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RESUMEN   

TÍTULO: Niveles de tirotropina y triyodotironina libre en pacientes pediátricos con obesidad 

exógena en el servicio de Endocrinología Pediátrica CMNR. 

  

CONTEXTO: Mientras que la prevalencia de la obesidad incrementa mundialmente, hay 

avances  importantes de la comprensión de su patogenia y consecuencias metabólicas. El 

tejido adiposo ejerce un papel importante en la homeostasis y la regulación de la hormona 

tiroidea. En los últimos años hay un creciente interés en la relación entre  la obesidad  y  

función tiroidea algunos estudios han encontrado relación de la obesidad con  

hipertirotropinemia, sin embargo otros han encontrado relación entre la obesidad y  aumentos 

de la T3.       

METODOLOGÍA: Se realizo un proyecto de investigación clínica, bajo un diseño 

transversal, prospectivo, observacional, no comparativo y descriptivo, en pacientes 

pediátricos con obesidad exógena de Consulta Externa del servicio de  Endocrinología 

Pediátrica del Centro Médico Nacional la Raza del IMSS, en México, D.F. realizado de 

Febrero a Julio de 2012. Con el objetivo de conocer la frecuencia de presentación de la 

hipertirotropinemia y/o  elevación de  triyodotironina libre en pacientes pediátricos con 

obesidad exógena. Se incluyeron  todos los  pacientes con diagnostico de obesidad exógena, 

de  2 años a 15 años 11 meses, se eliminaron aquellos en tratamiento con hormonas tiroideas, 

sensibilizadores de la acción de la insulina e insulina, así como los pacientes con datos 

clínicos de falla tiroidea. Se realizo somatometría y examen físico completo, así como toma 

de muestra sanguínea para medición de niveles de hormonas tiroideas, glucosa e insulina. 

Con los resultados obtenidos se realizo estadística descriptiva  con frecuencias, porcentajes, 

medidas de tendencia central y de dispersión. 

RESULTADOS: De un total de 92 pacientes evaluados se eliminaron 5 pacientes en  quienes 

se estableció el diagnostico bioquímico de hipotiroidismo. De los 87 pacientes que 

cumplieron con los criterios de inclusión se encontró una frecuencia de presentación 

alteraciones tiroideas compensatorias en el 21.8% de los pacientes, con una frecuencia de 

9.19%  para modificaciones de la TSH, del 12.6% para T3L y para la combinación de ambas 

en 1.14%. 

CONCLUSIONES: Los cambios compensatorios en los niveles de hormonas tiroideas en los 

pacientes con obesidad exógena, son variables en las diferentes poblaciones estudiadas; en 

este trabajo no se sustenta la existencia de asociación entre los niveles de hormonas tiroideas 

con el IMC ni su relación con otros factores evaluados. Se encontró un menor promedio del 

perímetro de cintura en los pacientes con alteraciones tiroideas, que podría sugerir que 

probablemente el aumento de la TSH y T3L sirven para evitar la ganancia progresiva de 

grasa central. 
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MARCO TEÓRICO   

Desde su nacimiento la civilización humana, se ha enfrentado a varios períodos de  hambruna 

y escasez. Las personas que sobrevivieron a esas condiciones probablemente tenían una 

mayor capacidad de almacenamiento de energía, siempre que la comida estaba disponible, 

llenaban  sus reservas  para enfrentar la falta de alimento hasta que  éste  llegaba a estarlo de 

nuevo. Sin embargo, las mismas propiedades que alguna vez constituyeron una ventaja 

evolutiva,  en estos días aumentan la susceptibilidad a la obesidad. 

De hecho, este genotipo ahorrador expuesto a modernas  sociedades industrializadas, que se 

caracterizan por la seguridad alimentaria y  niveles de actividad física reducida, culminaron 

recientemente en una epidemia de obesidad de gigantescas proporciones.
1,2. 

Aún más 

alarmante que las cifras relativas a la obesidad del adulto es la tasa creciente de niños 

obesos.
3   

La prevalencia de la obesidad  incrementa mundialmente, hay avances  marcados  en la 

comprensión de su patogenia y consecuencias metabólicas. El tejido adiposo, que antes se 

consideraba el más grande almacén de energía inerte  en el cuerpo, produce activamente 

varias hormonas, citocinas y quimiocinas, que en conjunto ejercen un papel importante en la 

homeostasis y la regulación de la hormona tiroidea.
4
 En los últimos años, ha habido un 

creciente interés en la relación entre el estado de sobrepeso y  función tiroidea. 

Son diversas las causas del aumento de los niveles de TSH en la obesidad que han sido 

propuestas, entre ellas el hipotiroidismo subclínico, degeneración del eje hipotálamo 

hipofisario, resistencia a la hormona tiroidea y  proceso adaptativo al incremento de la 

energía expedida. En grandes cohortes de adultos y en escasas y pequeñas cohortes de niños 

estudiados se ha demostrado que  solo una pequeña parte ha  sufrido tiroiditis autoinmune, 

mientras que la mayoría de los humanos obesos demostraron un aumento moderado de los 

niveles de TSH sin detectar ninguna enfermedad tiroidea 
5,6. 

La obesidad es una enfermedad crónica caracterizada por un aumento patológico de grasa 

corporal que se asocia a un mayor riesgo para la salud. Se produce por un balance calórico 

positivo, ya sea a consecuencia de la elevación en el aporte calórico o la reducción del gasto 

energético o bien la combinación de ambos.
7
 

Actualmente se considera a la obesidad  la epidemia del siglo XXI afectando a hombres y 

mujeres de todas las edades. La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 en México 



9 

reveló que al menos 26.8 % de los niños de 5 a 11 años tiene sobrepeso, mientras que las 

niñas alcanzan 25.9 % con una clara tendencia al alza. El incremento más alarmante respecto 

a la encuesta realizada en 1997  fue en la prevalencia de obesidad en los niños, pasando de 

5.3 a 9.4%  lo cual representa un  aumento de 77%;  mientras que  en las niñas el aumento fue 

de 47%  pasando  de 5.9 a 8.7%. 
8
 

La obesidad, especialmente la de tipo central o androide, se asocia a una mayor prevalencia 

de patologías crónicas, tales como la hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, resistencia 

a la insulina, colelitiasis, hígado graso no alcohólico, dislipidemia,  cardiopatía coronaria, 

cáncer, enfermedades respiratorias, psiquiátricas, osteoarticulares y anormalidades endocrinas 

las cuales limitan las expectativas y calidad de vida representando un problema de salud 

pública mundial. 
7,9

 

La mayoría de los casos son de origen multifactorial, reconociéndose factores genéticos,  

metabólicos, endocrinológicos y también ambientales. Solo del 2-3% de los pacientes obesos 

tendrá como causa alguna patología endocrina entre las que destacan el hipotiroidismo, 

síndrome de Cushing, hipogonadismo y lesiones hipotalámicas asociadas a hiperfagia.
7
 

En los últimos años se ha comprobado que el tejido adiposo no solo almacena lípidos sino 

que secreta numerosas hormonas siendo el órgano endocrino de mayor tamaño del organismo 

equivalente del 10-60% del peso corporal total de un individuo según su composición 

corporal e índice de masa corporal (IMC)
10

. La TSH parece estar relacionada positivamente 

con el grado de obesidad
11-12

. Los estudios sobre  los niveles de TSH han demostrado que  se 

encuentra en el límite superior del rango normal o ligeramente mayor en niños, adolescentes 

y adultos con obesidad  mostrando  correlación positiva con el IMC.
12,13,14. 

La acumulación de grasa corporal es acompañada por adaptaciones hormonales y metabólicas 

“homeostasis” para prevenir ganancia de peso futura. Durante el desarrollo de  resistencia a la 

insulina en el paciente obeso, con el fin de limitar la cifra de triglicéridos y promover  

lipólisis en el tejido adiposo, se aumenta  la señalización de hormona de crecimiento a través 

de la inducción de receptores dada por la hiperinsulinemia presentada  en estos pacientes. El 

apetito puede ser abolido por  la disminución de  péptidos  orexigénicos producidos por el 

estómago (ghrelina)  y el aumento de péptidos anorexígenos  (leptina).
15

 Este aumento de los 

niveles de leptina encontrado en pacientes con obesidad  se ha propuesto que desarrolla un  

papel fundamental en la presentación de la hipertirotropinemia.  
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Se ha identificado una correlación positiva entre los niveles séricos de TSH y leptina en 

individuos obesos
12

, lo que podría reflejar la asociación positiva entre TSH y el IMC. 
16-17

 

Además se encontró correlación positiva de la leptina ajustada por  IMC con TSH 
12

, lo que 

sugiere que el aumento de la TSH y la leptina en la  obesidad severa podrían resultar de la 

mayor cantidad de grasa. La leptina  es también  un importante regulador neuroendocrino en 

el eje hipotálamo hipofisiario tiroideo,
 
ya que  se encarga de la regulación de la expresión del 

gen TRH en el núcleo paraventricular  y  a su vez la  TSH estimula la secreción de leptina en 

el tejido adiposo humano; además promueve un menor número de receptores de T3 a nivel 

hipotalámico  alterando el sistema de retroalimentación .
18,19-20

 

Los estudios son consistentes  con el concepto de que  el balance de energía negativo esta  

determinado  por la baja  regulación del  eje  hipotálamo-hipofisiario-tiroideo, por el 

contrario del  balance de energía positivo determinado por  la sobreregulación del mismo.  

Sin embargo, la regulación del eje per se no es suficiente para explicar los cambios 

metabólicos observados en la obesidad, ya que los niveles séricos de T4 y T3 no están 

elevados, a pesar de la TSH sérica mayor.
21

 

En los sujetos obesos, se espera que los niveles circulantes altos de leptina,  eleven las 

concentraciones séricas de T3 y T4, lo cual  serviría como un mecanismo para promover 

disipación de energía y limitar el aumento de peso. Sin embargo, este no parece ser el caso, 

ya que no hay una clara evidencia de que las hormonas tiroideas circulantes se incrementan 

en obesos  a pesar de un aumento significativo de las concentraciones de leptina en suero
22

. 

Por otro lado, la leptina participa en la regulación de la homeostasis energética,  influye en el 

metabolismo de hormonas tiroideas proporcionando un mecanismo fundamental a través del 

cual, actúa como un regulador de su acción en las células diana, dependiendo de las 

necesidades del organismo. Hoy en día, se ha convertido en  un paradigma bien aceptado 

partiendo del hecho de que  iodotironinas deionidasas son importantes enzimas implicadas en 

el control de la acción de la hormona tiroidea a  nivel celular.
23

 

La tiroxina o 3, 5, 3 ', 5'-tetraiodotironina (T4) es el principal producto de la secreción 

tiroidea. Sin embargo, T4 es principalmente una prohormona que debe ser activada a través 

de deiodinación en T3 el metabolito activo de la T4, a través de la deiodinación de sus 

anillos.
23
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Las iodotironinas  deiodinasas constituyen una familia de enzimas diméricas, las cuales 

contienen selenoproteinas  cuya función es eliminar  el iodo de la tiroxina y sus derivados, 

por lo tanto producen procesos de activación o inactivación.  Los pesos moleculares de 

deiodinasas varían entre 29 y 33 kDa, cuentan con  menos del 50% de  secuencia idéntica, sin 

embargo,  comparten una secuencia aproximada de 15 aminoácidos  conservando el 

contenido de la cadena de selenio,  centro activo y dominio transmembrana. Su localización 

subcelular  varía de acuerdo con el tipo de enzima. Las deiodinasas  regulan  funciones 

importantes en los procesos metabólicos,  ejerciendo su acción  durante el desarrollo y 

control de retroalimentación del eje tiroideo. 
24

 

La deiodinasa 1 (D1) es una enzima  que cataliza tanto el anillo exterior  como  interior de 

T4, las  actividades  de deiodación que realiza   pueden dar lugar  tanto a metabolitos  activos 

(T3) o inactivos (rT3) de T4. Su localización subcelular en tejidos periféricos (hígado, riñón y 

tiroides) sugiere una función importante en el mantenimiento de los niveles plasmáticos de 

T3, ya que es la responsable  del 80% de la síntesis periférica de T3.
 25

 

La  deiodinasa 2 (D2) exclusivamente cataliza deiodinación del anillo exterior
 
de la molécula 

de T4 y se encuentra dentro del retículo endoplásmico una ubicación favorable para  que la  

T3 entre al núcleo de la célula, dando lugar a la  activación de receptores nucleares. Su 

localización es en la grasa parda, sistema nervioso central e hipófisis. Se encarga de mediar la 

retroalimentación de la secreción de TSH llevada a cabo por la conversión intrahipofisiaria de 

T4 en T3. Como resultado, la  regulación específica  de D2 se relaciona  con un control de la 

expresión génica por T3. 
24-25

 

La deiodinasa 3 (D3) sólo cataliza la deiodinación del anillo interior, lo que resulta en la 

inactivación de la T4 en rT3 o la conversión de T3 en T2.  D3 está situado en la membrana 

plasmática de tejidos en desarrollo y placenta, puede afectar  la activación de receptores de 

hormona tiroidea por la T3 debido a su pobre contenido intracelular que da lugar a la 

inactivación de  T4 o T3. 
25

 

Recientemente se ha investigado los efectos de una dieta con alto contenido en grasa  

induciendo obesidad, se vigilaron parámetros relacionados con la función del eje hipotálamo-

hipofisiario-tiroideo en un modelo animal,  y reportaron  que  los niveles circulantes  tanto 

totales como  libres de T4 y T3 no se alteran después de 8 semanas de dieta  alta en grasa, a 

pesar de que se encontró una elevada expresión  de ARNm  o de TRH en el hipotálamo y 
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TSH circulante. 
26

 La capacidad de respuesta  tiroidea a  TSH  fue normal y se estableció  un 

aumento de la captación de iodo y   la actividad de  D1 en la glándula.  

Una posible hipótesis para  explicar el aumento de TSH  en suero, es la baja regulación  de la 

actividad D2 hipofisiaria.  Hasta ahora, la disminución de la actividad D2 hipofisiaria 

conduce a la disminución de la producción de T3 local causando un hipotiroidismo local que 

conduce a un aumento secreción de TSH. La reducción de T3  dentro de la hipófisis se 

produce en dietas con alto  contenido de grasa y obesidad inducida por dieta,  incrementando 

la producción  rT3, la cual actúa  inhibiendo fisiológicamente   la actividad D2.
27  

Son 

necesarios más estudios con el fin de evaluar mejor la regulación D2 en la obesidad, ya que 

también se ha encontrado disminución de la actividad de D2 a nivel de tejido adiposo.  

D1 en la obesidad puede servir como una enzima para la deiodinación de  T4 en metabolitos 

inactivos, ya que los valores de rT3 se incrementaron, mientras que las concentraciones 

séricas de T3 no fueron alteradas,  en tejidos que contienen D1.
27

   

Estas alteraciones  derivadas de la  sobrealimentación  y dietas ricas en grasas  se pueden 

deber a las alteraciones producidas en D1 y D2  las cuales  compensan  el aumento de la 

actividad del eje hipotálamo-hipofisiario-tiroideo, la regulación  en el metabolismo  de 

hormonas tiroideas  periféricas que  conducen a la normalidad de T3 y  del consumo de 

oxigeno. Estas adaptaciones metabólicas dan  como resultado el mantenimiento de un balance 

energético positivo que podría desempeñar un papel importante en la etiopatogenia de la 

obesidad. 

Como ya se menciono la tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), son metabolizadas 

principalmente por la deiodinación y menos importantemente por degradación oxidativa,  

sulfo y glucoronil conjugación.  La monodeiodinación de T4  es el paso más importante  

produciendo hasta el 80% de T3 disponible, en cantidades iguales de T3  y T3r. 

Aproximadamente  el 80% de T3 circulante es producto de la monodeiodinación extratiroidea 

de T4, sin embargo la  producción de T3r es totalmente producto de la misma.
28

 

Desde hace más de 100 años existen evidencias del efecto de la hormona tiroidea (T3) sobre 

el gasto energético. Se ha demostrado que la T3 aumenta la producción y consumo de energía 

por parte de las células del organismo. Además estimula el recambio y oxidación de 

substratos, incrementando el consumo de oxigeno. Existe evidencia de que el metabolismo  

basal puede subir el 50% en el hipertioridismo y bajarse un 30% en el hipotiroidismo. 
29
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En condiciones de un balance energético normal, las concentraciones séricas de hormonas 

tiroideas  se mantienen relativamente estables, como resultado de un fino control entre: 1) 

hormona tiroidea almacenada en la glándula tiroides, 2) sistema de retroalimentación 

negativa dependiente del eje  hipotálamo-hipofisiario-tiroideo  3) metabolismo  periférico de 

hormonas tiroideas. 

Como mecanismo de homeostasis, se ha reportado  un aumento moderado de  niveles de  T3 

total o T3 libre (FT3) en  sujetos obesos 
5
.  La progresiva acumulación de grasa se asoció con 

un aumento paralelo de la TSH y niveles de T3L, independientes  de la sensibilidad  a la 

insulina y parámetros metabólicos. Se ha reportado asociación positiva  entre T3L en relación 

a circunferencia de la cintura e  IMC en  pacientes obesos 
14

. Este hallazgo sugiere una alta 

conversión de T4  a T3 en pacientes con obesidad central,  debido al aumento de la actividad 

de la deiodinasa como un mecanismo compensatorio en respuesta a la acumulación de grasa 

cuyo fin es  mejorar el gasto de energía 
14

. 

E.Roti y cols. encontraron en sujetos obesos, niveles de TSH normal  con respuesta a TRH 

adecuada,  por lo tanto demostraron que no hay una función tiroidea reducida o desviación 

del metabolismo periférico hacia la inactivación de T4. Sin embargo, es probable que la 

elevación de concentraciones séricas de T3 incremente la energía expedida, y en 

consecuencia, reduzcan la disponibilidad de acumulación de  energía  para la  conversión de 

ésta a grasa. Esta última hipótesis también es apoyada por la observación  de que un aumento 

de  1mU/L de la concentración de TSH en suero, dentro limites normales, se acompaña por 

una reducción de  la energía expedida  de 75  ± 150 kcal/ día lo que corresponde a 8,31 ± 

16,6 g de grasa almacenada. 
28

 

Por otro lado, hay estudios que muestran que en los individuos obesos el aumento de TSH se 

acompaña de elevación moderada de  T3  y T3 libre, sin ningún tipo de alteración 

significativa en los niveles circulantes de T4 
14

, mientras que otros han informado de que la 

obesidad se correlaciona con T3 normal  y T4 disminuida.
17  

Durante la restricción calórica las concentraciones séricas de T3 disminuyen a consecuencia 

de la producción disminuida por la deiodinación  periférica de T4. Mientras que los niveles 

de T3r en suero aumentan notablemente a consecuencia de la disminución en su tasa de 

depuración metabólica.  Por el contrario durante la sobrealimentación calórica  aumenta la 

concentración sérica de T3 mientras que disminuyen las  concentraciones  de T3r.  Durante la 



14 

restricción calórica y la sobrealimentación las concentraciones séricas de T4  su producción y  

degradación no fueron modificadas. 
28 

De esta forma se puede considerar que la glándula tiroides es otro órgano blanco impactado 

por el síndrome de resistencia a la insulina
30

. Con respecto a la función tiroidea, se ha 

descrito en adultos s obesos una relación directa entre niveles de insulina y TSH, sobre todo 

con insulinemia basal de 21 U/mL. 
14

 

El aumento de TSH  asociado con obesidad suele revertir después de la corrección del 

sobrepeso con  dieta o con cirugía bariátrica, excepto en pacientes con marcadores de 

autoinmunidad tiroidea.
31 

Por otro lado el uso de metformina reduce niveles de TSH en 

mujeres diabéticas obesas con hipotiroidismo primario en terapia con levotiroxina lo que 

apoya la hipótesis de que la hiperinsulinemia es la responsable del aumento de la TSH cuyo 

mecanismo no esta aun bien dilucidado. 
13, 14,32 

Reinehr et al. Estudió niveles de hormonas tiroideas en 118 niños obesos que fueron seguidos 

en un lapso de  tiempo para determinar la eventual variación de los niveles hormonales al 

reducir el peso, resultando que los niveles de hormonas tiroideas eran moderadamente 

superiores en los pacientes obesos con respecto a los controles, y que al reducir su peso 

corporal las concentraciones de T3 y T4L se normalizaban pero no así las de TSH. Los 

mismos autores estudiaron la relación entre los niveles de leptina y hormonas tiroideas no 

encontrando ninguna asociación significativa. En otro estudio realizado por los mismos 

autores se incluyeron 246 pacientes  sometidos a un programa de entrenamiento físico y 

terapia psicológica, como resultado obtuvieron  niveles de hormonas tiroideas normales  al 

reducir el peso, y no encontraron relación de estas alteraciones hormonales con el perfil de 

lípidos. 
33

 

 En el 2010 Grandone et al,  reportó los resultados de su estudio realizado en un grupo de 

niños italianos  con obesidad (938) resultando con hipertirotropinemia 12,8%  y niveles de  

T3L aumentada en  el grupo de pacientes con TSH elevada comparado con el grupo de TSH 

normal  (p= 0.03). No encontrando relación entre los niveles de TSH y aumento de los 

factores metabólicos.
34 

En el único estudio reportado en América latina (Chile) se evaluaron 54 pacientes pediátricos 

no sustentando asociación entre los niveles de hormonas tiroideas e IMC, en pacientes 

eutiroideos, con sobrepeso u obesidad.
35
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Una nueva línea de investigación respecto a la patogénesis de las alteraciones tiroideas en la 

obesidad estaría relacionada con la acción de la insulina, la cual como factor de crecimiento 

participaría en la carcinogénesis de los tumores diferenciados de tiroides. 
14

 En un estudio 

realizado por Giorgo et al,  en donde se evaluaron 186 niños con sobrepeso encontraron  que 

los niños obesos frecuentemente presentan alteraciones de la estructura de la tiroides y  su  

función.
13 

 

En oposición a la visión clínica tradicional de que una elevación de TSH o 

hipertirotropinemia implica algún grado de hipotiroidismo,  se ha  propuesto que esta en 

forma leve pudiese representar un mecanismo adaptativo a la obesidad y estar mediada por 

varios factores ya descritos anteriormente.  

La obesidad es un problema de salud publica mundial  que  recientemente se ha convertido en 

la epidemia del siglo XXI, siendo México el 1er lugar mundial en obesidad infantil. Aun  

existe discrepancia sobre la presentación de los mecanismos adaptativos tiroideos,  que 

anteriormente eran considerados erróneamente como la causa de la obesidad y no como 

cambios reguladores  para   aumentar  la energía expedida con el fin de evitar más ganancia 

de peso.
5,14

. Algunos  estudios mencionan a la hipertirotropinemia como mecanismo 

adaptativo único, otros autores han demostrado solo elevaciones de T3L,
 14,17

 la mayoría de 

los artículos publicados hasta el momento  son en población adulta y existen  pocos reportes  

en niños. 

Consideramos relevante conocer  la frecuencia con que se presentan estos mecanismos 

adaptativos en nuestra población pediátrica con obesidad exógena,  Por lo  cual,  nos hemos 

formulado la siguiente pregunta de investigación: 

 

 

 

 

 

 



16 

 

 

METODOLOGíA  

Se realizó un estudio transversal, prospectivo, observacional, no comparativo y descriptivo,  

en pacientes pediátricos con obesidad exógena de la Consulta Externa del servicio de  

Endocrinología Pediátrica del Centro Médico Nacional la Raza del Instituto Mexicano del 

Seguro Social, en la Ciudad de  México, D.F. durante el período de tiempo comprendido de 

Febrero de  a Julio de 2012. 

Se incluyeron todos los pacientes del servicio de Endocrinología Pediátrica con el diagnóstico 

de obesidad exógena por IMC para edad y sexo, en edades comprendidas de 2 años a 15 años 

11 meses, se eliminaron todos aquellos que estuvieran en tratamiento con hormonas tiroideas, 

sensibilizadores de la acción de la insulina e insulina, así como los pacientes con datos 

clínicos  y/o bioquímicos de falla tiroidea. 

A los pacientes que  reunían los criterios de inclusión se  informó al padre o tutor sobre la 

realización del estudio, se solicitó la firma de consentimiento informado para su 

participación. Se otorgo una cita con ayuno previo de 8 horas para toma de muestra 

sanguínea. A su llegada a la unidad se evaluó peso, talla se calculo el IMC, todos estos 

parámetros se percentilaron de acuerdo a las graficas de edad y sexo del CDC. Se midió el 

perímetro de cintura el cual  se percentiló de acuerdo a las tablas de Fernández. Se realizó  

examen físico completo con evaluación del grado de acantosis en cuello por visualización 

directa  de un solo observador previamente entrenado, basado en la escala de Burke. Se 

procedió  a llenar el formato de hoja de recolección de datos, y por último se tomo muestra 

sanguínea de 5ml. con el paciente en sedestación la cual se dividió en dos tubos secos  para la 

medición de  niveles de hormonas tiroideas,  glucosa e insulina.  

Se determinaron los niveles de glucosa en ayuno de 8 hrs con una prueba enzimática de 

colorimetría (GOD-PAP) por medio de un analizador Roche/Hitachi 912/917/MODULAR: 

ACN 525, con reactivos de Cobas, Roche. Los niveles de insulina  en sangre fueron 

procesados a través de un analizador  ARCHITEC por el método de inmunoensayo por 

quimioluminiscencia de micropartículas (CMIA). Para las determinaciones de hormonas 

tiroideas  las cuales se realizaron por  inmunoensayo por quimioluminiscencia de 

micropartículas (CMIA) con  analizador ARCHITEC  y reactivo  marca Abbott,  T4 reagen 
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Kit (7K62)  en el caso de la TSH.  En la  determinación de T4L  se uso  T4 reagen Kit 

(7K65). En la determinación de T4 reagen Kit (7K66). Para la determinación de T3 se utilizo 

reactivo T3 reagen Kit (7K64). La determinación de T3L fue con reactivo T3 reagen Kit 

(7K63).  

Los  resultados reportados por el laboratorio central  del Hospital General “Dr. Gaudencio 

González Garza” del Centro Medico Nacional La Raza fueron captados en hoja de 

recolección de datos, estos mismos se capturaron  para construir una base de datos en un 

sistema computarizado a través de los programas  Excel versión 2010, y posteriormente se 

realizo estadística descriptiva  con frecuencias, porcentajes, medidas de tendencia central y de 

dispersión, de acuerdo a la distribución de cada una de las variables  en el programa  SPPS 

V.17.0. 
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Gráfica 1 

Gráfica 1 

Gráfica 2 

 

RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 92 pacientes con obesidad exógena de los cuales se eliminaron 5 

pacientes, los cuales carecían de datos clínicos de enfermedad tiroidea aunque de acuerdo con 

los resultados de laboratorio tomados en la unidad, cumplían con criterios bioquímicos para 

hipotiroidismo. Se incluyeron 87 pacientes que cumplieron con todos los criterios  

requeridos, 48 pertenecen al sexo femenino y 39 al masculino con una media de edad de 12 

años ± 2.58.  

 

 

 

 

 

Total de Pacientes estudiados 
92 -5 n=87 

Incluidos 

Excluidos 

Porcentaje de pacientes incluidos 
divididos por género 

Masculino 

Femenino 

5 

 

87 

    55.1%                 44.8%    
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Gráfica 3 

 

CARACTERISTICAS GENERALES  

Características antropométricas de acuerdo al sexo 

 

 

 

Todos los pacientes estudiados presentaban algún grado de acantosis nigricans, el 39.1% de 

los pacientes presentaban acantosis nigricans grado 3 en cuello, de acuerdo a la escala de 

Burke, como se puede observar en el gráfico 3. El 66.7% de los pacientes presentaban 

resistencia a la insulina por índice de HOMA-IR.  

 

 

 

0 

5 

10 

15 

20 

25 

30 

35 

1 2 3 4 

16 

21 

34 

16 P
ac

ie
n

te
s 

Grado de acantosis 

Distribución de acantosis de acuerdo  
a la severidad 

Femenino Mínimo Máximo Media ± DE 

Edad (Años) 4 15 2.89 ±2.89 

Talla (cm) 104 176 14.85±14.85 

Peso (Kg) 22.30 107.70 19.92±19.92 

IMC 18.00 43.00 5.58±5.58 

P. Cintura (cm) 63 117 13.45±13.45 

Masculino    

Edad (Años) 8 15 11.82±2.19 

Talla (cm) 128 174 154.28±11.6 

Peso (Kg) 41.50 106.00 71.71±16.89 

IMC 20.00 40.00 30.07±4.39 

P. Cintura (cm) 75 111 93.87±8.55 

Tabla 1 
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Gráfica 4 

Gráfica 5 

 

 

 

Se encontró una distribución muy uniforme en cuanto a los años de la evolución de la 

obesidad en los pacientes, tanto por edad como por sexo; en cuanto a la circunferencia de 

cintura, la mayoría de los pacientes presentó un perímetro por encima de la percentila 90, con 

una media de 99.3 cm.± 11.54cm, sin alcanzar diferencias estadísticamente significativas 

según  el sexo ni estadio puberal. 
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Gráfica 6 

Gráfica 7 
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Medias antropométricas y de laboratorio por estadio puberal 

 TANNER 1 TANNER 2 TANNER 3 TANNER 4 

Score Z IMC* 3.16±0.85 2.63±0.39 2.55±0.40 2.86±0.83 

P Cint. (cm) 84.05±13.2 89.66±6.36 94.82±9.22 97.37±10.7 

Insulina (µU/mL)* 17.23±11.64 18.51±8.70 22.70±16.14 25.31±16.07 

HOMA* 3.60±2.55 4.06±1.85 5.10±3.75 5.30±3.19 

TSH (µUI/mL)* 2.93±1.36 2.31±0.94 2.77±1.58 2.33±1.66 

T3T(ng/mL) 1.52±0.23 1.55±0.31 1.48±0.23 1.33±0.24 

T3L (pg/ml) 4.24±0.71 4.22±0.95 3.92±0.58 3.48±0.67 

T4T (µg/dL)
 8.29±1.19 8.11±1.46 7.68±1.3 7.66±1.2 

T4L(ng/dL)* 1.17±0.13 1.10±0.21 1.10±0.14 1.06±0.21 

*Variables sin distribución normal. 

 

Parámetros Bioquímicos del grupo 

Femenino 
Mínimo Máximo Media 

Glucosa(mg/dL) 71.0 123.0 85.50±9.27 

Insulina(µU/mL) 8.80 96.00 23.76±15.82 

TSH (µUI/mL) 2.68 6.60 2.68±1.58 

T3T(ng/mL) 0.80 2.00 1.39±0.27 

T3L (pg/ml) 1.47 5.30 3.67±0.73 

T4T (µg/dL) 4.80 10.00 7.94±1.30 

T4L(ng/dL) 0.30 1.60 1.09±0.20 

HOMA 1.21 18.40 5.04±3.33 

Masculino    

Glucosa(mg/dL) 76.0 118.0 89.82±8.73 

Insulina(µU/mL) 4.30 72.20 19.01±11.70 

TSH (µUI/mL) 1.00 7.40 2.41±1.32 

T3T(ng/mL) 1.10 2.00 1.51±0.23 

T3L (pg/ml) 3.10 7.10 4.14±0.78 

T4T (µg/dL) 5.50 11.00 7.84±1.26 

T4L(ng/dL) 0.70 1.50 1.12±0.15 

HOMA 1.21 16.70 4.14±3.62 

 

 

 

 

Tabla 2 

Tabla 3 



23 

Gráfica 8 

Se encontraron 19  pacientes con alteraciones tiroideas, 8 del sexo masculino y 11 del sexo 

femenino, pero solo una presentó  elevación tanto de TSH como de  T3L.   

Quince pacientes con alteraciones tiroideas se encontraban con perímetro de cintura mayor a 

la p 90, 2 en la p 90 y 2 en la p 75, con una distribución muy similar a la  del grupo que tenía 

resultados normales de hormonas tiroideas. Se realizó una prueba de chi2  para los 

parámetros con distribución uniforme sin encontrar  diferencias significativas entre el grupo 

con alteraciones tiroideas  y el grupo que no las presentaba, salvo en el perímetro de cintura 

en donde se encontró una p< 0.05 estadísticamente significativa en los pacientes que 

presentaban aumento de TSH o de T3L comparada con el grupo sin enfermedad tiroidea. 

De la misma manera, se encontraron 15 pacientes con resistencia a la insulina por índice de 

HOMA-IR, sin encontrar diferencias estadísticamente significativas con el grupo sin 

alteraciones tiroideas. En cuanto a la evolución de la obesidad se observó que en  el grupo de 

pacientes con alteraciones tiroideas 11 (58%) presentaban un menor tiempo de evolución de 

la obesidad (menos de 5 años) aunque no se estableció diferencia significativa. 
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78% 
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Alteraciones tiroideas Normales 
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La presentación de las alteraciones tiroideas respecto al estadio puberal en los pacientes fue 

muy uniforme a pesar de  que la mayoría de los pacientes estudiados estaban en un tanner 4 

por lo tanto no se encontró relación entre el estadio puberal y la presentación de las 

alteraciones tiroideas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n=19 
Mínimo Máximo Media ±DE 

Edad (Años) 4 15 10.63 ± 2.87 

Talla (Cm) 104 168 146.6 ±15.97 

Peso (Kg) 22.30 106.00 66.58 ±23.96 

IMC 20.00 42.00 29.00 ±6.65 

Perímetro cintura (Cm) 63 113 87.34 ±14.4 

Insulina(µU/mL) 6.80 37.90 21.23 ±8.53 

TSH (µUI/mL) 1.50 7.40 3.84 ±1.95 

T3T(ng/mL) 1.20 2.00 1.64 ±0.24 

T3L (pg/ml) 3.30 7.10 4.67 ±.95 

T4T (µg/dL) 6.40 11.00 8.26 ±1.43 

T4L(ng/dL) 0.70 1.50 1.13 ±0.19 

HOMA 1.49 9.07 4.63 ±2.09 

Tabla 4 

Gráfica 9 
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Se encontró hipertirotropinemia en  8 pacientes 2 pertenecen al sexo masculino  y  6  al sexo 

femenino. Los parámetros  de TSH  no presentaron distribución uniforme y no se encontró 

correlación con el IMC.  

 

 

Características delos pacientes con TSH elevada 

n=8 Mínimo Máximo Media ± D.E 

Edad (Años) 7 15 11.38±3.02 

Talla (cm) 135 168 152.88±12.25 

Peso (Kg) 38.50 101.50 72.77±25.26 

IMC 20.00 42.00 28.50±8.15 

Perímetro cintura (cm) 63 113 91.13±17.29 

Insulina(µU/mL) 6.80 37.90 20.96±10.31 

TSH (µUI/mL) 5.20 7.40 5.87±0.77 

T3T(ng/mL) 1.20 1.80 1.50±0.22 

T3L (pg/ml) 3.30 6.60 4.17±1.07 

T4T (µg/dL) 6.50 10.00 7.98±1.36 

T4L(ng/dL) .70 1.40 1.06±0.21 

HOMA 1.49 9.07 4.60±2.45 

 

 

 

 

 

 

Porcentaje de pacientes con 
hipertirotropinemia 

TSH Elevada 

TSH Normal 90.8% 

9.2% 

Gráfica 10  

Tabla 5 
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Gráfica 11 

 

 

 

Se encontró T3L  elevada en 11 pacientes (12.6% del grupo total),  6 (15.4%) de los varones  

y 5 (10.4%) de las mujeres en los que los niveles de T4T y T4L se mantuvieron normales; de 

ellos, el 90% se encontraba por encima de la  p 90 de cintura para la edad, 9 presentaron 

resistencia a la insulina y el grado de acantosis tuvo una distribución muy similar a la del  

grupo total. La T3L presentó  una distribución uniforme entre los pacientes  por lo cual se 

realizó correlación con las demás variables analizadas, pero sólo se encontró que el perímetro 

de cintura era estadísticamente menor en los pacientes con T3L elevada, mientras que  ningún 

otro resultado mostró diferencias estadísticamente significativas. 

 

Porcentaje de pacientes con T3L elevada 

T3L elevada 

T3L normal 87.4% 

12.6% 

Gráfica 12  
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Tabla 6 

 

Gráfica 13 

 

Características generales  de los pacientes con T3L elevada 

n=11 Mínimo Máximo Media ±D.E. 

Edad (Años) 4 15 10.09±2.77 

Talla (Cm) 104 164 141.27±17.07 

Peso (Kg) 22.30 106.00 62.08±23.10 

IMC 20.00 40.00 29.36±5.73 

Perímetro cintura (Cm) 65 104 84.59±11.44 

Insulina(µU/mL) 8.80 36.40 21.42±7.52 

TSH (µUI/mL) 1.50 4.30 2.36±0.87 

T3T(ng/mL) 1.30 2.00 1.75±0.21 

T3L (pg/ml) 4.70 7.10 5.04±0.70 

T4T (µg/dL) 6.40 11.00 8.46±1.51 

T4L(ng/dL) 1.00 1.50 1.19±0.16 

HOMA 1.54 8.71 4.65±1.91 
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DISCUSIÓN 

Los niveles de hormonas tiroideas en el paciente con obesidad exógena son muy variables y 

en los diversos estudios que existen hasta el momento se han encontrado diferentes 

correlaciones con la presencia de incrementos de TSH o de T3L, las cuales no han podido ser 

reproducidas por otros autores, salvo en el caso del perímetro de cintura, el cual ha sido 

estadísticamente significativo en varias poblaciones estudiadas 

Reinehr et al
5
 estudiaron 118 niños con obesidad, los cuales fueron seguidos a lo largo del 

tiempo para determinar la eventual variación de los niveles hormonales al reducir el peso. 

Ellos encontraron que los niveles hormonales tiroideos eran moderadamente superiores en los 

pacientes obesos y que al reducir el peso estos niveles se normalizaban. En el nuestro la 

mayoría de los pacientes con obesidad exógena no presentaron concentraciones elevadas de 

hormonas tiroideas  y solo un 21.8% presentó elevación de éstas por arriba de los rangos de 

normalidad.  

Otro hallazgo de este estudio  revela la asociación entre los niveles aumentados de T3L y  un 

perímetro de cintura menor al promedio, al igual que en el estudio realizado por Pergola et 

al
14

  en el 2007, en el cual se estudiaron  201 mujeres con obesidad encontrando asociación 

significativa de la T3L con la disminución de el perímetro de cintura, sin encontrar relación 

para el HOMA-IR.  

En esta investigación se encontraron estadísticas muy similares a las encontradas por 

Grandone
30 

en el 2010, en su estudio se incluyeron 938 sujetos obesos, en los cuales encontró 

una frecuencia de hipertirotropinemia del 12.8% muy similar al 12.6%  que se encontró en el 

nuestro,  sin embargo  Grandone si encontró correlación positiva entre el IMC y el aumento 

de TSH y T3L, que nosotros no pudimos establecer muy posiblemente por el tamaño de la 

muestra utilizada.  

La prevalencia de hipertirotropinemia  fue más baja en nuestro grupo en comparación con  la 

reportada por Shatlin
40 

en su estudio, en el que incluyó 207 pacientes de 5-18 años 

encontrando prevalencia del 22% para elevaciones de TSH y una correlación positiva entre 

los niveles aumentados TSH con T4T normal  y con la concentración de cifras elevadas de 

triglicéridos, y al igual que en este estudio se encontró correlación significativa de los niveles 

aumentados de hormonas tiroideas con el menor  promedio de perímetro de cintura.   
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Existen otros trabajos con reportes similares al nuestro  como el  realizado Chile por 

Loureiro
31

 en donde se incluyeron 49 niños eutiroideos clínica y bioquímicamente con 

sobrepeso  u obesidad, en donde no se encontraron correlaciones significativas entre el IMC y 

niveles de hormonas tiroideas. 

Taieneir
41 

 quien estudió a 301 japoneses eutiroideos con resistencia a la insulina y  encontró 

correlación significativa entre ésta y los niveles de T3L,  a diferencia de nuestros hallazgos en 

donde a pesar de que la mayoría de nuestros pacientes presentaban algún grado de resistencia 

a la insulina, no se encontró ninguna correlación significativa con las alteraciones tiroideas. 

Aunque hasta este momento no existe algún estudio que haya encontrado una correlación 

significativa entre los cambios ocasionados por la obesidad y la autoinmunidad seria de gran 

interés realizar anticuerpos antitiroideos y USG tiroideo en los pacientes que presentan estas 

alteraciones compensatorias, con el fin de descartar cualquier proceso patológico que pueda 

interferir con el conocimiento  a fondo de estas alteraciones. 
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CONCLUSIONES 

Este trabajo no sustenta la existencia de asociación entre los niveles de hormonas tiroideas 

con el IMC en pacientes con obesidad exógena, ya que no se encontró relación de las 

alteraciones tiroideas con el IMC, grado de obesidad, evolución de la obesidad, presencia de 

resistencia a la insulina por datos bioquímicos y/o clínicos ni según el estadio de desarrollo 

puberal.  

Sin embargo entre el promedio del perímetro de cintura de los pacientes con alteraciones 

tiroideas contra el del grupo que no las presentaban se encontró diferencia de 5 cm, 

estadísticamente significativa, que podrían sugerir que probablemente el aumento de la TSH 

y T3L sirven para evitar la ganancia progresiva de grasa central independientemente de la 

sensibilidad de la insulina e IMC. 

Aunque no fue estadísticamente significativo, llama la atención que, en su mayoría, los 

pacientes que presentan alteraciones tiroideas compensatorias tienen una evolución de la 

obesidad menor a 5 años, lo que sugiere que estas alteraciones pudieran ser adaptaciones 

tempranas. 

A pesar de que la frecuencia de alteraciones tiroideas encontradas es baja y su presentación 

combinada es sumamente rara, consideramos que es importante investigarlas en el paciente 

con obesidad exógena ya que, sumando las frecuencias encontradas de ambas se incrementa 

casi hasta en un 22% y al incluir a los 5 pacientes que se eliminaron del estudio por 

diagnosticarse bioquímicamente con hipotiroidismo, tenemos una frecuencia de 26% de los 

pacientes con alteraciones tiroideas.  
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ANEXO 7:  

ESCALA DE BURKE: ESCALA CUANTITATIVA DE ACANTOSIS NIGRICANS 

LOCALIZACION Y 
CALIFICACION 

DESCRIPCION 

SEVERIDAD DEL CUELLO  
0 Ausente : no detectable a la inspección cercana. 
1 
 

Presente: claramente presente en la inspección visual 
cercana, no visible a la observación casual, extensión no 
medible.  

2 
 

Leve: limitada a la base del cráneo, no extendida a los 
márgenes laterales del cuello (usualmente menos 3 pulgadas 
a lo ancho). 

3 
 

Moderada: extendida a los márgenes laterales del cuello 
(borde posterior del esternocleidomastoideo) (usualmente 3 a 
6 pulgadas) puede no ser visible cuando el sujeto es visto de 
frente. 

4 
 

Extendida anteriormente (mayor de 6 pulgadas), visiblemente 
cuando el sujeto es visto de frente.  

AXILA  
0 Ausente : no detectable en la inspección cercana. 
1 
 

Presente: claramente presente en la inspección visual 
cercana, no visible a la observación casual, extensión no 
medible. 

2 
 

Leve: localizada en la porción central de la axila, el sujeto 
puede no haberla notado. 

3 
 

Moderada: involucra la fosa axilar completa, pero no es visible 
cuando el brazo esta pegado al cuerpo. 

4 
 

Severa: visible desde el frente o por atrás con el sujeto sin 
ropa y el brazo pegado al cuerpo. 

TEXTURA DEL CUELLO  
0 Suave al tacto: sin diferenciar de la piel normal a la palpación. 
1 Rugosa al tacto: claramente diferenciada de la piel normal.  
2 
 

Puede ser observada visualmente áspera, porciones de la piel 
se elevan por arriba de otras áreas. 

3 
 

Extremadamente áspera: crestas y valles observables en la 
examinación visual. 

NUDILLOS 
 

Presente 
Ausente 

CODOS 
 

Presente 
Ausente 

RODILLAS Presente 
Ausente 

 

 



 

 

ANEXO 8.  

VALORES PERCENTILARES PARA LA CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA DE NIÑOS Y ADOLESCENTES 

MEXICO-AMERICANOS DE 2-18 DE EDAD POR SEXO. 

PERCENTIL NIÑOS 

EDAD (AÑOS) 10th 25 th 50th 75th 90th 

2.0 44.4 45.6 47.6 49.8 53.2 
3.0 46.1 47.5 49.8 52.5 56.7 
4.0 47.8 49.4 52 55.3 60.2 
5.0 49.5 51.3 54.2 58 63.6 
6.0 51.2 53.2 56.3 60.7 67.1 
7.0 52.9 55.1 58.5 63.4 70.6 
8.0 54.6 57.0  60.7 66.2 74.1 
9.0 56.3 58.9 62.9 68.9 77.6 
10.0 58.0 60.8 65.1 71.6 81.0 
11.0 59.7 62.7 67.2 74.4 84.5 
12.0 61.4 64.6 69.4 77.1 88.0 
13.0 63.1 66.5 71.6 79.8 91.5 
14.0 64.8 68.4 73.8 82.6 95.0 
15.0 66.5 70.3 76.0 85.3 98.4 
16.0 68.2 72.2 78.1 88.0 101.9 
17.0 69.9 74.1 80.3 90.7 105.4 
18.0 71.6 76 82.5 93.5 108.9 

 

PERCENTIL NIÑAS 

EDAD (AÑOS) 10th 25 th 50th 75th 90th 

2.0 44.5 45.7 48.0 50.0 53.5 
3.0 46.0 47.4 50.1 52.6 56.7 
4.0 47.5 49.2 52.2 55.2 59.9 
5.0 49.0 51.0 54.2 57.8 63.0 
6.0 50.5 52.7 56.3 60.4 66.2 
7.0 52.0 54.5 58.4 63.0 69.4 
8.0 53.5 56.3  60.4 65.6 72.6 
9.0 55.0 58.0 62.5 68.2 75.8 
10.0 56.5 59.8 64.6 70.8 78.9 
11.0 58.1 61.6 66.6 73.4 82.1 
12.0 59.6 63.4 68.7 76.0 85.3 
13.0 61.1 65.1 70.8 78.6 88.5 
14.0 62.6 66.9 72.9 81.2 91.7 
15.0 64.1 68.7 74.9 83.8 94.8 
16.0 65.6 70.4 77.0 86.4 98.0 
17.0 67.1 72.2 79.1 89.0 101.2 
18.0 68.3 74.0 81.1 91.6 104.4 
      

 

 



 

 

ANEXO 9  HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PROYECTO DE INVESTIGACION 

 
NIVELES DE TIROTROPINA Y TRIYODOTIRONINA LIBRE EN PACIENTES 

PEDIATRICOS CON OBESIDAD EXOGENA EN EL SERVICIO DE  ENDOCRINOLOGIA 

PEDIATRICA CMNR. 

 
NOMBRE__________________________________________________________ 

AFILIACION________________________________________________________ 

SEXO        M           F                                 EDAD_________ AÑOS ______MESES 

TELEFONO_______________ 

 

ANTROPOMETRIA: 

PESO_______________KG.  TALLA_______________ CMTS.  IMC_____________ 

Score Z IMC_____________ PERCENTILA ________________EVOLUCION______AÑOS  

PERIMETRO DE CINTURA_______________________PERCENTILA___________ 

TANNER :  MAMARIO_________  PUBICO_________ TESTICULAR__________ 

ACANTOSIS  EN CUELLO   0________ 1_______ 2_______3_____ 4_______ 

 

LABORATORIOS 

 

 

 

 

 

 

HOMA IR________ mg/µU 

 

 

Cd. de México a _____de__________________de 2012 .Elaborada por _____________ 

GLUCOSA  

INSULINA  

PERFIL TIRODEO 

TSH  

T3T  

T3L  

T4T  

T4L  



 

 

Carta de consentimiento informado para participación en protocolo de investigación clínica 

 

Lugar y fecha_________________________________________________________________________________________________ 

 

Por medio de la presente acepto participar en el protocolo  de investigación  titulado:   

“Niveles de tirotropina y triyodotironina libre en pacientes pediátricos con obesidad exógena en 

el servicio de  endocrinología pediátrica CMNR”. 

 

Registrado ante el comité local de investigación o la CNIC con el número: R-2012-3502-45 

El objetivo del estudio es: conocer la  frecuencia  de las alteraciones tiroideas que se presentan en la población pediátrica con obesidad 

exógena de la consulta de Endocrinología Pediátrica del Hospital General Centro Médico Nacional La Raza, IMSS, Cd. De México D.F.. 

Se me ha explicado que mi participación  será durante  la atención médica, y consistirá en  valoraciones clínicas, así como obtención de 

muestras de laboratorio. 

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos,  inconvenientes,  molestias y beneficios derivados de mi 

participación en el estudio,  que son los siguientes: dolor en el sitio de la obtención  de la muestra, equimosis  o hematomas como 

consecuencia de la toma de la misma, molestias durante la realización de los estudios e interrogatorios. Todo dentro de lo habitual que 

se realiza en mi proceso de atención médica. 

El investigador responsable se  ha comprometido a darme información oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo adecuado 

que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento,  así como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca 

de los procedimientos que se llevarán a cabo, los riesgos  y beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la INVESTIGACIÓN O 

CON MI TRATAMIENTO. 

El investigador responsable me ha dado seguridades de que no se me identificará en las presentaciones o publicaciones que deriven 

de este estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad serán manejados en forma confidencial. También se ha 

comprometido ha proporcionarme la información actualizada que se obtenga durante el estudio. Aunque esta pudiera  hacerme cambiar 

de parecer respecto a mi permanencia en el mismo. 

 

       

Nombre y firma del paciente  

 

________________________________                                                                                 ___________________________________ 

                Nombre y firma                                                            Nombre y firma 

                  1er. Testigo                                               2do. Testigo 

 

 

 

 

 

 

 
CLAVE: 2810-009-0013 

 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

SEGURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL 

ANEXO 10: CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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