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INTRODUCCION

Este estudio fue realizado para investigar la incidencia de hipotiroidismo en pacientes de
60 afios y mayores en el Hospital Juarez de México, ya que la poblacion adulta mayor cada vez
va en aumento, y esta enfermedad tiene alta incidencia en este grupo de edad. No contamos
con un estudio de este tipo actualmente, por lo tanto considero importante realizar
determinaciones de incidencias de enfermedades en la poblacion de esta edad.

El estudio se realizo de la siguiente manera: se tomaron muestras a pacientes
hospitalizados de todas las especialidades excepto ginecologia, se analizaron con
radioinmunoanalisis para blsqueda de perfil tiroideo y se encontr6 que el 8% tenia
hipotiroidismo primario, 7% hipotiroidismo subclinico. Ademas se encontr6 1% con valores
hormonales limitrofes. Es decir el 15% tenia una alteracion tiroidea, este porcentaje es elevado
por lo que sugerimos se realice con mas frecuencia la determinacion del perfil tiroideo en los
pacientes mayores de 60 afios o en su defecto escrutinio con pruebas rapidas en la poblacion
tanto internada como de la consulta externa. Los estudios revisados en esta investigacion
manejan cifras de incidencia de hipotiroidismo entre el 6 y el 10%, esta investigacion arrojo un
8%, es decir se encuentra en el rango esperado.



MARCO TEORICO

Antecedentes Histéricos

La tiroides fue identificada por el anatomista Thomas Wharton en 1656 y descrita en su
texto Adenographia. La tiroxina fue identificada en el siglo XIX. Los italianos de la época del
renacimiento ya habian documentado la tiroides. Leonardo da Vinci incluyé la tiroides en
algunos de sus dibujos en la forma de dos glandulas separadas una a cada lado de la laringe

En 1776 Albrecht von Haller describi6 la tiroides como una glandula sin conducto. Se le
atribuia a la tiroides varias funciones imaginativas, incluyendo la lubricacién de la laringe, un
reservorio de sangre para el cerebro y un drgano estético para mejorar la belleza del cuello
femenino.

La cirugia de la tiroides siempre fue un procedimiento peligroso con elevadas tasas de
mortalidad. EIl primer relato de una operacion de tiroides fue en 1170 por Roger Frugardi. Para
la mitad del siglo XIX, aparecieron avances en anestesia, antisepsia y en el control de la
hemostasis, lo que le permiti6 a los cirujanos operar en la tiroides con tasas de mortalidad
menores. Los cirujanos de tiroides mas conocidos de la época fueron Emil Theodor Kocher
(1841-1917) y C. A. Theodor Billroth (1829-1894). (13)

La Glandula Tiroides

Embriologia

La tiroides se desarrolla a partir del suelo de la faringe primitiva durante la tercera
semana de gestacion, emigra desde el agujero ciego, en la base de la lengua, por el conducto
tirogloso hasta el cuello. Esta caracteristica explica la localizacion ectépica de tejido tiroideo
en la base de la lengua (tiroides lingual) que se observa en ocasiones, asi como la presencia
de quistes del conducto tirogloso a lo largo de este trayecto.

La sintesis de hormonas tiroideas comienza aproximadamente en la semana 11 de
gestacion. Las glandulas paratiroides inferiores emigran de la tercera bolsa faringea (glandulas
inferiores) y las superiores de la cuarta, antes de quedar incluidas en la glandula tiroides. Los
derivados de la cresta neural del cuerpo ultimo branquial dan lugar a las células medulares de
la tiroides, que producen calcitonina, una hormona hipocalcemiante. Las células C se
encuentran distribuidas por toda la glandula tiroides, aunque su densidad es mayor en la union
entre el tercio superior y los dos tercios inferiores. El desarrollo de la glandula tiroides esta
controlado por una serie de factores de transcripcion del desarrollo. Los factores de
transcripcion de la tiroides FTT y TTF-2 y las homeosecuencias emparejadas- (PAX-8) se
expresan selectivamente, pero no exclusivamente, en la glandula tiroides. De forma
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combinada, dirigen el desarrollo de las células tiroideas y la induccidén de genes especificos de
esta glandula, como los que codifican la tiroglobulina (Tg), la peroxidasa tiroidea (POT), el
simportador de sodio/yoduro (SIN) y el receptor de hormona estimulante del tiroides, (TSH-R).

Las mutaciones de estos factores de transcripcion del desarrollo o de sus genes diana
son causas poco frecuentes de agenesia o de dishormonogénesis tiroideas, y pueden causar
hipotiroidismo congénito. Este Ultimo padecimiento es lo suficientemente frecuente (alrededor
de uno de cada 4 000 recién nacidos) como para que en la actualidad se realice la
determinacion de hormonas tiroideas en forma rutinaria en los recién nacidos. (19)

Anatomia

Se localiza en el cuello, en situacion anterior a la trdquea, entre el cartilago cricoides y la
escotadura yugular del esternén. La glandula tiroides (del griego con forma de escudo).Esta
constituida por dos I6bulos y un istmo. Tiene un peso de 12 a 20 g, estd muy vascularizada y
es de consistencia blanda. Atrds de cada uno de los polos hay una glandula paratiroides,
también se encuentran los nervios recurrentes atravesando sus bordes por lo que se debe
tener cuidado en una cirugia tiroidea para no provocar la paralisis de las cuerdas vocales. (20)

NET

Histologia de la tiroides

La glandula tiroides consiste casi completamente de foliculos redondeados, que estan
separados por tejido conectivo interfolicular escaso. El foliculo es la unidad estructural y
funcional de la glandula tiroides. Consiste de un epitelio cuboidal simple que rodea a un lumen
lleno de una sustancia viscosa. El tamafio de los foliculos es variable, llegando a medir desde
50 um hasta 1 mm. El coloide es el producto secretor de la célula folicular. Su principal
componente, la tiroglobulina, consiste de triyodotironina y tetrayodotironina.

Las células C (o parafoliculares) son parte de los foliculos. S6lo hay unas pocas de ellas
y estan situadas tipicamente basales en el epitelio, sin contacto directo con el lumen folicular.
Siempre estan situadas dentro de la membrana basal, y producen calcitonina una hormona
involucrada en la homeostasis del calcio. (15)



Sintesis de hormonas tiroideas

La glandula tiroides produce dos hormonas relacionadas, tiroxina (T4) y triyodotironina
(T3). Las hormonas tiroideas derivan de la Tg, una glucoproteina yodada de gran tamafio. Una
vez que la Tg es secretada a la luz del foliculo tiroideo, se produce la yodacién de residuos
especificos de tirosina, que subsiguientemente se acoplan mediante un enlace éter. La
receptacion de la Tg al interior de la célula del foliculo tiroideo permite su protedlisis con la
consiguiente liberacién de T4 y triyodotironina. La primera tiene una vida media de 7 dias y la
segunda de 0.7 dias. (17)

Metabolismo y transporte del yodo

La captacion de yoduro es un primer paso en la sintesis de las hormonas tiroideas. El
yodo ingerido se une a proteinas séricas, Principalmente a la albimina y el que permanece
libre se elimina por la orina. La glandula tiroides extrae el yodo de la circulacion de forma muy
eficiente. Por ejemplo, la glandula tiroides normal capta 10 a 25% de un marcador radiactivo
(p.€j., 123I) a lo largo de 24 h; este valor puede elevarse hasta 70 a 90% en la enfermedad de
Graves. La captacién de yoduro esta mediada por el simportador de Na+/I- (SIN), que se
expresa en la membrana basolateral de las células foliculares de la tiroides. El SIN se expresa
con mayor eficacia en la glandula tiroides, pero también lo hace en niveles bajos en las
glandulas salivales, la mama durante la lactancia y la placenta. El mecanismo de transporte del
yoduro estd sometido a una estrecha regulacion, que permite adaptarse a las variaciones del
aporte dietético. Los niveles bajos de yodo aumentan la cantidad de SIN y estimulan la
captacion, mientras que niveles elevados suprimen la expresion del SIN y la captacion. La
expresion selectiva del SIN en la tiroides permite realizar gammagrafias isotépicas, tratar el
hipertiroidismo y practicar la ablacion del cancer de tiroides con radioisétopos de yodo sin
provocar efectos significativos en otros érganos. Las mutaciones del gen que codifica el SIN
son una causa poco frecuente de hipotiroidismo congénito, hecho que pone de relieve su
importancia en la sintesis de las hormonas tiroideas.



Otro transportador de yodo, la pendrina, esté localizado sobre las superficies apicales de
las células tiroideas y se encarga de la salida de yodo hacia la luz. La mutacién del gen
PENDRIN produce el sindrome de Pendred, trastorno caracterizado por defectos en la
organificacion del yodo, bocio y sordera sensitivoneural. El déficit de yodo prevalece en
muchas regiones montafiosas y en la zona central de Africa, la zona central de América del Sur
y la zona norte de Asia. En areas de déficit relativo de yodo hay un aumento de la prevalencia
de bocio y, si la escasez es intensa, es mas frecuente el hipotiroidismo y cretinismo. En México
se consideraba zona endémica los estados del centro del pais.

El cretinismo se caracteriza por retraso mental y del crecimiento, y se produce cuando
los nifios que viven en zonas con déficit de yodo no reciben yodo u hormonas tiroideas para
restablecer niveles normales de las hormonas tiroideas durante las primeras fases de la
infancia. Estos nifios a menudo nacen de madres con déficit de yodo, lo que sugiere que el
déficit materno de hormonas tiroideas agrave el trastorno. El déficit de selenio concomitante
también puede contribuir a las manifestaciones neurolégicas del cretinismo. El complemento
con yodo de la sal, el pan y otros productos alimentarios ha reducido de forma notable la
prevalencia del cretinismo.

La ingestiéon excesiva de yodo por el consumo de suplementos o de alimentos ricos en
este elemento ( mariscos, quelpo) se relaciona con un aumento de la incidencia de
enfermedades tiroideas autoinmunitarias. La ingestion diaria media recomendada es de 150
mcg/dia para los adultos, 90 a 120 mcg/dia para los nifios y 200 mcg/dia para las mujeres
embarazadas. La concentracion urinaria de yodo es >10mcg/100 ml en poblaciones con aporte
normal de ese ion Una vez que el yoduro penetra en la tiroides, éste es atrapado y
transportado a la membrana apical de las células foliculares, donde se oxida en una reaccion
de organificaciéon en la que participan la TPO y el peréxido de hidrégeno. El &tomo de yodo
reactivo se aflade a determinados residuos tirosilo de la Tg, una proteina dimérica de gran
peso molecular (660 kDa) compuesta de 2 769 aminoacidos. Las yodotirosinas de la Tg se
acoplan mediante un enlace éter en una reaccion que también esta catalizada por la TPO. En
esta reaccion pueden formarse tantoT4 como T3, dependiendo del nimero de atomos de yodo
presentes en las yodotirosinas. Tras el acoplamiento, la Tg es devuelta al interior de la célula
tiroidea, donde es procesada en los lisosomas para liberar T4 y T3. Las monoyodotirosinas y
diyodotirosinas (monoiodotyrosine, MIT; diiodotyrosine, DIT) no acopladas se deyodan por
accion de la enzima deshalogenasa, de forma que se recicla el yoduro que no se utilizé en la
sintesis de las hormonas tiroideas. Todos los pasos que tiene la yodacién pueden tener
alteraciones y dar origen al hipotiroidismo congénito. (17)

Accién de la Hormona Estimulante de 1la

Tiroides (TSH)

La TSH regula la funcion de la glandula tiroides mediante el TSH-R, un receptor
acoplado a proteina G (GPCR) de siete proteinas transmembranosas. El TSH-R esta acoplado
a la subunidad alfa de la proteina G estimuladora (Gs ) y activa a la ciclasa de adenilato, lo que
da lugar a un aumento de la produccion de monofosfato de adenosina ,( AMP) ciclico. La TSH
también estimula el recambio de fosfatidilinositol mediante la activacion de la fosfolipasa C.
Ciertas mutaciones que se producen en la naturaleza han puesto de manifiesto el papel
funcional del TSH-R. Las mutaciones recesivas de pérdida de funcién son una causa rara de
hipoplasia tiroidea e hipotiroidismo congénito. Las mutaciones de ganancia de Funcién causan
hipertiroidismo no autoinmunitario esporadico o familiar caracterizado por bocio, hiperplasia de
las células tiroideas y funciéon auténoma. La mayoria de estas mutaciones activadoras esta
relacionada con sustituciones de aminoacidos en el dominio transmembranoso del receptor. Se
cree que imitan cambios de conformacion en el receptor, similares a los inducidos por la union
de la TSH o las interacciones de las inmunoglobulinas estimulantes del tiroides (TSI) en la
enfermedad de Graves. Las mutaciones activadoras del TSH-R también pueden ocurrir como
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fenébmenos somaticos y provocar una seleccién y expansion clonal de la célula del foliculo
tiroideo afectada.

Otros factores que influyen en la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas. Casi todos
producidos dentro de esta glandula. Entre ellos se encuentran el factor | de crecimiento similar
a la insulina (IGF-I), factor del crecimiento epidérmico, factor transformador del crecimiento beta
(TGF b), endotelinas y varias citocinas. No se han podido aclarar del todo las funciones
cuantitativas de estos factores, pero tienen importancia en estados patolégicos especificos. En
la acromegalia, por ejemplo, el incremento en las concentraciones de la hormona del
crecimiento y del IGF-I se acompafia de bocio y predisposicion al bocio multinodular. Ciertas
citocinas e interleucinas (IL) que se producen en algunas enfermedades tiroideas
autoinmunitarias inducen crecimiento tiroideo, en tanto que otras provocan apoptosis. La
deficiencia de yodo aumenta el flujo sanguineo tiroideo y regula por incremento la formacion de
NIS, con lo que mejora la captacion. El exceso de yoduro inhibe de manera transitoria la
organificacion del yoduro tiroideo, fenémeno conocido como efecto de Wolff Chaikoff. En los
individuos con tiroides normal, la glandula escapa de este efecto inhibidor y readopta la
organificacion del yodo; sin embargo, en las personas con enfermedades tiroideas
autoinmunitarias subyacentes, la accion supresora de la concentracion elevada de yoduro
puede persistir. (17)

Transporte v metabolismo de las hormonas
tiroideas

Proteinas séricas de unidén

La glandula tiroides secreta al menos 20 veces mas T4 que T3. Ambas hormonas
circulan unidas a proteinas plasmaticas, como la globulina de unién a la tiroxina ( TBG), la
transtiretina (TTR) ,anteriormente conocida como prealbimina de unién a la tiroxina ( TBPA) y
la albimina. Las funciones de las proteinas séricas de union consisten en aumentar la reserva
de hormona circulante, retrasar la depuracién hormonal y, quiza, regular el suministro de
hormonas a determinadas regiones tisulares. La concentracion de TBG es relativamente baja
(1 a 2 mg/100 ml), pero debido a su elevada afinidad por las hormonas tiroideas (T4 > T3),
transporta aproximadamente 80% de las hormonas unidas. La albumina tiene una afinidad mas
0 menos baja por las hormonas tiroideas, pero una elevada concentracion plasmética (cerca de
3.5 g/100 ml), y une hasta 10% de la T4 y 30% de la T3. La TTR también transporta cerca de
10% de T4, pero poca triyodotironina.

Desvodinasas

Puede considerarse a la T4 como la precursora de la T3, hormona de mayor potencia. La
T4 se convierte en T3 por accion de las enzimas desyodinasas . La desyodinasa tipo I, que se
localiza principalmente en la glandula tiroides, el higado y el rifién, tiene una afinidad mas o
menos baja por la T4. La desyodinasa tipo Il tiene mayor afinidad por la T4 y se encuentra por
lo general en la hipdfisis, el encéfalo, la grasa parda y la glandula tiroides. La presencia de
desyodinasa tipo Il permite regular localmente las concentraciones de T3, una accion de las
hormonas tiroideas.
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Receptores nucleares de hormonas tiroideas

Las hormonas tiroideas tienen receptores nucleares, denominados alfa y beta se
expresan en gran parte de los tejidos, pero hay distintos niveles de expresion en los distintos
organos: el TR alfa es particularmente abundante en el encéfalo, el rifién, las génadas, el
musculo y el corazén, el TR beta es especialmente elevada en la hipdfisis y el higado. Ambos
receptores experimentan escisiones variables para originar isoformas Unicas. La isoforma TR 2,
que tiene un extremo aminoterminal Unico, se expresa selectivamente en el hipotalamo y la
hipdfisis, donde parece desempenfiar un papel importante en el control de retroalimentacion del
eje tiroideo. La isoforma TR 2 contiene un extremo carboxiterminal Gnico que previene la unién
de la hormona tiroidea; puede actuar bloqueando la accion de otras isoformas de los
receptores de hormonas tiroideas. Los TR contienen un dominio central de union al DNA y un
dominio C-terminal de union al ligando. Se unen a secuencias de DNA especificas. (17)

12



f 0 *v Expresion genica

w

En el ndcleo la T3 se une al receptor TR, y al X, juntos provocan expresiéon del geny asi
la sintesis de proteinas, cuando no hay T3 se silencia la expresion genética por una proteina
correpresora. La T3 tiene mas afinidad por los receptores por lo que en los tejidos se convierte
la T4 en T3. Cuando el gen que codifica TR falta el paciente puede manifestar taquicardia,
déficit intelectual, el cuadro no es tan marcado como cuando falta la hormona. Se sospecha
este diagnoéstico cuando aumentan los niveles de hormona tiroidea libre sin supresion de la
TSH. Es frecuente encontrar anomalias hormonales similares en otros miembros de la familia,
aunque en cerca de 20% de los pacientes la mutacion del gen del TR surge de novo. El andlisis
de la secuencia del DNA del gen TR proporciona un diagnostico definitivo. La RTH debe
diferenciarse de otras causas de hipertiroxinemia eutiroidea (p. e€j., hipertiroxinemia
disalbuminémica familiar) y de secrecion inadecuada de TSH por adenomas hipofisarios
secretores de TSH En la mayoria de los pacientes no esta indicado el tratamiento; la
importancia de establecer el diagnéstico radica en poder evitar el tratamiento inadecuado de un
hipertiroidismo erréneamente identificado y en proporcionar consejo genético.

Regulacién del eje tiroideo

La TSH, secretada por las células tirotropas de la adenohipdfisis, desempefia un papel
crucial en el control del eje tiroideo, y es el mejor marcador fisiolégico de la accion de las
hormonas tiroideas. La TSH es una hormona de 31 kDa compuesta de subunidades alfa y beta;
la subunidad alfa es comun a las demas hormonas glucoproteinicas [hormona luteinizante,
hormona foliculoestimulante, gonadotropina coriénica humana, mientras que la subunidad beta
de la TSH es especifica de esta hormona. El alcance y la naturaleza de la modificacion de los
hidratos de carbono estéan regulados por la estimulacion de la hormona liberadora de tirotropina
e influyen en la actividad biol6gica de la hormona. El eje tiroideo es un ejemplo clasico de un
circuito de retroalimentacion endocrino. La TRH hipotaldmica estimula la produccion hipofisaria
de TSH, la cual, a su vez, estimula la sintesis y secrecion de hormonas tiroideas. Las
hormonas tiroideas actdan por retroalimentacion negativa inhibiendo la produccion de TRH y de
TSH . El "punto de ajuste” en este eje es el establecido por la TSH. La TRH es el regulador
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positivo principal de la sintesis y la secrecion de TSH. La secrecion maxima de TSH ocurre
aproximadamente 15 min después de la administracion de TRH exdgena. La dopamina, los
glucocorticoides y la somatostatina suprimen la TSH, pero no tienen gran importancia desde el
punto de vista fisiologico, excepto cuando estos agentes se administran en dosis
farmacoldgicas. Los niveles reducidos de hormona tiroidea aumentan la produccion basal de
TSH y potencian la estimulacion de TSH mediada por TRH. Los niveles elevados de hormonas
tiroideas suprimen de forma répida y directa la TSH e inhiben la estimulacion de la TSH
mediada por TRH, lo que indica que las hormonas tiroideas son el regulador dominante de la
produccién de TSH. Al igual que otras hormonas hipofisarias, la TSH se libera de forma pulsatil
y presenta un ritmo diario; alcanza su nivel maximo por la noche. No obstante, estas
elevaciones de la TSH son moderadas en comparacion con las de otras hormonas hipofisarias,
en parte debido a que la TSH tiene una vida media plasmética relativamente larga (50 min). En
consecuencia, las determinaciones aisladas de la TSH son adecuadas para valorar el nivel
circulante de esta hormona. La TSH se determina utilizando andlisis radioinmunométricos de
gran sensibilidad y especificidad. Estos analisis permiten diferenciar entre los valores de la TSH
normal y la TSH suprimida, por lo que esta hormona puede utilizarse para establecer el
diagnéstico de hipertiroidismo (TSH baja) e hipotiroidismo (TSH alta). (17)

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo es la situacion clinica derivada del aporte inadecuado de hormonas
tiroideas activas a los tejidos periféricos. (1)

El hipotiroidismo es la disminuciéon de los niveles de hormonas tiroideas en plasma y
consecuentemente en tejidos que puede ser asintomatico u ocasionar multiples sintomas y
signos de diversa intensidad en todo el organismo.

Los pacientes en ocasiones, pueden recibir tratamiento psiquiatrico o psicolégico
cuando en realidad lo que necesitan es tratamiento hormonal sustitutivo. No es facil de
diagnosticar en sus estados iniciales.

Tipos de hipotiroidismo

Hipotiroidismo primario

También se llama hipotiroidismo tiroideo, ya que la glandula tiroides esta dafada
Constituye el 95% aproximadamente de todas las formas de hipotiroidismo. Puede cursar con
bocio o sin bocio.

a)Hipotiroidismo sin bocio

También llamado hipatiroidismo tiroprivo. Se debe a una pérdida del tejido tiroideo
con sintesis inadecuada de hormona tiroidea a pesar de la estimulacién maxima con hormona
tirotropa (TSH). Hay varias causas como:

o Congénito. Disgenesia tiroidea
0 Adquirido. Hipotiroidismo iatrégeno. cirugia
Hipotiroidismo idiopéatico o primario: se debe principalmente a
casas autoinmnes, se asocia a menudo con anticuerpos antitiroideos

circulantes y en algunos casos es consecuencia del efecto de anticuerpos que
bloquean el receptor de la TSH. Puede asociarse a otros trastornos como
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diabetes mellitus, anemia perniciosa, lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoide, sindrome de Sjogren y hepatitis cronica. También puede estar
asociado a insuficiencia suprarrenal, paratiroidea o gonadal. En el llamado
sindrome endocrino poliglandular. El hipotiroidismo crénico autoinmune es la
causa mas frecuente de hipotiroidismo primario en los paises desarrollados y
puede ocurrir también por la interaccion de los metales en la boca (amalgamas
y coronas metalicas).

Hipotiroidismo transitorio: suele ser un hipotiroidismo de
resolucion espontanea autolimitado, asociado a tiroiditis subaguda, silente,
postparto tras una fase de hiperfuncién.

b) Hipotiroidismo con bocio
Hay aumento del tamafio de la tiroides, puede deberse a multiples causas como:

e Congénito.

o Dishormonogénesis: es un defecto biosintético hereditario de hormonas
tiroideas, por lo que provocard un hipotiroidismo congénito con frecuencia
asociado con cretinismo.

e Adquirido.

o Transmision materna: IDéficit de yodo dietético:Bocio iatrégeno: los farmacos
pueden impedir la sintesis hormonal (tionamidas, amiodarona, litio, yodo),
alterar su absorcion (colestiramina, sulfato ferroso) o aumentar su degradacion
metabolica (carbamacepina, rifampicina, fenitoina).

o Tiroiditis de Hashimoto: es una tiroiditis autoinmune y la causa mas frecuente
de hipotiroidismo con bocio, presente principalmente en areas sin carencia de
yodo.

o Enfermedades infiltrativas: como la amiloidosis, esclerodermia, sarcoidosis,
hemocromatosis, leucemia, tiroiditis de Riedel e infecciones pueden ocasionar
hipotiroidismo.

Hipotiroidismo hipofisario

También se llama hipotiroidismo secundario. Supone menos del 5% de todos los
hipotiroidismos.

Se debe a un déficit de hormona TSH generalmente debida a un adenoma, lo cual puede
confirmarse o descartarse, generalmente, mediante una simple radiografia de craneo para
visualizar la silla turca, aunque se considera de eleccién la resonancia magnética

Ante un cuadro de hipotiroidismo con sintomas afiadidos que no le son propios y mas si
son de origen hormonal, hay que pensar en un hipotiroidismo secundario lo que supone una
evolucion y terapéutica muy diferentes.

Asi con hipotiroidismo y gigantismo simultaneos habria que descartar la presencia de un
adenoma de hipdfisis productor de hormona del crecimiento en exceso, provocando asi el
gigantismo, que al crecer esta destruyendo las células de la hipdfisis que estimulan la tiroides
provocando asi un hipotiroidismo pese a estar la tiroides completamente sano.

También por necrosis, hipofisaria, postparto, (Sindrome de Sheehan) puede producirse
hipotiroidismo secundario.

15



Hipotiroidismo hipotalamico

También se llama hipotiroidismo terciario. Es menos frecuente aln y se debe a una déficit
0 secrecion inadecuada del factor hipotalamico liberador de tirotropina (TRH).

Hipotiroidismo periférico

También se llama hipotiroidismo cuaternario. Se debe a la resistencia periférica a las
hormonas tiroideas, a anticuerpos circulantes contra hormonas tiroideas.

Hipotiroidismo subclinico

Ocurre cuando hay niveles normales de t4 libre y t3 libre, pero aumento leve de TSH esta
entidad puede tener repercusiones en varios Organos y principalmente el sistema
cardiovascular y huesos.(18)

Incidencia

En 2006, el 1% de la poblacion de Reino Unido recibian T, (tiroxina) terapia de
reemplazo del hipotiroidismo.Esta patologia es bastante frecuente aunque muchas veces
resulta subdiagnosticado debido a su escasa expresividad clinica razén por la cual el paciente
no consulta o bien lo hace con algunos signos no caracteristicos que llevan al médico a pensar
en otras patologias como sucede en la ganancia de peso que equivocadamente diagnostica
obesidad o por la apatia, astenia, anorexia, inmovilidad (no quieren levantarse de la cama) y
torpeza mental evocan una demencia o una depresion. Se calcula que afecta alrededor del
10% de la poblacién anciana en los paises del hemisferio norte, y de este porcentaje, alrededor
del 7% son mujeres. (3)

Epidemiologia

El hipotiroidismo subclinico ha incrementado en los afios recientes se caracteriza por
aumento de TSH, T3y T4 normales la prevalencia es de 7.5% en mujeres y 2.8% en hombres,
la prevalencia mas alta fue encontrada en mujeres de mas de 60 afios. El hipotiroidismo
subclinico también se ha vinculado con alteraciones en el metabolismo de los lipidos, ademés
tiene relacion con enfermedad coronaria y depresion. (7)

El hipotiroidismo primario en los pacientes geriatricos tiene una prevalencia de 1 a 6%
en ocasiones no se diagnostica ya que las manifestaciones de esta enfermedad no son
especificas y se confunden con otras entidades, En el anciano hipotiroideo predominan las
formas poco sintométicas, puede presentara estrefiimiento, ileo, bradicardia, arritmias,
insuficiencia cardiaca, depresion, deterioro cognitivo y pueden ocurrir de forma aislada. Los
pacientes con enfermedades cronicas, presentan con frecuencia estas alteraciones por lo que
se confunde con complicaciones o exacerbaciones de las mismas. Se realizo un estudio en
pacientes mayores de 64 afios quienes presentaban alteraciones cognitivas, los resultados
indicaron que niveles altos de TSH se asociaban con demencia independientemente de la T4
libre. Se concluyo que pacientes viejos con deterioro cognitivo deben ser evaluados por
hipotiroidismo, sin embargo también se encontré que la tiroxina puede generar estrés oxidativo
y dafiar neuronas.(4)

Otro estudio muestra una alta mortalidad en pacientes con disfuncién tiroidea por los
efectos cardiovasculares que se le asocian. (5)
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Etiologia

Las causas de hipotiroidismo pueden ser tres

A. Las debidas a perdida o atrofia del tejido tiroideo. Como extirpacion quirdrgica,
hipotiroidismo hidropatico, y cretinismo.

B. Las ocasionadas por estimulacion insuficiente de una glandula intrinsecamente normal
como resultado de la enfermedad hipotalamica o hipofisiaria: sindrome de Sheehan o
enfermedades de hipdfisis e hipotalamo.

C. Las que se asocian a bociogenesis compensatoria como resultado de biosintesis hormonal
defectuosa como: tiroiditis de Hashimoto, deficiencia endémica de yodo, sustancias
bociogenas, defectos hereditarios y resistencia a las hormonas tiroideas. (1)

En cuanto al hipotiroidismo subclinico se ha visto asociacion con la insuficiencia renal
cronica probablemente por el estado inflamatorio crénico, ademas de alteraciones en el
metabolismo del iodo, decremento a la sensibilidad de las hormonas tiroideas, y tiroiditis
autoinmune, (10)

La tiroiditis linfocitica cronica (tiroiditis de Hashimoto bocio y la tiroiditis atréfica), es la
causa mas frecuente de disminucion de la produccion de hormona tiroidea y da como resultado
hipotiroidismo subclinico o leve. Un estudio sugiere que la reduccién en la ingesta de yodo en
este tipo de pacientes puede reducir la aparicion de hipotiroidismo (23). Otras causas de
hipotiroidismo primario puede ser consecuencia de terapias que destruyen tejido tiroideo como
el yodo radiactivo en la radioterapia externa de la cabeza y el cuello. Se desarrolla en el primer
afio y depende de la dosis.

Es frecuente después de la terapia de radiacion externa en pacientes con linfoma de
Hodgkin, leucemia, anemia aplasica, los tumores cerebrales, o trasplante de médula ésea. La
quimioterapia también puede inducir hipotiroidismo en pacientes con linfoma Las mujeres con
cancer de mama puede tener un mayor riesgo de enfermedad tiroidea autoinmune después de
la quimioterapia adyuvante con tamoxifeno. El amento transitorio deTSH sérica se puede
producir después del parto, y después de la tiroidectomia parcial. Algunos farmacos pueden
inducir hipotiroidismo subclinico o manifiesto sobre todo en pacientes con tiroiditis atoinmune
(compuestos que contienen yodo, litio, citoquinas e interferén). La amiodarona por la alta
ingesta de yodo, La tiroiditis se puede precipitar en individuos susceptibles que ingieren
amiodarona en regiones con alta ingesta de yodo. El exceso de yodo en la dieta,
medicamentos, antisépticos tépicos, y medios de contraste con yodo pueden inducir
hipotiroidismo leve o transitorio. El carbonato de litio, que se prescribe para el tratamiento de
los trastornos maniaco-depresivos, puede afectar a la sintesis de hormonas tiroideas. Los
pacientes que desarrollan hipotiroidismo persistente durante el tratamiento con litio son mas
propensos a tener tiroiditis de Hashimoto. crénico subyacente. El Interferén utilizado para el
tratamiento de la hepatitis o ciertos tumores solo 0 en combinacion con IL-2, puede inducir a la
disfuncién tiroidea debido a la activacién o la mejora del proceso autoinmune . Los factores de
riesgo asociados al posible desarrollo de hipotiroidismo incluyen el sexo femenino, larga
duracién del tratamiento con interferon, la presencia de hepatitis cronica por virus C, la edad
avanzada, y la presencia preexistente de anticuerpos anti-TPO. La prevalencia de
hipotiroidismo asociado a interfer6n en pacientes con hepatitis C crénica es entre el 7 y el
39%, se debe investigar la presencia de TPO por que es un factor de riesgo para desarrollar
hipotiroidismo. Se puede desarrollar hipotiroidismo durante el tratamiento con aminoglutetimida,
etionamida, sulfamidas y las sulfonilureas, ya que interfieren con la sintesis de hormona
tiroidea .La elevacion de TSH son complicaciones frecuentes de la terapia con sunitinib,
(inibidor de la tirosincinasa) se usa para el tratamiento de cancer del estroma gastrointestinal y
el carcinoma de células renales . La lesion toxica a la glandula tiroides se informé después de
la exposicion a diversos plaguicidas, herbicidas, industriales productos quimicos y productos
guimicos naturales del medio ambiente. Las enfermedades infiltrativas pueden inducir
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deficiencia de hormonas tiroideas como la tiroiditis de Riedel, amiloidosis,hemocromatosis, y
cistinosis o trastornos infecciosos de la glandula tiroides (Pneumocystis Carini sarcoma de
Kaposi en pacientes con SIDA). Estas enfermedades rara vez casan hipotiroidismo.en
pacientes sin infeccion por VIH. (8)

En cuanto al paciente de edad avanzada podemos mencionar que hay estudios que
sugieren una disminucioén en la sintesis de TSH y secrecion de la misma, hay una reduccién en
la secrecion hipotalamica del TRH. Hay aumento de la monodesyodasa tipoll, convierte T4 en
T3, sugiere un mecanismo adaptativo dependiente de la edad en el cual el tirotropo tiene un
punto de ajuste mas sensible o un umbral menor ante una menor cantidad de hormonas
tiroideas circulantes. (21)

Cuadro (Clinico:

Los sintomas tempranos mas frecuentes del hipotiroidismo comprenden fatiga, letargo,
debilidad, artralgias y mialgias, calambres musculares, intolerancia al frio, estrefiimiento,
resequedad de piel cefalea, menorragia. Ufas quebradizas, sequedad de mucosas, Los
sintomas tardios pueden incluir habla lenta ausencia de sudoracion edema periférico, palidez,
ronquera, disminucién de los sentidos del gusto, y el olfato, aumento de peso que no cede con
dieta, derrame pericardio y bradiarritmias. (5).

Los niveles bajos de testosterona se han relacionado con depresién, estos resultados
parecen aumentar con la castracion quimica y disminuyen con la administracion de
testosterona. Es importante tomar en cuenta este dato ya que la depresion es una
caracteristica que también aparece en el hipotiroidismo. Dado que se trata de un estudio de
incidencia esta entidad no afecta el resultado (6 )

En el habitus exterior observamos tumefaccion palpebral, palidez, enrojecimiento malar,
inexpresividad, edema palpebral, labios gruesos, macroglosia, voz ronca, alopecia, caida de la
cola de las cejas, piel engrosada.

En aparato respiratorio: hay hipoventilacion, debido a la disminucion de fuerza de los
musculos respiratorios que provoca una insuficiencia respiratoria de distintos grados, ademas
pueden ocurrir atelectasias, derrames pleurales, retencién de dioxido de carbono por apnea
obstructiva del suefio.

En el aparato cardiovascular: Encontramos bradicardia con tonos cardiacos débiles,
derrame pleural que empeora el pronéstico. La hipertension arterial: aparece en el 30% de los
casos, a un que es mas frecuente la hipotensién, inotropismo: negativo, disminucion del
volumen de eyeccion. trastornos electrocardiograficos como espacio PR prolongado, complejo
QRS de bajo voltaje y puede existir bloqueo auriculoventricular, insuficiencia cardiaca: existe un
riesgo de cardiopatia isquémica. En la fase final que es el coma mixedematoso existe una
cardiomegalia con miocardiopatia dilatada que puede provocar la muerte.(22)

Aparato urinario. La urea y creatinina aumentan, hay albuminuria,que conduce a oliguria
por retencion de liquidos y edemas. Se produce una disminucién del flujo sanguineo renal con
disminucién de la filtracién glomerular y de la reabsorcién tubular por lo que también se
presenta hiponatremia.

Sistema nervioso. La gran mayoria de los sintomas neurolégicos son caracteristicos del
hipotiroidismo congénito en nifios menores de 2 afios por defecto la maduracion del sistema
nervioso central. Encontramos bradipsiquia, bradilalia, pérdida de iniciativa (abulia) y memoria
(amnesia), somnolencia, apatia. Hay que distinguirlo de la demencia. También ocurren
Trastornos psiquiatricos: raras veces y se caracteriza por psicosis paranoica o depresion (locura
mixedematosa) y retraso mental. La Cefalea: se produce por déficit de hormonas tiroideas y
también por agrandamiento de la silla turca porque que hay una gran produccion de TSH en
casos de hipotiroidismo primario. Hay que distinguirlo de un adenoma hipofisario. Hay
disminucién y enlentecimiento de los reflejos osteotendinosos, neuralgias y parestesias, como
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el sindrome del tanel carpiano por compresion del nervio mediano. También puede haber
anosmia y ageusia,Hipoacusia. Coma en casos graves ( el llamado coma mixedematoso).

En sistema musculo esquelético hay disminucion de la fuerza musclar, cansancio facil,
calmabres, hipotonia y disminucién de los reflejos osteotendinosos.

En la Piel hay palidez, gruesa, reseca, escamosa, sin sudor, pastosa y fria, queratodermia
palmoplantar. A veces existe un tinte carotinémico por metabolismo insuficiente de carotenos,
Cloasma, que es una pigmentacion de frente y pémulos como en las embarazadas,ufias
gruesas, estriadas, quebradizas y de lento crecimiento, alopecia, no solo del cuerpo cabelludo
sino del resto del cuerpo. La resequedad de la piel y cabellos se debe a vasoconstriccion
periférica, mixedema: en hipotiroidismos graves existe una acumulacion de mucopolisacéridos
hidréfilos en la sustancia fundamental de la piel y otros tejidos, que se rodean de agua y
producen engrosamiento de la piel, rasgos faciales e induracion pastosa de la piel que da al
enfermo un aspecto edematoso generalizado que a diferencia del edema de la insuficiencia
cardiaca no deja fovea

Aparato genital, el hipotiroidismo es una causa frecuente de esterilidad, en las mujeres existen
ciclos anovulatorios con hipermenorrea, abortos, y en algunos casos amenorrea por
hiperprolactinemia asociada por aumento de TRH, en los hombres hay impotencia, disminucién
de la libido, alteraciones en la espermatogénesis, (hidrocele).

Glandulas suprarrenales En el hipotiroidismo puede existir una insuficiencia suprarrenal
asociada que no desaparece con facilidad con tratamiento de tiroxina, por lo que al principio del
tratamiento del hipotiroidismo hay que administrar corticoides. También existe una
complicacion que se debe a una insuficiencia a nivel del hipotalamo llamada hipotiroidismo
hipofisario.

En las pruebas de laboratorio podemos encontrar: anemia que puede ser macrocitica por
anemia perniciosa , anemia microcitica por hipermenorrea en mujeres, o nhormocitica por
insuficiencia medular de enfermedad crénica y disminucion del metabolismo.
Hipercolesterolemia: sobre todo por el aumento de LDL., disminucion de la eritropoyetina,
vitamina B12, y en la absorcién de hierro., Elevacion de CPK, tanto musculares como cardiaca,
Hiponatremia dilucional, aumento de enzimas aminotransferasa ,disminucién de hormonas
tiroideas. La TSH esta elevada en el hipotiroidismo primario y disminuida en el hipotiroidismo
secundario y terciario.

Diagnéstico

Se realiza con determinacién de TSH que se encuentra aumentada en el hipotiroidismo
primario (mayor de 10) y levemente amentada en el hipotiroidismo subclinico (entre 6 y 10). Se
observan frecuentemente aumento de colesterol, enzimas hepéticas, creatinina cinasa,
hiponatremia, hipoglucemia y anemia. Es importante buscar anticuerpos tiroperoxidasa y
tiroglobulina en pacientes con tiroiditis de Hashimoto. La valoracién de T3 no constituye una
buena prueba para hipotiroidismo. (7)

Ya que el hipotiroidismo tiene una alta prevalencia en pacientes ancianos en Canada se
realizan tamizaje en forma periédica en personas mayores de 65 afios (cada 2 afios) esto
consiste en examen clinico y posteriormente determinacion de TSH y T4 en suero (8).

La TSH es el marcador mas confiable para predecir la tendencia a hipotiroidismo
subclinico en pacientes mayores de 55 afios. Los pacientes con TSH ligeramente elevada (5.0
a 9.9 mU Jlitros) tienen un bajo riesgo de desarrollar hipotiroidismo franco y una gran
probabilidad de normalizar sus valores de TSH con el tiempo. Sin embargo pacientes con TSH
mayor tienen mas riesgo de desarrollar hipotiroidismo primario y deben ser tratados con L-T4
debido a que el riesgo de hipotiroidismo clinico es sin duda elevado. (16)
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La prueba de ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) consiste en un anticuerpo
monoclonal altamente afin a la hormona tiroidea que se desea buscar, estos anticuerpos estan
fijos a micropocilos, al agregar el suero del paciente se presenta una reaccién antigeno
anticuerpo mientras la muestra se incuba y posteriormente se agrega una sustancia
fotomedible que se une al complejo antigeno-anticuerpo, se analiza con un fotémetro y
dependiendo del nivel de absorvancia sera la concentracion de hormona presente en la
muestra.

Complicaciones

Son principalmente de tipo cardiaco. Existe susceptibilidad a las infecciones. El
megacolon es parte del hipotiroidismo de larga duracion. Puede desencadenarse psicosis. Los
pacientes no tratados pueden desarrollar tumores de TSH con crecimiento de la silla turca y
alteraciones del campo visual. Otra complicacion del hipotiroidismo grave es el coma
mixedematoso que es un estado estuporoso profundo con hiponatremia intensa, hipo
ventilacién hipoxia, hipercapnia, hipotension y convulsiones. También hay elevacion de
enzimas como ck, ck mb, TGO, TGP, aldolasa. No hay fiebre a pesar de presentar infecciones,
por el contrario hay hipotermia. Esto puede ser inducido a menudo por infecciones, alteraciones
cardiacas, y uso de medicamentos. (1)

Tratamiento

El tratamiento se realiza con la administracion de levotiroxina (tiroxina, T4). Se convierte
parcialmente en T3 en el cuerpo la hormona tiroidea mas activa. En los pacientes en quienes
se inicia tratamiento se ve un rapido aumento en 1 a 2 semanas y alcanzan valores cercanos a
los maximos en 3 a 4 semanas.(6) Es importe realizar determinaciones del perfil tiroideo ya que
pueden presentarse hiperfuncion tiroidea producida por la levotiroxina lo cual es riesgoso en
presencia de insuficiencia coronaria, insuficiencia cardiaca, trastornos en el ritmo cardiaco,
hipertension. Por lo que sera necesario disminuir la dosis.

En el caso de una hipofuncion tiroidea secundaria a una afeccién en la glandulas
hipofisaria, se debe clarificar inmediatamente si se estd en presencia de insuficiencia de la
corteza suprarrenal. Esta debe tratarse antes de iniciar una terapia con hormonas tiroideas. El
uso de hormonas tiroideas en pacientes con diabetes mellitus insipida o insuficiencia adreno-
cortical agrava la intensidad de sus sintomas. Ajustes apropiados se requieren en las medidas
terapéuticas relacionadas con esas enfermedades endocrinas. La enfermedad celiaca y el
sindrome de mala absorcion pueden ser exacerbadas con la administracion de hormonas
tiroideas. No es conveniente la administracién conjunta de simpaticomiméticos con hormonas
tiroideas ya que aumentan el riesgo de insuficiencia coronaria aguda en pacientes con
antecedentes de coronariopatias. (9)

El tratamiento del hipotiroidismo subclinico sigue siendo un dilema, se dice que se debe
tratar cuando la TSH es de 10 o un poco mas, sin embargo hay médicos que prefieren dar
tratamiento desde 4.5 a 10 m/l. Un panel de 16 expertos (conformado por personas que tenian
experiencia en la enfermedad de la tiroides, en cardiologia, epidemiologia, bioestadistica,
medicina basada en evidencia, Investigacion, medicina interna, medicina general, y nutricién
clinica) concluyeron que no habia pruebas suficientes para recomendar tratamiento de rutina
para los pacientes con TSH entre 45 y 10 mUl y sugirieron que los pacientes sean
monitoreados a los 6 y 12 meses La TSH por encima de 10 mUl / | con dislipidemia debe ser
tratada por su alta taza de progresién a hipotiroidismo. También se concluyo que pacientes con
factores de riesgo cardiacos y sintomatologia deben ser tratados. Se aconseja comenzar con
dosis bajas de 25 a 75 mcg/ dia.

El tratamiento del coma mixedeatoso se inicia con 300 mcg a 500 mcg por via
endovenosa seguida de 50 s100mcg via oral al dia siguiente.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la incidencia de hipotiroidismo en pacientes internados en el Hospital Juarez de
México mayores de 60 afios en un periodo de tres meses?
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HIPOTESIS

1) La incidencia de hipotiroidismo primario es mayor del 10% en el hospital Juarez de México..

2) La incidencia del hipotiroidismo primario en el hospital esta entre el 1% y 10% como ocurre
en la poblacion en general.de los estudios consultados para esta investigacion.

3) La incidencia es menor del 1% en la poblacion mayor de 60 afios en este hospital.
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OBJETIVO GENERAL

e Determinar la incidencia de hipotiroidismo en el hospital.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

e Determinar que enfermedades se asocian mas al hipotiroidismo en este hospital
en los pacientes mayores de 60afios.

e Indagar la edad en la que con mayor frecuencia se presenta esta entidad
después de los 60 afios.

e Sugerir la adquisicion de pruebas para tamiz tiroideo en pacientes geriatricos
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MATERTALES Y METODOS

Este estudio es aleatorio, transversal se realiz6 en pacientes hospitalizados en su mayor
parte, solo se tomaron 7 muestras de pacientes de la consulta externa. Se realizo en el
Hospital Juarez de México, en pacientes de los servicios de Medicina Interna, Nefrologia,
Hematologia, Endocrinologia, Cardiologia, Infectologia, Geriatria, Gastroenterologia, Cirugia
general, Ortopedia, Oncologia, Neurologia y Neurocirugia.Los pacientes debian tener 60 afios
0 mas, el tiempo empleado fue de 3 meses (de diciembre del 2009 a febrero del 2010).

La muestra esta conformada de 94 sujetos y 6 controles, se eliminaron cuatro muestras
porque el suero obtenido de tres de ellas era escaso y los valores no eran confiables y una mas
porgue al ser analizada se trataba de un hipertiroidismo.

La muestra esta conformada por 49 mujeres y 41 hombres, (Grafica 1) de los cuales
hay 52 de 60 a 70 afios, 21 de 71 a 80 afios, 13 de 81 a 90 afios, 4 de 91 a 100 afios. La edad
promedio es de 75.5 afios para mujeres (con rango de 60 a 91 pacientes), y 73.3 afios para los
hombres (con un rango de 60 a 87 afios). Los valores de THS tiene un rango de 0.24 a 222 con
una media de (111.12), T4L de .0.09 a 1.29 con media de (0.67), T3 de 3.25 a 102 (52) T4T de
0.99 a 7.96 (8.95). Cuadro 1

La mayoria de los pacientes son del tercer piso (del area médica), con enfermedades
cronicas y con mas de una complicacion. Entre las enfermedades que presentaban los
pacientes estan Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial Sistémica, Enfermedad Renal Crénica,
Insuficiencia Hepética, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica, Enfermedades
Hematol6gicas, Enfermedades cardiovasculares y otras como fracturas, a deméas de
posoperados (Cuadro 2).

Las muestras fueron tomadas de la venas del pliegue del codo, o catéter en algunas
ocasiones. Se uso jeringa estéril y la sangre se colocaba en tubo seco para ser centrifugado,
se separaba el suero del coagulo y posteriormente se congelo en el refrigerador del laboratorio
de medicina nuclear hasta juntar las 100 muestras. Una vez se juntaron se llevaron a analizar
por radioinmunoensayo en el laboratorio EMISA, ya que el hospital no cuenta con la prueba.

El radioinmunoanalisis se basa en una reaccion antigeno-anticuerpo. Los anticuerpos
deben ser especificos contra la substancia que queremos determinar, en este caso las
hormonas tiroideas y tener una gran afinidad. Se agregara un isotopo radioactivo (iodo) y se
une al complejo antigeno-anticuerpo, el yodo unido al complejo es directamente proporcional a
la cantidad de este.

Se tomo en cuenta para el diagnostico TSH y T4L ya que T3 se altera con las
enfermedades de base.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Entraron pacientes a partir de los 60 afios que estuvieran hospitalizados
independientemente de la enfermedad de base que presentaran hasta juntar 94 muestras.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Se excluyeron pacientes ya conocidos como hipotiroideos y los menores de 60 afios.
CRITERIOS DE ELIMINACION

Muestras de suero de los pacientes que presentaran volumen pequefio que pudieran dar
falsos positivos, se elimino la muestra de una paciente cuyos valores son de hipertiroidismo.

DEFINICION DE VARIABLES
A) Variables dependientes:

TSH: hormona estimulante de la tiroides. Es una hormona glicoproteica secretada por la
adenohipdfisis que aumenta la secrecién de tiroxina y triyodotironina. Produce efectos
especificos como el aumento de la protedlisis de tiroglobulina.

T3 triyodotironina. Hormona segregada por la glandula tiroides, estimula el metabolismo
de los hidratos de carbono y grasas, activando el consumo de oxigeno, asi como la degradacién
de proteinas dentro de la célula.

T4: tiroxina. Tiene la misma funcién que la triyodotironina pero es menos potente y tiene
mas afinidad por la globulina transportadora.

T4L: tiroxina libre. Es la cantidad de hormona que se mantiene sin convertir en T3 en
forma indirecta nos habla de cuanta hormona se esta produciendo en la tiroides, es decir si
esta elevada se traduce como hipertiroidismo y si esta disminuida se traduce como
hipotiroidismo

Variables independientes:
Edad: tiempo transcurrido a partir del nacimiento de un individuo.

Sexo Como conjunto de condiciones anatdmicas, fisiolégicas y afectivas que
caracterizan cada sexo;

Enfermedades crénicas

Diabetes mellitus: es un grupo de trastornos metabdlicos, que afecta a diferentes
organos Y tejidos, dura toda la vida y se caracteriza por un aumento de los niveles de glucosa
en la sangre: hiperglucemia mayor a 126 mg/dl

Hipertension Arterial: aumento de cifras de la presion arterial mayor de 140/90 mm
Hg en forma sostenida

Enfermedad pulmonar crdnica obstructiva: Es un término que agrupa la bronquitis

cronica y el enfisema. La primera afecta el epitelio de revestimiento de los bronquios y el
segundo la estructura de los alveolos.
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DESCRIPCION DE VARIABLES

VARIABLES DEPENDIENTE.

_ Aleatoria

VARIABLES INDEPENDIENTES.
_ Dicotémicas nominales.

_ Edad: numérica y continua.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se utilizaran medidas de tendencia central

ESTADISTICA INFERENCIAL.

Estadistica paramétrica.

DESCRIPCION OPERATIVA DEL ESTUDIO.

Evaluacion de perfil tiroideo en pacientes mayores de 60 afios

Comorbilidades asociadas.

Edad de mayor frecuencia.
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RESULTADOS

En este estudio tenfamos un total de 94 pacientes se debian obtener 100 muestras, pero
6 de estas eran controles, se excluyeron ademas 3 por que el suero obtenido era insuficiente,
y 1 més por presentar hipertiroidismo, por lo que contamos con un total de 90 pacientes, la
mayoria eran mujeres (49) y (41) hombres, el rango de edad con mayor numero de pacientes
es de 60 a 65 afios, seguidos de 81 a 85 afos. (Grafica 1 y2)
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De 90 muestras analizadas 13 se encontraron con algun tipo de hipotiroidismo, es decir
el 14%, de los pacientes, de estos 7 tienen hipotiroidismo primario (8%) y 6 hipotiroidismo
subclinico (7%). (Gréfica 3)

Porcentaje de pacientes con
hipotiroidismo

M Pacientes sin
enfermedad tiroidea

8% 1%

B Hipotiroidismo primario

Hipotiroidismo subclinico

Gréfica 3

De la poblacion con alteraciones tiroideas tomando en cuenta tanto hipotiroidismo, y
valores limitrofes de las hormonas se encontraron 15 pacientes, si tomamos este nimero como
el cien porciento de la poblaciéon tenemos que se encontraron 7 pacientes con hipotiroidismo

primario (46%), 6 con hipotiroidismo subclinico (40%), 1 pacientes con valores limitrofes de T4
(1%). (Grafica 4)

POBLACION DE PACIENTES CON ALTERACIONES TIROIDEAS Y
EL PORCENTAJE QUE OCUPAN CADA UNA
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B Hipotiroidismo primario
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Gréfica 4
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De los 7 pacientes con hipotiroidismo primario 3 fallecieron, y los otros cuatro fueron
citados para valoracion. De estos 7 pacientes cuatro tenian mas de una enfermedad crénica
concomitantes, los otros tres solo una enfermedad.

Se encontraron ademas 6 con hipotiroidismo subclinico, de los cuales 1 falleci6 y se
citaron los otros 5 para vigilancia, todos estos con enfermedades cronicas, no se dio
tratamiento a menos que desarrollen la enfermedad en 6 meses (se vigilan con perfil tiroideo).

. Se encontrd 1 paciente hipertiroidea, se cit6 para valoracion, pero se excluyo del estudio.
Un paciente se cito por presentar T4 libre baja ( una mujer).

Por género se encontr6 que hay 3 mujeres con hipotiroidismo subclinico y 3 hombres;
para el hipotiroidismo primario encontramos que hay 4 mujeres y 3 hombres. En total 7 mujeres
y 6 hombres. Lo que en porcentaje se traduce como 7.6% para las mujeres y 6.5% para los
hombres. Tal como era de esperarse es mas frecuente en mujeres que hombres.

Tomando en cuenta tanto el hipotiroidismo primario, el subclinico y los valores limitrofes
de T4L Hay mas mujeres con alteraciones tiroideas (8) que hombres (6). Esto corresponde al
16% de la poblacién de mujeres estudiadas y al 14% de la poblacion de hombres. (Grafica 5) al
igual que en la literatura consultada hay mas mujeres que hombres con enfermedad tiroidea,
debe destacarse que la muestra estaba constituida por un mayor nimero de mujeres.
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Gréafica 5
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Cuadro 1 ESTADISTICA DESCRIPTIVA

HORMONAS No. De | maximo minimo media Desviacion

pacientes estandar
T4L mcg/ml 91 1.29 0.09 1.38 0.3209
TSH mU/L 91 222 0.24 111.12 24.51

« T3y T4T no se tomaron en cuenta por que se altera con otras enfermedades de base.

Los valores de THS que se encontraron en este estudio tienen un rango de 0.24 a 222
con una media de (111.12), La T4L tiene un rango de .0.09 a 1.29 con media de (1.38), T3 de
0.6 a 225 (112.8) T4T de 0.28 a 7.23 (7.51). Solo se tomaron en cuenta para la valoracion la
TSHy la T4L ya que la T3 se altera cuando hay otras enfermedades.

Cuadro 2 Alteraciones tiroideas en relacién con la enfermedad

ENFERMEDAD No. De pacientes HP HS T4ALB | TOTAL
Diabetes Mellitus 14 2 2
Enfermedad renal crénica 4 1 1 2
Hipertension Arterial Sistémica | 5 1 2 3
Insuficiencia hepatica 2 1 1
Enfermedad pulmonar | 4 1 1

obstructiva crénica

Avrtritis reumatoide 1 1 1

Otras (Leucemias, enfermedad | 60 3 1 4
cardiovascular, pos operados,
cancer, artritis reumatoide,

fracturas)

%  HP=hipotiroidismo primario, HS=hipotiroidismo subclinico, TALB=T4 libre baja

Diez pacientes de los 13 con algun tipo de hipotiroidismo presentan varias enfermedades
cronicas. La mayor cantidad de pacientes con HP se encuentra en el grupo de
enfermedades cronicas, los otros se encuentran repartidos en otras enfermedades. En el
hipotiroidismo subclinico hay mayor frecuencia en pacientes con diabetes y con
hipertension. La hipertensién tiene mayor frecuencia de pacientes con hipotiroidismo.

El 15% de la poblacion analizada tiene alteraciones de la tiroides, la mitad de ellos
tienen enfermedades concomitantes de tipo cronico.
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Cuadro 3. Alteraciones tiroideas de acuerdo al grupo de edad

Alteracion 60-65 66-70 71-75 76-80 81-85 86-90 91-100

tiroidea

HIPOTIROIDISMO 4 3

PRIMARIO

HIPOTIROIDISMO 2 2 2

SUBCLINICO

VALORES 1

HORMONALES

LIMITROFES

TOTAL 6 2 1 5

Cuatro de los pacientes con hipotiroidismo primario estan en el grupo de 60 a 65 afios y 3
de 81 a 85 afios. En el hipotiroidismo subclinico hay 2 de 60 a 65 afios, 2 de 71 a 75 afios y 2
de 81 a 85 afios. En los valores limitrofes hay 1 de 76 a 80afios. La mayor parte de las
alteraciones de tiroides se encentran en el grupo de 60 a 65 afios ya que la mayoria de los
pacientes hospitalizados se encuentran en este rango de edad, seguido de 5 pacientes del
grupo de 81 a 85 afios. (Cuadro 3y grafica 6)
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DISCUSTON

En la muestra analizada que consta de 90 individuos, se encontr6 que 14 pacientes
presentaron alteraciones tiroideas. El hipotiroidismo primario se presento en 7 pacientes y el
hipotiroidismo subclinico en 6 pacientes, 1 paciente tenia alteraciones limitrofes en todos los
valores hormonales. Es decir el 15% de la poblacion estudiada tiene alguna alteracion tiroidea.
La incidencia de hipotiroidismo subclinico es del 7% y para hipotiroidismo primario del 8%, el
14% de la poblacién estudiada presenta un tipo de hipotiroidismo y comparado con la literatura
consultada es mayor para el hipotiroidismo primario (1-6%), y menor para el hipotiroidismo
subclinico (alrededor del 10%). (Grafica 3)

En nuestro estudio el 7.5% de las mujeres y 6.5% de los hombres tienen algun tipo de
hipotiroidismo, (en la literatura se reporta 7% en mujeres y 3% en hombres), es mayor la
incidencia en mujeres que en hombres en nuestro estudio y hay mas hombres enfermos en el
Hospital Juarez que en los reportes consultados. En cuanto al hipotiroidismo subclinico el
porcentaje es igual para ambos (3.3%), la literatura refiere que es mayor en mujeres con 7.5%
y 2.8% para hombres. Cabe mencionar que los estudios revisados tienen una muestra mayor,
sin embargo los resultados son similares como era de esperarse en cuanto a porcentaje total y
gue es mas frecuentes en mujeres.

La mayor cantidad de pacientes de la muestra estan entre 60 a 65 afios y por lo tanto
hay mas alteraciones en este grupo de edad, el hipotiroidismo primario es el mas frecuente en
ellos. El hipotiroidismo subclinico esta presente en todos los grupos de edad de la poblacién
estudiada.

La mayoria de los pacientes con alteraciones tiroideas presentan enfermedades cronicas
(10 de 15), todos los pacientes con hipotiroidismo subclinico tienen una enfermedad cronica de
base. La mayoria de los pacientes con hipotiroidismo primario tienen una enfermedad cronica.
Los pacientes con enfermedad cronica tienen un estado inflamatorio permanente, situacion que
afecta varios 6rganos entre ellos la tiroides. (Cuadro 3)

Entre las principales causas de hipotiroidismo tenemos la tiroidectomia, consumo de
medicamentos, radiaciones, tiroiditis. Son factores de riesgo la edad y sexo, en este estudio la
edad de mayor prevalencia es de 60 a 65 lo cual es diferente a lo descrito en la literatura
(mayor de 70 afios) la mayor cantidad de pacientes internados se encontraba entre los 60 y 65
afos. De los articulos revisados hay uno que refiere que la presencia de bocio, y la positividad
de autoanticuerpos tienen una significativa relacion con la progresion a la insuficiencia de la
tiroides.. De hecho, la presencia de anticuerpos de tiroides ha sido considerada como un factor
de riesgo para la progresion a insuficiencia tiroidea en los ancianos. En el estudio de
Whickham , las mujeres con altos niveles de TSH y positividad para anticuerpos antitiroideos
mostraron las mas altas probabilidades de desarrollar hipotiroidismo.

Hay un estudio prospectivo que identificé la presencia de los anticuerpos microsomales
como principal factor de riesgo.

Es de esperarse que con la edad aumente el hipotiroidismo por la atrofia del tejido. Las
enfermedades autoinmunes, la enfermedad renal también se asocia con el hipotiroidismo, en
este estudio hay un paciente con hipotiroidismo y artritis reumatoide y varios de los que
presentaron hipotiroidismo subclinico tienen enfermedad renal crénica, diabetes, hipertensiéon
y enfermedad pulmonar obstructiva cronica. (Cuadro 2)

En cuanto a la tiroidectomia parcial la incidencia aumenta casi al 11% segln un estudio
realizado en Australia y como en las otras etiologias también se asocia con los factores de
riesgo como son tiroiditis en la pieza quirdrgica asi como aquellos con anticuerpos
demostrados antes de la cirugia Por otro lado, los enfermos con TSH entre 2.5-4.0 miU/I
también tuvieron mas riesgo de presentar hipotiroidismo. La combinacion de los tres factores
mencionados previamente predice hipotiroidismo en el 80% de la poblacion estudiada. (27)
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El Hipotiroidismo subclinico es una condicién de insuficiencia tiroidea moderada se
caracteriza por niveles normales en suero de T4 y T3 con TSH sérica elevada ligeramente. La
prevalencia de hipotiroidismo subclinico no es insignificante en la poblacién general. Mas
importante aln, en los ancianos, estas cifras adquieren una mayor relevancia debido a valores
elevados de TSH La prevalencia de hipotiroidismo es de0.9 a 5.9%, la prevalencia de
hipotiroidismo subclinico alcanza valores de 14% hasta 18% 0 mas, el hipotiroidismo subclinico
es mas frecuente en el sexo femenino sobre todo si son mayores de 74 afios. En este estudio
no hay una edad de mayor frecuencia ya que hay la misma cantidad en todos los grupos
etareos (grafica 6), pero es méas frecuente el hipotiroidismo primario. El hipotiroidismo
subclinico tiene importancia clinica ya que se asocia a anormalidades en los lipidos, disfuncion
endotelial y aortosclerosis aortica. Se reporta en la literatura que el 22% de los pacientes con
hipotiroidismo subclinico evoluciona a hipotiroidismo primario. Por lo que es de esperarse que
de los 6 pacientes encontrados en este estudio de 1 a 2 desarrollaran hipotiroidismo primario.

Se encontré una investigacion realizada en Colombia el cual reporta una prevalencia de
TSH elevada, en el 26.6% de las mujeres. Se observa una tendencia al aumento de esta
prevalencia en los diferentes grupos de edad, llegando a sobrepasar 40% en mujeres mayores
de 55 afios. Al buscar el efecto sobre el perfil lipidico, se encontré que en aquellas mujeres con
hipotiroidismo subclinico, tanto el colesterol total como los triglicéridos se encuentran alterados
en cerca del doble de las pacientes. Se postula que este hallazgo se puede relacionar con un
aumento en el riesgo cardiovascular en este grupo. Se concluye que, por lo menos en la ciudad
de Bogota, se deben solicitar niveles de TSH a todas las mujeres post-menopausicas. Se
plantea el interrogante de la suplencia tiroidea por el efecto deletéreo que puede tener sobre la
masa oOsea. (29) Este es un dato mas que apoya el hecho que los pacientes mayores de 60 a
antes deben con mas frecuencia realizarse perfil tiroideo.

En un estudio revisado en la red se encontr6 lo siguiente: la mayor prevalencia de
hipotiroidismo subclinico se registré en pacientes femeninas, especialmente en edades
comprendidas entre 65 y 79 afios de edad, coincidiendo con estudios previos. Igualmente, se
detectd una mayor incidencia en hombres por encima de los 80 afios de edad, coincidiendo con
otros estudios realizados en este grupo etario. Ademas se encontré que 4 diabéticos
presentaron esta entidad. (28) En el estudio que nos ocupa hay gran relacion entre las
enfermedades cronicas y el hipotiroidismo subclinico, nosotros encontramos 2 diabéticos en
este grupo de pacientes y no hubo edad de mayor incidencia ya que se repartieron en los
distintos grupos etareos.

La tiroides al igual que los otros tejidos tiene un decremento en su funcion con la edad,
las causas segun comenta la literatura puede deberse a disminucion de la respuesta de TSH
ante TRH, ademas las concentraciones de hormona disminuyen y la captacién de yodo, al igual
que la unién a proteinas. También existe deficiente funcién de las celulas T y la actividad timica
se reduce con la edad, la presencia de anticuerpos incrementa la probabilidad de hipotiroidismo
manifiesto o subclinico.

Otras causas y se menciona como principal factor, es la presencia de anticuerpos dirigidos
contra diversos componentes antigénicos de las células foliculares tiroideas, hay anticuerpos
contra peroxidasa y contra tiroglobulina y es mas frecuente en la poblacion anciana femenina,
en este estudio hay mas poblaciéon femenina con hipotiroidismo subclinico no asi para el
hipotiroidismo primario ya que existe en partes iguales.

En la mujer es mas frecuente el hipotiroidismo porque es mas propensa a las
enfermedades autoinmunes como lupus Yy artritis reumatoide, su etiologia mas frecuente es la
enfermedad de Hashimoto que también es mas comun en mujeres. Sin embargo en este
estudio el paciente con artritis reumatoide e hipertiroidismo primario es hombre.

Hay datos que sugieren que una madre que da a luz una nifia tiene mayor riesgo de
padecer hipotiroidismo que cuando da a luz a un varén. (26)

El uso de medicamentos en el adulto mayor es muy comin ya que son frecuentes las
multipatologias la amiodarona un farmaco antiarritmico se asocia a hipotiroidismo, el litio
también tiene relacion con el mismo y también medicamentos con iodo en su molécula.

33



En un articulo consultado se reporta que 30.8% de los pacientes que recibieron
amiodarona presentaron hipotiroidismo en comparacién con el 6.9% de los controles. Este
trastorno aparece de manera precoz al iniciar el tratamiento. La incidencia de hipotiroidismo fue
baja; sin diferencias significativas con los controles. (25)

Se estima que existe un periodo de 10 afios entre el inicio del proceso patoldgico y la
conciencia del paciente de padecer la enfermedad. Los sintomas y signos, inespecificos y de
lenta evolucion, expresan la baja en la actividad metabdlica secundaria al déficit de hormonas
tiroideas. La acumulacion de mixedema en diferentes localizaciones también contribuye a
explicar algunos signos.

La historia de un paciente hipotiroideo constata cansancio facil, astenia, apatia, lentitud
mental, mala memoria, intolerancia al frio y falta de sudoracién. También hay constipacion,
dolores osteomusculares vagos y ascenso de peso. Todos estos sintomas también propios de
la edad. En mujeres jovenes se puede agregar hipermenorrea 0 amenorrea. También puede
haber galactorrea, sin embargo para esto debe haber presencia de estrégenos ya sea
producidos por la paciente o en forma exdégena tal como en las mujeres con menopausia, estos
datos se relacionan con hipotiroidismo hipofisario por adenoma (30)

El método utilizado en este estudio para el andlisis de las muestras es RIA
(radioinmunoandlisis) comparado con otro estudio (16) consultado en esta investigacion el
método utilizado es el mismo y se siguié el mismo procedimiento de congelar la muestra y
analizarla posteriormente obteniendo resultados confiables. Una da las limitantes que se me
planteo era el hecho de que en ocasiones esta prueba no era confiable sin embargo se
obtuvieron los resultados esperados. Se dice que ELISA es mas sensible sin embargo el costo
de este es mas elevado y el insumo escaso por lo que se decidi6 realizarlo con el primero.

Se ha visto en algunos estudios que los niveles bajos de t3 se asocian con alta mortalidad
en los pacientes graves, tres de los pacientes con hipotiroidismo murieron durante el estudio.
Se sabe que el hipotiroidismo se asocia con problemas cardiacos asociados con dislipidemia
por lo que se dio seguimiento a los pacientes con hipotiroidismo subclinico, se espera que el
20% de estos lo desarrollen. La enfermedad crénica con mayor cantidad de hipotiroideos en
esta investigacion fue la hipertension.

En este estudio se decidié tomar en cuenta para el diagnostico la TSH y la T4L ya la
primera es mas sensible y la segunda se considera mejor parametro por que se produce
directamente en la tiroides. En los articulos consultados se menciona que la TSH es el principal
pardmetro para el diagnostico de hipotiroidismo, se dice en un estudio que pacientes con
niveles de 6 al0 de esta hormona se trata de hipotiroidismo subclinico y que al darle
seguimiento a estos pacientes con el tiempo, seis meses, encontraremos que el 20%
presentara hipotiroidismo subclinico. El sindrome de eutiroideo enfermo que se refiere a
pacientes con alteraciones en TSH y T4L(bajas) pero secundario a otra enfermedad sistémica
también se asocia con morbimortalidad.

El tratamiento en el hipotiroidismo subclinico es controvertido ya que hay literatura que
refiere no es necesario el tratamiento y otras fuentes refieren debe darse si el paciente
presenta sintomas. Sin embargo dar tratamiento a pacientes con T4 puede desencadenar una
crisis de tirotoxicosis por lo que es necesaria la vigilancia constante de estos pacientes y
suspender el tratamiento en cuanto aparezcan alteraciones relacionadas con el tratamiento.

Otra literatura sugiere que si el paciente con hipotiroidismo subclinico es sintomatico debe
recibir tratamiento hasta mejorar sintomas y mejorar niveles de TSH.
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CONCLUSIONES Y PROPUESTAS

La incidencia del hipotiroidismo primario es de 8% y fue mayor que en la literatura
consultada que va del 1 al 6%. A aunque hay variaciones y en algunas se refiere hasta del
10%. EIl hipotiroidismo subclinico en la literatura consultada tiene una incidencia del 8
porciento y es mas frecuente en mujeres, en este estudio se encontrd que es del 7% con igual
incidencia en hombres y mujeres (3% y 3%). La incidencia de hipotiroidismo encontrada por
genero es del 7.5% mujeres y 6.5% hombres (14 y 7 % en la literatura).El hipotiroidismo se
relaciona mas con enfermedades crénicas. El grupo mas afectado en este estudio es de 60 a
70 ya que la mayoria de los pacientes hospitalizados se encuentra en este grupo.de edad, a un
gue la literatura también reporta lo mismo. Fue mas frecuente el hipotiroidismo primario. Todos
los pacientes con hipotiroidismo subclinico tienen enfermedades crénicas de las mas
frecuentes en México como la diabetes, hipertension y EPOC.

Es importante mencionar que en las personas mayores de 75 afios es mas frecuente
gue se desarrolle coma mixedematoso y se puede desencadenar por infecciones, alteraciones
metabdlicas como en la diabetes, por lo que todo paciente con enfermedades cronicas sobre
todo de tipo inmunolégico debera ser analizado.

Sin duda las alteraciones cardiovasculares con las cuales el hipotiroidismo se relaciona
tienen suma importancia ya que aumentan su prevalencia con la edad, al diagnosticar el
hipotiroidismo con prontitud se podria evitar que estas enfermedades ocurran por tanto la
calidad de vida del paciente mejora. La enfermedad con mayor cantidad de hipotiroideos es la
hipertension.

En cuanto al tratamiento hay tres principales beneficios potenciales a) la mejoria del
perfil lipidico, b) la reversién de algunos de los sintomas del hipotiroidismo y c) la prevencion de
la progresion a coma mixedematoso. Después de la sustitucién con T4 se ha demostrado una
reduccion en el colesterol total y de lipoproteinas de baja densidad en los estudios de
intervencién. Estas reducciones fueron mayores en pacientes con valores elevados de
colesterol en suero y en los pacientes con hipotiroidismo manifiesto inadecuadamente tratados
gue en los pacientes con hipotiroidismo subclinico espontaneo

En nuestro pais se cuenta Unicamente con levotiroxina via oral no hay intravenosa esto
es limitante en el tratamiento del coma mixedematoso el cual tiene alta mortalidad, por lo que
se debe prevenir y la Unica forma de hacerlo es el diagnostico oportuno, ya que hay pacientes
gue no saben que padecen de hipotiroidismo hasta que presentan esta complicacion, o no
tienen un seguimiento adecuado por la falta de especialistas.

Los resultados obtenidos nos hacen sugerir realizar perfil tiroideo a los pacientes
hospitalizados con enfermedades cronicas con mas frecuencia que en la actualidad. Para
brindar un andlisis mas completo del paciente y por lo tanto dar tratamiento oportuno.

Dado que el grupo de edad con mayor nimero de casos es de 60 a 65 afios tal vez lo
mas conveniente sera realizar un tamizaje desde los 60 afios cada 2 afios tal como ocurre en
Canada con los mayores de 65 afios.

El analisis hormonal tiroideo debera realizarse con mayor frecuencia, ya que en
ocasiones a pesar del tratamiento no se observa mejoria, en caso de encontrar pacientes con
hipotiroidismo es conveniente dar tratamiento siguiendo los cuidados que la administracion de
levotiroxina conlleva.

También es importante para la prevencion el limitar el uso de medicamentos yodados ya

en la actualidad es comun el uso de yodopubidona como antiséptico oral, se sabe que el uso
prolongado de eta sobre todo en pacientes jovenes puede causar enfermedades de tiroides. La
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prevencién debera iniciar desde edades tempranas para que cuando se presente la edad
adulta mayor las complicaciones sean menos no solo en cuanto a tiroides se refiere si también
a otras enfermedades.

Como en todas las enfermedades la prevencion es lo mas importante, si la deteccion se
hace desde el médico de primer contacto los pacientes no presentarian tantas complicaciones,
por lo que el implementar pruebas de tamizaje en los centros de salud para la poblacion adulta
mayor tal como se hace con los recién nacidos en los hospitales seria una buena forma de
diagnostico oportuno sobre todo en un pais en el que en poco tiempo tendrd una poblacion
elevada de este grupo de edad.

El perfil tiroideo debe formar parte de la revision rutinaria de los pacientes.
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ANEXOS

PLANTILLAS UTILIZADAS PARA CONCENTRAR DATOS

LISTA DE PACIENTES

NUMERACION | CAMA | NOMBRE | EDAD | NO. DE | DIAGNOSTICO | TELEFONO
CONTINUA EXPEDIENTE

1

94

LISTA DE PACIENTES PARA RESULTADOS

NUMERACI | CAMA NOMBRE EDAD NO. DE | DIAGNOS | T4 | T4L TSH | T TELEFONO
ON EXPEDIE TICO T 3

CONTINUA NTE

1

94

NUMERAC | CAMA NOMBRE | EDA NO. DE | DIAGNO T4T T4L TSH T3 Diagnost | telefono
ION D EXPEDIEN STICO ico

CONTINUA TE tiroideo

1

17

Estos son los modelos de tabla en los cuales se concentraron los pacientes y posteriormente
se plasmaron los resultados.
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