al contrario, el apetito está 

incrementado en 65% de los pacientes hipertiroideos y disminuido en 45% de los pacientes 

hipotiroideos. (26) 

Tomando en consideración que la leptÍlla disminuye la ingesta alimentaria e incrementa el 

gasto de energía, de aquí surgió el interés por investigar los niveles séricos de leptina en pacientes 

con BTD en sus fases de hipertiroidismo, eutiroidismo e hipotiroidismo. En los resultados de este 

estudio se encontró que el BTD se presentó con mayor frecuencia entre la tercera y cuarta década de 

la vida, predominantemente en el sexo femenino como está descrito en la literatura mundial. (21,26) 

Los niveles de leptina mostraron lma clara diferencia con respecto al sexo, siendo mayores en las 

mujeres que en los hombres, esto lo explica el hecho de que los estrógenos están involucrados en la 

regulación de la producción de leptina, como lo demostró Ostlund y Col s al administrar estrógenos 

tanto a ratas ooforectomizadas como a mujeres postmenopáusicas, observando un incremento en los 

niveles de leptina. (14, 20, 22, 25) 

En los pacientes femeninos se encontró un incremento en los niveles séricos de leptina en la 

fase de hipertiroidismo y disminución en el hipotiroidismo, estos hallazgos sugieren que los 

cambios en los niveles séricos de leptina no son la causa de las alteraciones encontradas en el 

apetito en estos pacientes~ el condicionante de estos cambios es el exceso de honnonas tiroideas 

quien ocasiona un incremento en el metabolismo basal y este a su vez lID incremento en los 



requerimientos calóricos y por con~iguiente incrementa la ¡ngesta alimentaria para proveer sustrato 

para la obtención de energía. Por otra parte la disminución de leptina puede contribuir a bajar el 

gasto de energía en el hipotiroidismo. Con respecto al IMC todas las pacientes mostraron un 

incremento en la fase de hipotiroidismo. pero en la gran mayoría sus IMC en la fase de 

hipertiroidismo se encontraban limítrofes entre eutróficos y sobrepeso y algunas con franca 

obesidad. Tomando en consideración que los niveles séricos de leptina parecen estar relacionados 

con el IMC, estos resultados pueden indicar que los niveles nonnales de honnonas tiroideas son 

necesarios para favorecer una adecuada expresión del gen de la leptina. como lo encontró Valcavi 

en su grupo de pacientes. (26) 

Por otra parte en el grupo de pacientes masculinos encontramos los niveles séricos de leptina 

disminuidos en hipertiroidismo y ligero incremento en la fase de hipotiroidismo. pero muy por 

debajo de los niveles séricos de leptina del grupo control, esto puede ser explicado por el intenso 

catabolismo que sufrieron los pacientes, debido al exceso de honnonas tiroideas, ya Que sus IMC en 

la fase de hipertiroidismo se encontraban en el rango de desnutrición y en la media de eutróficos; 

además de que el porcentaje de brrasa corporal es menor en los hombres que en las mujeres. Esto 

pudiera explicarse por el incremento en el aclaramiento metabólico de la leptina, debido al 

hipertiroidismo como lo encontró Escobar en su grupo de estudio. (18, 21, 27) 

Consideramos que el comportamiento tan diferente que mostraron los niveles séricos de 

leptina en la fase de hipertiroidismo e hipotiroidismo tanto en las mujeres como en los hombres, 

pudo haber sido por el intenso catabolismo que presentaron los hombres, ya que las mujeres a pesar 

del hipertiroidismo pennanecían con un lMC limítrofe entre eutróficos y sobrepeso e incluso 

albJUnas con obesidad, por lo que su porcentaje de grasa fue mucho mayor que el de los hombres 

que estaban en franco catabolismo, teniendo una mayor fuente para la síntesis y producción de 

leptina~ además cabe mencionar que la insulina ejerce un efecto anabólico sobre la leptina por lo 



que estas pacientes podrían estar cursando con hiperinsulinemia lo que pudo haber contribuido a un 

incremento en la sintesis de leptina en estas pacientes. (16, 23) 

Los resultados que obtuvimos nos reflejan que los pacientes hipotiroideos a pesar de que 

ganaron peso e incrementaron su IMe, no incrementaron sus niveles de leptina como se había 

pensado inicialmente, por lo que en estos pacientes la ganacia de peso es debida fundamentealmente 

a una acumulación de glucosaminoglicanos , no así de grasa parda. Por lo que se requiere tener 

niveles normales de hormonas tiroideas para que se lleve una adecuada síntesis del gen de la 

leptina. Estos resultados motivan al estudio de otras patologías que también cursan con incremento 

en el peso corpoml y probablemente pueden tener niveles bajos de leptina. 



CONCLUSIONES 

1.- Los niveles séricos de leptina se encontraron elevados en la fase de hipertiroidismo en las 

mujeres y bajos en los hombres. 

2.- Los niveles séricos de leptin. se encontraron bajos en la fase de hipotiroidismo en las mujeres 

yen los hombres mostraron una ligera elevación con respecto a su fase de hipertiroidismo. 

3.- El ¡Me en los hombres mostró un incremento sustancial en la fase de hipotiroidismo con un 

hg:cro incremento en los niveles de leptina con respecto a sus niveles en el hipertiroidismo. 

4.- El ¡Me en las mujeres mostró un incremento en el hipotiroidismo y una disminución en los 

niveles de Icptina con respecto a sus nin:lcs en el hipertiroidismo 

5.- El exceso de honnonas tiroideas incrementa el aclaramiento metabólico de la leptina si el 

catabolismo es excesivo en los pacientes. Los mecanismos de este efecto aún no han sido 

dilucidados. 

6.- Las honnonas tiroideas son necesarias para garantizar los niveles normales de leptina sérica. 
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rABLA 1. Edad y sexo de los pacientes y controles N= 47 

Edad S E X O 

n en años Femenino Masculino 

Controles 26 36.4 +/-9.7* 19 (73%) 7 (27%) 

I 

Pacientes 21 34.1 +/- 9.4* 14 (66.7%) 7 (33.3%) 

- . , 
*Los valores son expresados en media +/- desvlaclOn estandar 



TABLA 2. IM(' dr (,m troles y pacientes con BTD N =47. 

n IMC 

Controles 26 24.9 +/- 2.9* 

BTD fase de 

hipertiroidismo 21 24.1 +/- 3.5* 

BTD fase de 

Eutiroidismo 21 25.9 +/-3.9* 

BTD fase de 

Hipotiroidismo 21 26.8 +/- 4.1 * 

*Los valores son expresados en media +/- desviación estandar 
BTD= Bocio tóxico difuso 
lMC= Indice de masa corporal 



TABLA 3. Leptina matutina y nocturna en mujeres del grupo control vs 
mujeres con BTD N= 33 

Leptina matutina Leptina Nocturna 

Controles n= 19 26.81 +/- 15.67* 27.94 +/- 14.98* 

BTD fase de 

Hipertiroidismo n= 14 34.60 +/- 14.37* 45.26 +/- 25.43* 

BTD fase de 

Eutiroidismo n= 14 35.66 +/- 23.14* 37.49 +/- 22.66* 

BTD fase de 

Hipotiroidismon= 14 26.30 +/- 12.81 * 6.27 +/- 24.43* 

" *Los valores son expresados en media +/- deSVI3ClO1l estandar 
El valor de P fue obtenido por análisis de varianza (ANOV A) 
BTD~ Bocio tóxico difuso 
NS~ No significativo 

p 

NS 

<0.05 

NS 

NS 



TABLA 4. Leptina matutina y nocturna en hombres del grupo control vs 
hombres con BTD N= 14 

Leptina Matutina Leptina Nocturna P 

Controles n=7 9.15 +/- 1.97* 9.42 +/- 1.49* 

BTO fase de 
Hipertiroidismo n=7 2.37 +/- 1.18* 3.72 +/- 2.04* 

BTO fase de 
Eutiroidismo n= 7 3.98 +/- 2.8* 6.17 +/- 3.80* 

BTO fase de 
Hipotiroidismo n= 7 3.82 +/- 1.58* 5.25 +/- 1.75* 

'. ·Los valores son expresados en medI3 +/- deSVIaClOn estandar 
El valor de P fue obtenido por análisis de varianza (ANO VA) 
BTl}= Bocio tóxico difuso 

<0.05 

<0.05 

<0.05 

<0.05 



TABLA 5. Le"I,n. matutina y nocturna en mujeres del grupo control vs 
mujeres con BTD :-',.\3 

Leptina Matutina Leptina Nocturna P 

, 
Controles n=19 ! 28.51 +/- 3.50' 29.69 +/- 4.72' <0.05 

I 

BTD fase de 
I Hipertiroidismo n= 14 36.29 +/- 4.07' : 46.99 +/- 5.49' <0.05 
I 4.L 

BTD fase de I I 

Eutiroidismo n= 14 I 33.70 +/- 4.08' 
1 

35.47 +/- 5.50' <0.05 
I , , 

BTD fase de 
Hipotiridismo n= 14 21.57 +/- 4.08' 34.18 +/- 5.50' <0.05 

.. ~-
*Los valores son expresados en medIa +/- error estandar 
El valor de P fue ontenido por análisis de covarianza (ANCOVA), se ajustó por índice de masa 
corporal de los controles. 
BTD= Bocio tóxico difuso 



TABLA 6. Leptina matutina y nocturna en hombres del grupo control vs 
hombres con BTD N= 14 

Leptina Matutina Leptina Nocturna P 

9.14 +/- 0.53* 9.42 +/- 0.93* <0.005 
Controles n=7 
STO fase de 
Hipertiroidismo n=7 3.31 +/- 0.57" 3.96 +/- 0.99" <o 005 I 

I 

STO fase de 
Eutiroidismo n=7 4.10 +/- 0.53- 6.20 +/- 0.93" <0.005 , 

- ~ 

STO fase de I 
Hipotiroidismo n=7 2.77 +/- 0.58- 4.97 +/- LO" <0.005 1 

, 

I -
·Los valores son expresados en media +/- error estandar 
El valor de P fue calculado por análisis de covarianza (ANCOVA). ajustado por Indiee de masa 
corporal de los controles. 
BTD= Bocio tóxico difuso 



TABLA 7. Leptina matutina y nocturna en mujeres con BTD en sus tres fases 
N=14 

Leptina matutina Leptina Nocturna p 

BTO fasede 
I Hipertiroidismo 39.60 +/- 14.37 ' 45.26 +/- 25.43* <0.05 

n = 14 I , 
i , 

BTO fase de 
Eutiroidismo 35.66 +/- 23.14 ' 37.49 +/- 22.66' <0.05 
n= 14 

i 

BTO fase de i Hipotiroidismo 23.60 +/- 12.81' 36.27 +/- 24.42" <0.05 
n= 14 

I 
'. *Los valores son expresados en media +/. desvI3clon estandar 

El valor de P fue obtenido por análisis multivariado, siendo significativo en todos los casos al 
comparar al mismo paciente. en sus diferentes fases de la enfennedad. 
BTD = Bocio tóxico difuso 
Niveles normales de leptina en mujeres: 1.1-27.5 ng/mI 



TABLA 8. Leptina matutina y nocturna en hombres con BTD en sus tres fases 
N=7 

Leptina matutina Leptina nocturna P 

BTO fase 
Hipertiroidismo n=7 2.37 +/-1.18' 3.72 +/- 2.04' NS 

BOT fase de 
Eutiroidismo n=7 3.98 +/-2.80' 6.17 +/- 3.80' NS 

BTO fase de 
Hipotiroidismo n=7 3.82 +/-1.58' 5.25 +/- 1.75' NS 

* Los valores son expresados en media +/- desviaCión estandar 
El valor de P fue calculado con análisis multivariado, no siendo significativo al comparar al 
paciente entre sí en sus diferentes fases de la enfennedad 
BTD= Bocio lóxico difuso 
Niveles nonnales de leptina en hombres: 0.5-13.8 ng/ml 
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Figura 1. El Bocio tóxico difuso se presentó con una mayor frecuencia en el 
grupo de 26-35 años. 



IMe en pacientes femeninos en sus tres fases del BTO 
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Figura 2. Comportamiento del IMC en las mujeres con BTD, apreciándose un incremento del mismo en la fase de 
hipotiroidismo con respecto a la de hipertiroidismo en todos 105 casos. P < 0.005 por ánalisis de varianza. 
BTD= Bocio tóxico difuso; IMC= Indice de masa corporal 
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IMe en pacientes masculinos con BTO en sus tres fases 
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Figura 3. Comportamiento del IMC en los hombres con BTO, apreciándose un incremento del mismo en la fase de 
hipotiroidismo con respecto a la de hipertiroidismo en todos los casos. P < 0.05 por análisis de varianza. 
BTO= Bocio tóxico difuso; IMe= Indice de masa corporal 
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Figura 4. Descripción detallada de cada paciente femenino, apreciándose la edad, las tres fases del BTD y sus 
leptinas matutina y nocturna. 
BTD= Bocio tóxico difuso; IMe= Indice de masa corporal 
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Figura 6. Continua descripción detallada de cada paciente femenino. 
BTO: Bocio tóxico difuso; IMe= Indice de masa corporal 
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Leptina matutina y nocturna en relación con ellMC en cada paciente masculino en sus tres 
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Figura 7. Descripción detallada de cada paciente masculino, apreciándose la edad, las tres fases del BTD y sus leptinas 
matutina y nocturna. 
BTD= Bocio tóxico difuso; IMe: Indice de masa corporal 
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Figura 8. Comportamiento de la leptina matutina y nocturna en las tres fases del BTD comparadas con el grupo 
control, apreciándose un incremento de las mismas en el estado de hipertiroidismo y una disminución en la fase 
de hipotiroidismo. P < 0.05 vs Control por análisis de varianza 
BTD= Bocio tóxico difuso 
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Figura 9, Comportamiento de las leptina matutina y nocturna en las tres fases del BTO comparadas con el 
grupo control, apreciándose una disminución de las mismas en la fase de hipertiroidismo con un modesto 
incremento en la fase de hipotiroidismo, P < 0,001 vs Control por análisis de varianza, 
BTO= Bocio tóxico difuso 
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P < 0.001 vs controles por análisis de covarianza. 

BTO= Bocio tóxico difuso; IMC= Indice de masa corporal 

--



7 

6 -1 
I 

5 

E ¡;,4 
c:: 
ca 
c:: 
:;:; 
0.3 
~ 

2 

o j 

Leptina matutina y nocturna en relación con ellMC en hombres con STO 

n=7 

',' . 

',~ 

16-20 21-27 >27 

IMe Kg/m2 

Figura 11_ Se aprecia un incremento directamente proporcional tanto en la leptina matutina como en la 
nocturna con respecto al incremento en ellMC _ P < 0_001 vs controles por análisis de covarianza 
BTD= Bocio tóxico difuso; IMC= Indice de masa corporal 

o Leptina Mal. 

• Leptina Noct. 



E o, 
e 

60 

50 

40 , 

lO 30 
e a 
'" ~ 20 I 

10 

o 

Leptina matutina y nocturna en relación a los niveles de triyodotironina en mujeres 
hipertiroideas 
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Figura 12. Se aprecia un incremento en los niveles de leptinas matutina y nocturna entre el rango de 200 a 
400 ng/dl de T3 con un descenso gradual al incrementarse la T3 a más de 600 ng/dl 
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Figura 13. Se aprecia un incremento en los niveles de leptina tanto matutina como nocturna en el rango 
de 200 a 400 ng/dl de T3 con un ligero descenso cuando T3 se encuentra mayor de 600 ng/dl . 
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en los pacientes hipotiroideos. 
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Leptina matutina y nocturna en relación con la tirotropina en hombres hipotiroideos 
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Figura 15. Se aprecia un ligero incremento en los niveles de leptina a medida que se incrementa la TSH en los 
pacientes hipotiroideos. 
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