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I. Marco teórico

a) Síndrome metabólico

La cardiopatía isquémica y la diabetes son los principales problemas de salud

en México (1). Su prevención depende de la identificación de los individuos en riesgo.

Dentro de los factores de riesgo más importantes están la hipertensión arterial, el

tabaquismo, las dislipidemias, la obesidad abdominal y el síndrome metabólico (SM)

(2,3).

Las definiciones vigentes fueron construidas utilizando datos prospectivos

obtenidos en poblaciones caucásicas. Sin embargo, al aplicarlas en grupos étnicos

distintos, el poder predictivo de la definición cambia (4). Ejemplo de ello es el

perímetro de la cintura. La Organización Mundial de la Salud definió como anormal el

perímetro de cintura por arriba de 102 cm en el hombre y de 88 cm en la mujer. Al

aplicar esta definición de obesidad abdominal en la población mexicana, se pierde

poder predictivo para detectar individuos en riesgo (5). El mismo problema ha sido

detectado en poblaciones asiáticas. Basándose en ello, la Federación Internacional de

Diabetes (IDF) propuso ajustes para dichos límites de normalidad (90 y 85 cm en

hombres y mujeres respectivamente). Sin embargo, la selección fue hecha utilizando

estudios retrospectivos o diseñados con fines distintos para lo que fueron empleados.

La incertidumbre descrita para definir una cintura “anormal” también se aplica para

el colesterol-HDL y el colesterol-LDL.

A partir de 2009 se creó una definición “armonizada” del SM que unifica los

criterios para el SM del ATPIII y la IDF (6). A pesar de ello algunos autores han

criticado el concepto de “síndrome” metabólico en cuanto a su valor como factor de

riesgo de enfermedad cardiovascular y su valor añadido más allá de los componentes

individuales. Es Alberti et al. quien responde a este cuestionamiento afirmando que

los criterios para el “síndrome” metabólico tienen un propósito útil para la
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identificación de personas en mayor riesgo cardiovascular. Este estudio se centró

principalmente en los componentes individuales del síndrome metabólico.

b) Hipotiroidismo

Actualmente no existe un consenso sobre las concentraciones de tirotrofina

(TSH) que permitan diferenciar el estado de eutiroidismo de la disfunción tiroidea.

Dado que el deterioro en la función tiroidea se ha asociado con alteraciones

metabólicas y mayor riesgo cardiovascular, cobra importancia el encontrar un valor

de TSH que permita establecer el momento oportuno para iniciar tratamiento, y a su

vez evitar el tratamiento innecesario (7).

La prevalencia del hipotiroidismo varía del 3 al 20%, dependiendo de la

población de referencia y del punto de corte empleado (8-10). Está claro que el

hipotiroidismo manifiesto (TSH > 20 mUI/L) lleva a una serie de alteraciones

metabólicas que incrementan el riesgo cardiovascular. El hipotiroidismo causa una

elevación arterial diastólica por disminución del consumo de oxígeno en el miocardio,

ocasionando aumento de las resistencias periféricas, disminución de la contractilidad

(11), y disminución en la capacidad cardiorrespiratoria durante la prueba de ejercicio

máximo (12). En un estudio en pacientes sin afección cardiaca se encontró una

alteración en el intervalo sistólico y disminución de la contractilidad miocárdica

dependiente de la severidad del hipotiroidismo (13). Esto sugirió una mayor afección

miocárdica y metabólica en situaciones de disfunción tiroidea, logrando revertirlos

con el tratamiento con tiroxina (T4) (14).

Por otra parte, las hormonas tiroideas regulan el metabolismo de lípidos al ser

promotoras de la expresión génica de diversas proteínas. Las hormonas tiroideas

estimulan la síntesis de novo de colesterol en el hígado, al estimular a la

hidroximetilglutaril coenzima-A (HMGCoA) reductasa (enzima limitante de la síntesis

de colesterol); aumentan la síntesis del receptor de LDL hepático, la lipasa hepática
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(LH), y regulan la actividad de la proteína transportadora de ésteres de colesterol

(CETP), cuya principal función es el transporte reverso del colesterol. Al estar

disminuidas éstas en el hipotiroidismo disminuye la depuración del LDL y la

apoproteína B (apoB), con el consiguiente incremento de los niveles séricos de LDL.

(13). Sin embargo con el tratamiento con T4 se ha logrado disminuir los niveles de

LDL, principalmente en aquellos pacientes con TSH suprimida, en comparación con

pacientes con TSH mantenida dentro del rango normal (16).

c) Hipotiroidismo subclínico y alteraciones metabólicas

En el hipotiroidismo subclínico (HSC), definido como niveles elevados de TSH

con niveles normales de hormonas tiroideas, se ha documentado el deterioro de la

respuesta vascular dependiente de endotelio (vasodilatación mediada por flujo),

considerada como un signo temprano del desarrollo de ateroesclerosis, incluso en

ausencia de resistencia a la insulina (14).

El papel que juega el HSC en el riesgo metabólico es controversial. En algunos

estudios se ha encontrado una asociación entre los niveles de TSH y los niveles de

LDL (17-20), mientras que en otros esto no ha sido corroborado (21, 22). En los

estudios en los que se ha llevado a cabo la determinación de tiroxina libre (T4L), ésta

solo suele emplearse para determinar la normalidad de la función tiroidea, pero sólo

en pocos estudios se ha estudiado su relación con los niveles de lípidos o con los

componentes del síndrome metabólico.

d) Hipotiroidismo subclínico y síndrome metabólico

Un estudio realizado en población china con 6,560 pacientes, encontró una

prevalencia de SM de 20.9% y de HSC de 8.2%. En este estudio no se encontró alguna

asociación del HSC con los parámetros del SM (22). Esta asociación tampoco pudo ser

corroborada en un estudio realizado en Taiwán con 9,055 pacientes (25). Por otra
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parte, en los estudios de M. Uzunlulu et al. y G. Shantha et al. realizados en una

población turca, se comenta una asociación positiva entre el HSC y el SM, sin embargo

los datos sólo muestran que el HSC fue más frecuente en el grupo con SM, y en el

análisis multivariado de los diferentes parámetros del SM, ninguno de éstos fue

significativo (26,27).

En un estudio realizado en población nórdica con 2,703 pacientes eutiroideos

(TSH 0.35-4.94 mUI/L), se analizaron los niveles de tiroxina libre (T4L) y se encontró

una correlación positiva de los niveles de T4L con el LDL, cintura y presión arterial,

así como de T4L con la presencia SM, independientemente de alteraciones en la

sensibilidad a la insulina (HOMA-IR) (28).

En un estudio poblacional realizado en Corea con 7,270 pacientes eutiroideos

(TSH 0.35-5.5 mUI/L) se encontró una prevalencia de SM de 12.1%. El rango de TSH

en las percentilas 2.5 y 97.5 fue de 0.52-4.29 mUI/L. Los pacientes mayores de 60

años tuvieron niveles más altos de TSH en comparación con pacientes más jóvenes,

así como los hombres con obesidad en comparación con hombres sin obesidad; esta

diferencia no fue observada en las mujeres. En este estudio también se observó un

incremento progresivo del riesgo de SM asociado con mayores niveles de TSH, con

una RM de 1.25 (IC95% 1.01 a 1.54) con TSH 2.42-3.44 mUI/L (15.4%) hasta una RM

de 1.92 (IC95% 1.24 a 2.97) con TSH 4.48-5.5 mUI/L (23.7%) (29).

En e l a nálisis tra nsve rsa l d e una c ohorte m e xic a na , e n la que se re a lizó e l

pre se nte e stud io,no se e nc ontró una a socia c ión e ntre e l H SC y los c om pone nte s d e l

sínd rom e m e ta b ólico.Sin e m b a rg o nive le s m a yore s d e TSH se c orre la ciona ron c on

nive le sm áse le va d osd e c ole ste roly trig licérid os,m ie ntra sque nive le sm e nore sd e T4L

se c orre la c iona ronc onnive le sm ása ltosd e insulina yH OM A-IR (20).
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La discrepancia en los resultados sobre el riesgo cardiovascular y metabólico

de la disfunción tiroidea se debe en gran medida a los diferentes puntos de corte de

TSH considerados en los estudios, así como a diferencias en el análisis de los

resultados.

II. Pregunta de investigación

¿Se asocia el hipotiroidismo subclínico con el desarrollo del síndrome

metabólico, o alguno de sus componentes?

III. Planteamiento del problema y justificación

El efecto de la obesidad, evaluado a través del IMC, en el riesgo cardiovascular

y el desarrollo de SM es claro; el hipotiroidismo manifestó también es un factor de

riesgo independiente, ya que al tratar el hipotiroidismo su observa una mejoría en los

parámetros metabólicos. Sin embargo el papel que juega el HSC en el desarrollo del

síndrome metabólico o alguno de sus componentes es controversial. En algunos

estudios en donde ha observado una asociación, ésta ya no se observa al incluir el IMC

en el modelo, lo que sugiere que el riesgo metabólico depende en mayor medida del

grado de obesidad y no de la presencia del HSC. Con el presente estudio se pretende

evaluar si existe una asociación del HSC con el desarrollo del síndrome metabólico, o

bien, alguno de sus componentes, independientemente de la presencia de obesidad.

La importancia del estudio radica en la posibilidad de considerar al

tratamiento con hormonas tiroideas en pacientes con SM e HSC, con la finalidad de

disminuir su riesgo cardiovascular.
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IV. Objetivos

a ) O bjetivo gener a l:

Medir la incidencia de los componentes del síndrome metabólico a los 3 años

de seguimiento en una cohorte de adultos residentes de la zona centro de México, con

y sin HSC.

b) O bjetivo s ec u nda r io:

- Identificar un punto de corte del nivel de TSH y T4L que pronostique un

riesgo aumentado de desenlaces metabólicos.

- Estimar el riesgo relativo de sufrir diabetes en los pacientes con HSC.

V. Hipótesis

a ) H ipótes is a lter na :

El HSC se asocia a un mayor riesgo de tener uno o más de los componentes del

síndrome metabólico a 3 años.

b) H ipótes is nu la :

El HSC no se asocia a un mayor riesgo de tener uno o más de los componentes

del síndrome metabólico a 3 años.
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VI. Material y Método

a ) Dis eño deles tu dio:

Área de estudio: clínica.

Diseño: cohorte, observacional, prospectivo, comparativo.

b) Pobla c ión:

Cohorte de adultos >20 años, residentes de las ciudades del centro del país (Ciu da d

de M é xic o, Cu er na va c a ,Tolu c a ,Agu a s c a lientes yGu a na ju a to).

c ) Ta m a ño de la m u es tr a :

El tamaño de muestra se seleccionó por conveniencia. De una cohorte total

(n=9,637 casos) se seleccionaron al azar 3,280 casos para realizarles la medición de

TSH y T4L.

Dado que la prevalencia de síndrome metabólico se ha incrementado

progresivamente, de 26.6, 36 y 49% en los años 1994, 2000 y 2006 respectivamente

(25), se estimó que con un incremento de 8% de síndrome metabólico en un periodo

de 3 años,

n1= [√PQ(1+1/k)  Zα/2  +   √p1q1 + (p2q2/k) Zβ  ]2  /  ∆2

n2= kn1, Siendo k = 10, n1 = 290 casos



d) Cr iter ios de inc lu s ión:

Se seleccionaron en forma consecutiva (en días seleccionados en forma

aleatoria) a pacientes >20 años que acudieron a la consulta externa en los centros

participantes de la ciudad de México, Cuernavaca, Toluca, Aguascalientes y

Guanajuato. Los criterios para ser incluidos fueron:

1. Un índice de masa corporal (IMC) >23 kg/m2 y <30kg/m2 en ausencia

de co-morbilidades (presión arterial ≥140/90 mmHg, glucemia de 

ayuno >110 mg/dl, colesterol total >200 mg/dl, triglicéridos >150

mg/dl).

2. Un IMC ≥30 kg con al menos una co-morbilidad, pero sin diabetes. 

e) Cr iter ios de exc lu s ión yelim ina c ión:

1. Se excluyeron, desde el inicio de la entrevista, a los sujetos que

contemplaban la posibilidad de mudarse de domicilio en los siguientes 3

años. Sujetos con diabetes, enfermedad cardiovascular, enfermedad

vascular cerebral, amputaciones, incapacitados para salir por si mismos de

su domicilio, alcoholismo (más de 10 raciones de alcohol a la semana),

hepatopatía, disfunción renal (creatinina sérica >3mg/dl) o síndrome

nefrótico, cualquier neoplasia con <10 años de remisión excepto

antecedente de carcinoma basocelular en la piel, o carcinoma

espinocelular en la piel con <5 años de remisión, depresión o psicosis.

2. Se excluyeron pacientes con enfermedad tiroidea previa o actual, o con

antecedentes familiares de enfermedad tiroidea.

3. Se excluyeron mujeres embarazadas.

4. Se excluyeron personas con necesidad de corticoesteroides sistémicos

intermitentes a dosis farmacológicas (intravenosos, orales, inyectables o

intraarticulares). Sin embargo sí se permitieron los corticoesteroides
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sistémicos a dosis de reemplazo (7.5 mg/día de prednisona o 30 mg/día de

hidrocortisona o su equivalente; al igual que los corticoesteroides

inhalados).

5. Se eliminaron del estudio los sujetos que no pudieron ser localizados en la

segunda visita.

f) M etodología :

Se realizó una entrevista estructurada en todos los casos, tanto en la primera

como en la segunda evaluación. La entrevista incluyó 1) la aplicación de un

cuestionario validado sobre información demográfica, historia médica personal y

familiar, y patologías tiroideas.; 2) una muestra de sangre (después de 9 a 12 horas de

ayuno) en un periodo máximo de 2 semanas después de la entrevista; 3)En la misma

visita se midió la presión arterial, la talla y el peso. Para la toma de la presión arterial,

se registró la presión sistólica y diastólica empleando un esfigmomanómetro de

mercurio; los sujetos permanecieron sentados y en reposo durante cinco minutos

antes de la medición. Para la medición del peso y la talla los pacientes se retiraron los

zapatos y suéteres. El IMC se calculó dividiendo el peso (kg) entre la talla (expresada

en metros al cuadrado). El perímetro de cintura se medió con el paciente de pie,

marcando una línea perpendicular en el punto medio que une el borde inferior del

arco costal (a la altura de la línea axilar media) con el borde superior de la cresta

iliaca.

Todas las pruebas de laboratorio fueron procesadas en el Departamento de

Endocrinología y Metabolismo del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición.

Se guardó una muestra de suero de cada paciente a -70oC.

La medición de los parámetros bioquímicos se realizó con kits comerciales:

glucosa (Glu Synchron CX, Beckman Systems, Fullerton, CA, USA), triglicéridos (TG

Synchron CX, Fullerton, CA, USA), HDL (HDLD Synchron CX, Fullerton, CA, USA),
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insulina (INSULIN Abbot AXSYM System), colesterol total (CHOL Synchron CX,

Fullerton, CA, USA). Los niveles de LDL se calculan usando la fórmula de Friedewald,

el HOMA-IR se calculó con la fórmula de glucosa (mg/dl) x insulina (µU/ml)/405. TSH

(hTSHRIA-gnost, Bagnols/Ceze, France) con un coeficiente de variación intra-ensayo

de 2.8% e inter-ensayo de 4.2%, y T4L (RIA-gnost, Cisbio, Bagnols/Ceze, France) con

un coeficiente de variación de intra-ensayo de 5.5% e inter-ensayo de 8.8%.

Se realizó la medición de TSH y T4L sólo en la primera visita. Se d e finió c om o

e utiroid ism o a nive le sd e T4L norm a le s(10 a 25 pg /m l) c on nive le sd e TSH norm a le s

(0.25 a  4.5 m UI/l); e  H SC a  nive le s d e  TSH  c on una  e le va c ión le ve  (≥ 4.5 y <10 m UI/l) c on 

nive le sd e T4L norm a le s(10 a 25 pg /m l). Los pacientes que no cumplieron con estos

criterios, fueron excluidos del análisis. Los componentes del SM se definieron de

acuerdo a los criterios armonizados de la IDF y del NCEP/ATPIII (6). Se definió como

síndrome metabólico a la presencia de 3 o más factores.

*También considera el uso de medicamentos
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Al momento de la inclusión y después de 3 años (primera y segunda

evaluación) se midieron los siguientes parámetros:

- Historia médica (empleando un cuestionario validado)

- Peso, talla, circunferencia de cintura y presión arterial

- Muestra de sangre tomada después de 9 a 12 horas de ayuno para la medición

de:

 Glucosa

 Colesterol total

 Triglicéridos

 HDL

 Insulina

 Proteína C reactiva

g) Aná lis is es ta dís tico:

La base de datos fue validada, corrigiendo información faltante e inconsistente.

El análisis descriptivo se realizó empleando promedios y desviaciones estándar o

mediana y percentilas 25-75 para las variables continuas, de acuerdo a su

distribución. Las variables cualitativas se expresaron en forma de porcentajes. La

comparación entre grupos se realizó mediante prueba de t-Stud e nty ANOVA para las

variables continuas con distribución normal o U-Mann-Whitney con distribución

sesgada. Se utilizó la prueba de X2 para las variables cualitativas. Los riesgos relativos

se estimaron creando modelos de regresión logística, donde se tomaron en cuenta

como confusores la edad, género, IMC, HOMA y tabaquismo, el cual se consideró

positivo con el consumo actual diario o semanal. Las variables con distribución

sesgada se trasformaron a su logaritmo para mejorar el modelo. Se creó una curva

ROC para la búsqueda del mejor punto de corte de TSH y T4L que permitiera

identificar los diferentes desenlaces. Se consideró como significativo un valor de P <

0.05 bidireccional y el intervalo de confianza de 95%. Los análisis estadísticos se

realizaron con el programa SPSS v19 para Windows.
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VII. Aspectos Éticos

El estudio fue aprobado por el comité de ética del Instituto Nacional de

Ciencias Médicas y Nutrición. (Anexo 1). Todos los pacientes proporcionaron su

consentimiento informado. (Anexo 2). El riesgo del procedimiento de obtención de la

muestra de sangre fue mínimo (ej. sangrado, dolor, infección). La obtención de

muestras sanguíneas se llevó a cabo en cada uno de los hospitales participantes. Se

obtuvieron 20 ml de sangre (cantidad no asociada a riesgo para el paciente). La

entrevista se limitó a aspectos médicos y requirió de 15 a 30 minutos para su llenado.

Los costos generados por el estudio fueron cubiertos por medio de un

donativo de la Fundación Sanofi Aventis y con presupuesto departamental del

Departamento de Endocrinología y Metabolismo del Instituto Nacional de Ciencias

Médicas y Nutrición.
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VIII. Resultados

a ) Pa c ientes inc lu idos en ela ná lis is .

1 3

Cohorte completa 
n=9,637 

Medición de TSH y T4L 

n=3,280 

Eutiroidismo o HSC -------------------------------
n=2,730 

Eutiroidismo HSC 

n=2,474 n=256 

E utiroidismo 
2Ff evaluación -----------j HSC 

I 
------------

n=75 n=946 
No No 

-
Eutiroidismo HSC 

n=1,528 (61%) Sí n=181 (70%) :--

-

Exclu idos por no cumpli r con los 

criterios de eutiroidismo o HSC 

n=550 

Pacientes incluidas en el 
análisis 



b) Aná lis is de la s c a r a c ter ís tic a s ba s a les .

De los 3280 pacientes con medición de TSH y T4L, 256 pacientes tuvieron HSC,

es decir una prevalencia de 7.8%. Del resto de pacientes, 2474 pacientes cumplieron

los criterios de eutiroidismo, 24 pacientes tuvieron hipotiroidismo manifiesto (TSH

>20 mUI/l), 13 pacientes tuvieron hipertiroidismo (TSH < 0.25 mUI/l con T4L > 25

pg/ml), 31 pacientes tuvieron hipertiroidismo subclínico (TSH < 0.25 mUI/l con T4L

entre 10 y 25 mUI/l), y 482 pacientes no cumplieron con ninguno de los criterios

anteriores.

Para el análisis se incluyeron a los pacientes con eutiroidismo e HSC, es decir,

2730 pacientes, de los cuales sólo 1709 pacientes (62.6%) completaron la segunda

evaluación. Al comparar las características basales de los pacientes con y sin 2ª

evaluación observamos que los pacientes con 2ª evaluación tuvieron mayor edad

(41.30 vs 44.45 años, P<0.001), presión arterial sistólica (114.84 vs 118.24 mmHg,

P<0.001), presión arterial diastólica (76.99 vs 78.12 mmHg, P=0.014), y colesterol

HDL (42.05 vs 43.85 mg/dl, P<0.001), y menor glucosa (87.26 vs 85.86 mg/dl,

P=0.001). La proporción de pacientes con HSC fue mayor en el grupo con la 2ª

evaluación, y en consecuencia también los niveles de TSH. La proporción de mujeres

fue mayor en el grupo con la 2ª evaluación. (Tabla 1).

Entre los pacientes con y sin 2ª evaluación, la prevalencia de hipertensión

arterial al inicio del estudio fue mayor en los pacientes con 2ª evaluación (24.4 vs

6.8%, P <0.001). Sin embargo no hubo diferencia entre los grupos con y sin 2ª

evaluación en el resto de los parámetros metabólicos: HDL (59.8 vs 63.4%, P=0.068),

triglicéridos (61.3 vs 61.1%, P=0.935), glucosa (9.8 vs 11.8%, P=0.107), cintura

(70.5vs 72.1%, P=0.381) y el SM (33.4 vs 37.0%, P=0.056).
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Ta b la 1.Ca ra cte rístic a s b a sa le s d e los pa c ie nte s c on y sin se g und a

e va lua c ión.

Los datos se muestran con el promedio ± desviación estándar, o porcentaje (%).
HSC, hipotiroidismo subclínico; IMC, índice de masa corporal; TAS, presión
arterial sistólica; TAD, presión arterial diastólica; CT, colesterol total; PCR,
proteína C reactiva.
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De los 1709 pacientes con 2ª evaluación, 1528 tenían eutiroidismo y 181

tenían HSC. En comparación con el grupo con eutiroidismo, en el grupo con HSC fue

mayor la proporción de mujeres (53.60 vs 61.32%, P=0.048), el promedio de edad

(44.14 vs 47.01 años, P=0.004), la presión arterial sistólica (117.66 vs 124.19 mmHg,

P<0.001) y el colesterol HDL (43.66 vs 45.45 mg/dl, P=0.048). Los niveles de TSH

fueron mayores en el grupo con HSC (6.22 vs 2.21 mUI/l, P<0.001), con niveles

menores de T4L (14.95 vs 15.51 pg/ml, P=0.026). (Tabla 2)

La frecuencia del uso de medicamentos al inicio del estudio fue similar entre

los pacientes con eutiroidismo e HSC: hipoglucemiantes orales 6.20 vs 4.92%

(P=0.694), antihipertensivos 28.44 vs 32.20% (P=0.549), fibratos 11.29 vs 8.47%

(P=0.516), y estatinas 13.54 vs 13.56% (P=0.874), respectivamente.

Ta b la 2. Ca ra c te rístic a s b a sa le s d e los pa c ie nte s c on e utiroid ism o e

hipotiroid ism osub c línic o,que tuvie ronla 2ªe va lua ción.
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De los pacientes con 2ª evaluación, la prevalencia de síndrome metabólico y

cada uno de sus componentes al inicio del estudio fue similar entre los pacientes con

eutiroidismo e HSC. (Tabla 3)

Ta b la 3.Pre va le nc ia d e sínd rom e m e ta b ólic oysusc om pone nte sa linic iod e le stud io,e n

lospa cie nte sc on2ª e va lua c ión.

Al momento de realizar el análisis multivariado no se encontró alguna

asociación entre el HSC y cada uno de los parámetros metabólicos, ni tampoco con el

SM (no se muestran los datos). A partir de esta información se optó por realizar el

análisis separando a los pacientes en 2 grupos de edad, <65 años (jóvenes) vs ≥ 65 

años (viejos), considerando que en estudios previos se ha observado que la

asociación entre los niveles de TSH y el riesgo cardiovascular es dependiente de la

edad (<65 años). (Tabla 4). Los resultados presentados a continuación fueron

realizaron por grupos de edad.

De los 3280 pacientes con evaluación de la función tiroidea, la prevalencia de

HSC fue mayor en los pacientes viejos en comparación con los jóvenes (16.90 vs

7.87%, respectivamente; P<0.001). (Tabla 3)



Ta b la 4.Ca ra c te rística sb a sa le sd e lospa c ie nte sjóve ne syd e losvie jos.

Al corroborar que se trataba de poblaciones con características basales

diferentes, se analizaron las características de los pacientes con eutiroidismo e HSC

en cada grupo de edad. En los pacientes viejos, el grupo con HSC tuvo niveles más

elevados de TSH, y menores de cintura y glucosa; mientras que en los pacientes

jóvenes el grupo con HSC tuvo niveles más elevados de TSH y TAS. (Tabla 5).

Dentro del grupo con eutiroidismo, los niveles de TSH y T4L fueron similares

entre los pacientes viejos y jóvenes (TSH: 2.10 vs 2.22 mUI/l, P=0.297; T4L: 14.96 vs

15.54 pg/ml, P=0.067, respectivamente). Sin embargo dentro del grupo con HSC, los

niveles de TSH fueron mayores en los pacientes viejos en comparación con los

jóvenes (6.47 vs 5.76 mUI/l, P=0.026), sin diferencia en los niveles de T4L (13.72 vs

15.05 pg/ml, P=0.113, respectivamente).
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Ta b la 5.Ca ra c te rístic a s b a sa le s d e los pa c ie nte s c on e utiroid ism o e hipotiroid ism o

sub c línic o,a linic iod e le stud io,d e a c ue rd oa lg rupod e e d a d .

c ) Aná lis is dels egu im iento.

El promedio de seguimiento fue de 2.2 ± 0.8 años, con un rango de 1 a 6 años.

Al final del seguimiento, dentro del grupo de pacientes viejos, los pacientes con

eutiroidismo tuvieron una disminución del IMC y TAS, mientras que los pacientes con

HSC tuvieron una disminución en la TAS, TAD y glucosa. (Tabla 6)

Dentro del grupo de pacientes jóvenes, los pacientes con eutiroidismo tuvieron

un aumento en la cintura y la glucosa, y una disminución en el colesterol total, HDL y

triglicéridos. Los pacientes con HSC sólo tuvieron una disminución en el colesterol

total y HDL. (Tabla 7)
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Ta b la 6.Dife re nc ia se ntre la 1ª yla 2ªe va lua c ióne nlospa c ie nte svie jos.

IC 95%, intervalo de confianza del 95% para la diferencia.

Ta b la 7.Dife re nc ia se ntre la 1ª yla 2ªe va lua c ióne nlospa c ie nte sjóve ne s.
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El número y porcentaje de los casos incidentes de síndrome metabólico y cada

uno de sus componentes se muestran en la tabla 8. De los pacientes que no tenían SM

al inicio del estudio (1,130 pacientes), al final del estudio el 19.20% lo habían

desarrollado. De los componentes del SM, fue el HDL bajo el que tuvo el mayor

número de casos (300 pacientes), mientras que la hipertensión arterial fue la que

tuvo el menor número de casos (36 pacientes).

Al comparar la proporción de casos incidentes entre los grupos con

eutiroidismo e HSC, no se observaron diferencias. Pero al comparar los casos

incidentes dentro de los 2 grupos de edad, fueron los pacientes jóvenes los que

desarrollaron con mayor frecuencia el HDL bajo, mientras que los pacientes viejos

tuvieron mayor frecuencia de glucosa alterada de ayuno, y una tendencia mayor de

hipertensión arterial. (Tabla 8)

Ta b la 8.Ca sosincid e nte sd e sínd rom e m e ta b ólic oysusc om pone nte s.
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En cuanto al uso de medicamentos, los pacientes viejos tuvieron mayor uso de

antihipertensivos y estatinas, en comparación con los pacientes jóvenes. (Tabla 9).

Ta b la 9.Usod e m e d ic a m e ntose n la 2ª e va lua c ión e n lospa c ie nte sjóve ne sy

vie jos.

La incidencia de diabetes mellitus fue similar ente los pacientes con

eutiroidismo e HSC (7.8 vs 5.5%, respectivamente; P=0.447), con un total de 129

casos (7.5%). No hubo diferencia entre los pacientes viejos y los pacientes jóvenes

(11.24 vs 7.40%, respectivamente; P=0.213). Los niveles de T4L fueron menores en

los pacientes con diabetes en comparación con los pacientes sin diabetes (14.84 vs

15.50 pg/ml, respectivamente; P=0.025), sin diferencia en los niveles de TSH (2.43 vs

2.58 mUI/l, respectivamente; P=0.198). Dentro del grupo con HSC, no hubo diferencia

en los niveles de TSH y T4L entre los pacientes con y sin diabetes. Sin embargo en el

grupo con eutiroidismo, los pacientes con diabetes tuvieron niveles más bajos de T4L

en comparación con los pacientes sin diabetes (14.83 vs 15.57 pg/ml,

respectivamente; P=0.016), sin diferencia en los niveles de TSH.
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d) Aná lis is m u ltiva r ia do.

Se realizó el análisis multivariado ajustado para el género, edad, IMC,

tabaquismo y HOMA obtenidos en la 1ª evaluación. Cuando se evaluó la glucosa y la

insulina se retiró el HOMA del modelo. La TSH y la T4L se incluyeron siempre juntas

en el modelo.

Considerando a cada una de las variables metabólicas como variables

dependientes, y la TSH y T4L como variables independientes, en el análisis de

regresión lineal se observó una asociación inversa entre los niveles de TSH y T4L con

los niveles de glucosa. (Tabla 10).

Ta b la 10.Asoc ia c ión e ntre TSH y T4L con lospa rám e trosm e ta b ólic os

d e la 2ª e va lua c ión(se inc luye na m b osg ruposd e e d a d ).
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El análisis por grupos de edad mostró diferencias. En los pacientes jóvenes se

encontró una asociación positiva entre la TSH y la TAD, la cual se mantuvo aún

después de ajustar el modelo para el uso de antihipertensivos; y una asociación

inversa entre TSH y T4L con la glucosa, que se mantuvo después del ajuste con el uso

de hipoglucemiantes. (Tabla 11)

En los pacientes viejos se observó una asociación inversa entre TSH y la TAD,

la cual se mantuvo después de ajustar el modelo con el uso de antihipertensivos.

(Tabla 12). Como esta asociación tuvo una dirección opuesta a la observada en los

pacientes jóvenes, se realizó un análisis por separado en los pacientes con y sin uso

de antihipertensivos, en el cual esta asociación ya no fue significativa (P=0.524 y

0.053, respectivamente). La proporción de pacientes con uso de antihipertensivos fue

de 32%. Los niveles de TSH fueron iguales entre los pacientes con y sin uso de

antihipertensivos (2.86 vs 2.75 mUI/l respectivamente, P=0.801), sin embargo los

niveles de T4L fueron mayores en los pacientes con antihipertensivos (16.30 vs 14.03

mUI/l, P=0.000). Los niveles de TAD fueron similares entre los 2 grupos (80.00 vs

78.65 mmHg, P=0.673), así como el IMC (26.60 vs 27.72 kg/m2, P=0.229).

En los pacientes viejos se observó una asociación entre T4L y el uso de

antihipertensivos (RR 1.48; IC95% 1.19 a 1.84), mientras que en los pacientes jóvenes

se observó una asociación entre T4L y el uso de fibratos (RR 1.10; IC95% 1.01 a 1.19).

(Tabla 13)
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Ta b la 11.Asoc ia c ióne ntre TSH yT4Lc onlospa rám e trosm e ta b ólic osd e

la 2ªe va lua c ión,e npa c ie nte sjóve ne s.

a Ajustado con el uso de antihipertensivos (7.1% de los pacientes)
b Ajustado con el uso de hipoglucemiantes

Ta b la 12.Asoc ia c ióne ntre TSH yT4Lc onlospa rám e trosm e ta b ólic osd e

la 2ªe va lua c ión,e npa c ie nte svie jos.

a Ajustado con el uso de antihipertensivos (32% de los pacientes).
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Ta b la 13.Asocia c ión e ntre TSH y T4L y e l uso d e m e d ic a m e ntos e n la 2ª

e va lua ción,d e a c ue rd oc one lg rupod e e d a d .

a No se realizó el análisis ya que hubieron <5 pacientes.

Considerando que existe una correlación inversa entre los niveles de TSH y

T4L, y que la diferencia entre el eutiroidismo y el HSC sólo son los niveles de TSH, se

realizó un análisis de regresión lineal en cada grupo por separado, con la finalidad de

evaluar el efecto de la TSH y la T4L en cada uno de los escenarios.

En el grupo con HSC no se observó alguna asociación entre los niveles de TSH y

T4L con los parámetros metabólicos. Sin embargo, al incluir en el análisis sólo a los

pacientes jóvenes se observó una asociación positiva de TSH con la TAS y TAD.

Después de ajustar el modelo con el uso de antihipertensivos sólo se mantuvo la

asociación entre TSH y TAD. Por otra parte, se observó una asociación entre T4L y el

HDL, la cual se mantuvo después de ajustar con el uso de estatinas. (Tabla 14). Sólo

hubo 17 pacientes en el grupo de pacientes viejos con HSC, por lo que en este grupo

no se realizó el análisis.
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En el grupo de pacientes con eutiroidismo, los pacientes jóvenes tuvieron una

asociación inversa entre TSH y la insulina, y entre T4L y la glucosa. (Tabla 15),

mientras que en los pacientes viejos no se observó alguna asociación.

Ta b la 14.Asoc ia c ión e ntre TSH y T4L c on lospa rám e trosm e ta b ólic osd e

la 2ªe va lua c ión,e npa c ie nte sjóve ne sc onH SC.

a Ajustado con el uso de antihipertensivos.
b Ajustado con el uso de estatinas.

Ta b la 15.Asoc ia c ión e ntre TSH y T4L con lospa rám e trosm e ta b ólic os

d e la 2ª e va lua c ión,e npa cie nte sjóve ne sc one utiroid ism o.

a Ajustado con el uso de hipoglucemiantes.
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Se realizó un análisis de regresión logística en donde se consideró a cada uno

de los componentes del SM como variables dicotómicas dependientes, y el HSC como

variable dicotómica independiente. El modelo se ajustó por edad, género, IMC,

tabaquismo y HOMA obtenidos en la 1ª evaluación. En cada uno de los componentes

del SM se consideraron los casos incidentes en la 2ª evaluación. (Tabla 16)

Ta b la 16.Asoc ia c ión e ntre e lH SC y e ld e sa rrollo d e SM y c a d a uno d e sus

c om pone nte se nla 2ªe va lua c ión.

Posteriormente, se realizó un análisis de regresión logística en donde se

incluyeron la TSH y la T4L como variables continuas independientes, en lugar de la

variable HSC dicotómica. Se hizo un análisis por separado para cada grupo de edad.

En los pacientes viejos se observó una asociación de la T4L con el desarrollo de

hipertensión arterial, con una razón de momios de 1.227 (IC de 95% de 1.018 a

1.479). En el resto de los componentes del SM no se observó alguna asociación.

(Tabla 17)
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Ta b la 17.Asoc ia c ióne ntre TSH yT4Lc one ld e sa rrollod e SM yc a d a unod e sus

c om pone nte se nla 2ªe va lua ción,e nlospa c ie nte svie jos.

En los pacientes jóvenes el número de casos incidentes en cada uno de los

componentes del SM permitió hacer un análisis por separado en los pacientes con

eutiroidismo y con HSC. En los pacientes con eutiroidismo se observó una asociación

de la T4L con el desarrollo de la glucosa alterada de ayuno, con una razón de momios

de 0.914 (IC de 95% de 0.852 a 0.981). También se observó una asociación de TSH

con el desarrollo de SM, con una razón de momios de 1.202 (IC 95% de 1.001 a

1.443). En el resto de los componentes no se observó alguna asociación. (Tabla 18)

En los pacientes jóvenes con HSC no se observó alguna asociación entre la TSH

y T4L con el desarrollo de SM o algunos de sus componentes. (Tabla 19)
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Ta b la 18.Asoc ia c ión e ntre TSH y T4L c on e l d e sa rrollo d e SM y c a d a uno d e sus

c om pone nte se nla 2ªe va lua ción,e nlospa c ie nte sjóve ne sc one utiroid ism o.

Ta b la 19.Asoc ia c ión e ntre TSH y T4L c on e l d e sa rrollo d e SM y c a d a uno d e sus

c om pone nte se nla 2ªe va lua ción,e nlospa c ie nte sjóve ne sc onH SC.
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e) Cu r va de c a r a cter ís tic a s oper a tiva s delr ec eptor (RO C)

Un objetico secundario del estudio fue la búsqueda de un nivel de TSH y/o T4L

que permitiera identificar a los pacientes con mayor riesgo de desarrollar SM o

alguno de sus componentes. Para ello se realizó una curva ROC para la TSH y la T4L,

considerando como desenlaces la presencia de los casos incidentes para los

componentes en los que se obtuvo una asociación, es decir, hipertensión arterial,

glucosa alterada de ayuno y SM. Se calcularon la sensibilidad, especificidad, valores

predictivos positivo (VPP) y negativo (VPN) y razones de verosimilitud positiva (RVP)

y negativa (RVN) cuando el área bajo la curva (ABC) fue significativa.

En la curva ROC para hipertensión arterial incidente se obtuvo un ABC de TSH

de 0.515 (IC de 95% de 0.416 a 0.613, P=0.764), y de T4L de 0.503 (IC de 95% de

0.416 a 0.590, P=0.944). En la curva ROC para SM incidente so obtuvo un ABC de TSH

de 0.531 (IC de 95% de 0.488 a 0.574, P=0.156), y de T4L de 0.503 (IC de 95% de

0.460 a 0.545, P=0.899). En la curva ROC para la glucosa alterada de ayuno incidente

se obtuvo un ABC de TSH de 0.510 (IC de 95% de 0.460 a 0.560, P=0.698), y de T4L de

0.591 (IC de 95% de 0.543 a 0.639, P=0.001). (Gráfica 1)
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Gra fic a 1.Curva ROC d e T4Lpa ra la g luc osa

a lte ra d a d e a yunoinc id e nte .

De la curva ROC de T4L para la glucosa altera de ayuno se identificó como el

mejor punto de corte al valor de T4L de 15 pg/ml. Con la elaboración de una tabla de

2 x 2 se calcularon:
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IX. Discusión

Este es el primer estudio prospectivo en población mexicana en donde se

documenta la prevalencia del HSC, que fue de 7.8%, muy similar al reportado en otras

poblaciones. Sin embargo la prevalencia de SM al inicio del estudio fue muy elevada,

hasta 33.4 % en los pacientes que acudieron a la 2ª evaluación y 37.0% en aquellos

que no acudieron a la 2ª evaluación. Aunque la diferencia entre estas no fue

significativa, si se observó una tendencia mayor en los pacientes sin la 2ª evaluación,

lo cual llama la atención considerando que la única diferencia fue en la hipertensión

arterial, y ésta fue mayor en el grupo con segunda evaluación (24.4 vs 6.8%). La

presencia de hipertensión arterial se incrementa con la edad y el grupo con 2ª

evaluación tuvo mayor edad. Uno podría especular que la gran diferencia en el

diagnóstico de hipertensión arterial es debida a que no requiere de una muestra de

sangre y es posible medir la presión arterial incluso en casa.

También se observaron otras diferencias entre los pacientes con y sin la 2ª

evaluación: mayor proporción de mujeres, HDL y menor glucosa. A pesar de estas

diferencias, el uso de medicamentos fue similar entre ambos grupos. De acuerdo con

estos hallazgos, los resultados obtenidos de los pacientes con 2ª evaluación no

pueden ser extrapolados a los pacientes sin 2ª evaluación.

La proporción de HSC fue mayor en el grupo con 2ª evaluación, y aunque el

HSC es más frecuente en mujeres, la proporción de mujeres con HSC fue similar entre

ambos grupos (61.32 vs 61.3%, P=0.557)

El resultado del meta-análisis realizado por Ochs y cols. mostró una asociación

del HSC con un incremento del riesgo de enfermedad coronaria y mortalidad

cardiovascular sólo en los pacientes <65 años. Aunque en este estudio no se evaluó la

enfermedad coronaria ni el riesgo cardiovascular, éstos son secundarios a la

presencia de los componentes del SM. En el presente estudio se observó un
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comportamiento diferente en los pacientes jóvenes (<65 años), en comparación con

los pacientes viejos (≥65 años). 

En los estudios de NHANES III y HUNT se documentaron niveles mayores de

TSH en pacientes mayores de 70 años. Aunque esto no se corroboró en este estudio

(posiblemente porque hubieron pocos pacientes > 70 años), la prevalencia de HSC fue

mayor en los pacientes viejos (16.90 vs 7.87%, P<0.001). En la literatura no hay

estudios que hayan evaluado el SM o sus componentes por grupos de edad, y en este

estudio es claro que debe ser un factor a tomarse en cuenta, pues la elevación de los

niveles de TSH podría tener un etiología diferente, en donde en pacientes jóvenes

podría deberse a una alteración en la función tiroidea, mientras que en los pacientes

mayores podría deberse a un fenómeno adaptativo. También tiene relevancia que los

niveles de TSH fueron mayores en los pacientes viejos con HSC, en comparación con

los pacientes jóvenes con HSC.

Al evaluar en forma conjunta a todos los pacientes con 2ª evaluación, se

observó una asociación inversa de la TSH y la T4L con la glucosa. Posteriormente al

considerar sólo a los pacientes jóvenes, vimos que dicha asociación se mantuvo, no

así en los pacientes viejos. La relación inversa entre la T4L y la glucosa se ha

demostrado en otros estudios, y va de acuerdo con lo observado en estudios animales

y cultivos celulares, en donde las hormonas tiroideas favorecen la entrada de glucosa

a la célula mediante el incremento en la expresión de transportadores de glucosa

(GLUT) y su migración a la superficie celular.

Sin embargo la asociación inversa encontrada entre la glucosa y la TSH no

tiene una explicación clara. Dado que niveles bajos de T4L se asocian con niveles altos

de glucosa, cabría esperar que la relación de la TSH con la glucosa fuera en la misma

dirección, lo cual no se observó en este estudio.
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En los pacientes jóvenes también se observó una asociación positiva entre la

TSH y la TAD. Esto también se ha observado en pacientes con hipotiroidismo

manifiesto o con HSC severo (TSH 10-20 mUI/l). El incremento en la TAD es

consecuencia del incremento en las resistencias vasculares periféricas.

Dentro del grupo de pacientes jóvenes, se realizó un análisis multivariado en

forma independiente en cada grupo: eutiroideos y HSC. Esto con la finalidad de

evaluar el impacto de los niveles de T4L bajo condiciones diferentes, es decir, con TSH

en rango normal y con TSH elevada, así como el impacto de los diferentes estratos de

TSH.

En los pacientes con jóvenes con eutiroidismo se observó una asociación

inversa entre la T4L y la glucosa, no así en los pacientes jóvenes con HSC. Llama la

atención que en el grupo con eutiroidismo se documentó un incremento significativo

en la glucosa durante el seguimiento. Por lo tanto, es en los pacientes jóvenes con

niveles normales de TSH en quienes los niveles bajos de T4L, al inicio del estudio, se

asociaron con niveles más elevados de glucosa en el seguimiento. Esta asociación

observada entre la T4L y la glucosa no fue significativa para condicionar la presencia

de diabetes, pero sí una glucosa alterada de ayuno en los pacientes jóvenes con

eutiroidismo, ya que en el análisis de regresión logística se observó una asociación

entre T4L y el diagnóstico de glucosa alterada de ayuno en la 2ª evaluación (RM

0.914, IC de 95% de 0.852 a 0.981). Sin embargo es importante resaltar que los

pacientes con diabetes tuvieron niveles más bajos de T4L en comparación con los

pacientes sin diabetes, con niveles similares de TSH; esto sólo se observó en el grupo

con eutiroidismo, no así en el grupo con HSC. El desarrollo de diabetes tampoco fue

predominante en alguno de los grupos por edad. Un inconveniente del estudio es que

no se realizó una segunda evaluación tiroidea, por lo que no es posible saber si hubo

una disminución en los niveles de T4L y que esto fuera un factor para el incremento

de los niveles de glucosa; considerando que no se registraron cambios en el

perímetro abdominal ni el IMC.
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En este mismo grupo (jóvenes con eutiroidismo) se observó una asociación

inversa entre la TSH y la insulina. Este hallazgo va en contra de lo esperado, ya que se

ha visto una relación positiva entre la TSH y la insulina, debido principalmente a una

disminución en la depuración de la insulina, prolongando su vida media en la

circulación. Por otra parte, en el análisis de regresión logística se observó una

asociación entre la TSH y el desarrollo de SM (RM 1.202, IC 95% de 1.001 a 1.443),

sólo en el grupo de pacientes jóvenes con eutiroidismo.

En el grupo de pacientes jóvenes con HSC, se observó una asociación positiva

de la TSH con la TAD, la cual ya se había observado en el análisis del grupo completo.

Estos pacientes tuvieron niveles más elevados de TAS el inicio del estudio en

comparación con el grupo con eutiroidismo. En el análisis ajustado con el uso de

antihipertensivos se perdió la asociación con la TAS. Por lo tanto, fue en los pacientes

jóvenes en quienes la TSH elevada (4.5-10 mUI/l) al inicio del estudio se asoció con

niveles más elevados de presión arterial diastólica en el seguimiento. Esto tiene

relevancia al considerar que fue mayor la proporción de casos incidentes de

hipertensión en los pacientes viejos (9.68 vs 2.64%) y en ellos no se observó esta

asociación. Llama la atención que durante el seguimiento no se documentó algún

cambio en los niveles de TAS ni TAD, sin embargo sí en el uso de antihipertensivos

(4.66%, P<0.001)

Continuando con este grupo de pacientes (jóvenes con HSC), se observó una

asociación positiva entre la T4L y el colesterol HDL. Las hormonas tiroideas regular la

actividad de la proteína transportadora de esteres de colesterol (CEPT) y la lipasa

hepática, manteniendo una relación directa. Durante el seguimiento se documentó

una disminución significativa del HDL tanto en el grupo con HSC como en el grupo

con eutiroidismo. Y aunque no hubo diferencia en los niveles de T4L entre ambos

grupos, esta asociación sólo se observó en el grupo con HSC. Además fue mayor la

proporción de casos incidentes con HDL bajo en los pacientes jóvenes (46.7 vs 20.4%,

P=0.001) A pesar de lo anterior, esta asociación no condicionó un incremento en el
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desarrollo de HDL bajo (<40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres) al final del

seguimiento.

En cuanto a los pacientes viejos, se observó una asociación inversa entre la

TSH y la TAD, que permaneció significativa después de ajustar el modelo de regresión

lineal múltiple con el uso de antihipertensivos. Sin embargo el incremento en el uso

de éstos al final del seguimiento fue muy importante 32.10% (P=0.003), sin cambios

significativos en los niveles de TAD al final del seguimiento. Al realizar el análisis por

separado a los pacientes con y sin uso de antihipertensivos ya no se corroboró esta

asociación. Por el contrario, en el análisis de regresión logística fue la T4L la que tuvo

una asociación con desarrollo de hipertensión arterial (1.227, IC de 95% de 1.018 a

1.479), sólo en los viejos.

Continuando con el grupo de pacientes viejos, al realizar el análisis sólo en los

pacientes con eutiroidismo, no se observó alguna asociación, ni con la TAD o con

algún otro parámetro. En los pacientes con HSC no se realizó el análisis por

considerar poco confiables los resultados debido al número de pacientes (17

pacientes).

A pesar de que en la literatura se comenta la asociación entre la TSH y los

triglicéridos, esto no se observó en este estudio en ninguno de los grupos.

Uno de los objetivos secundarios del estudio fue identificar los niveles de TSH

y T4L que pudieran identificar un mayor riesgo de desarrollar SM o alguno de sus

componentes. Para ello se realizó una curva ROC para cada uno de los componentes

del SM, en donde sólo se encontró un ABC significativa para glucosa alterada de

ayuno. Sin embargo la sensibilidad y especificidad de la prueba resultaron de poca

utilidad (64 y 54%, respectivamente), con una exactitud del 54%lo cual es posible

observarlo desde la gráfica, ya que la curva se sitúa muy cerca de la diagonal. Si bien

el VPN fue alto (93%), en la clínica lo que interesa es el VPP, ya que lo que interesa es
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identificar a los pacientes con riesgo de desarrollar una glucosa alterada de ayuno.

Las razones de verosimilitud también indican que la prueba es de poca utilidad.

Las limitantes más importantes del estudio fueron la falta de una segunda

evaluación de la función tiroidea, así como el no contar con una determinación de

anticuerpos anti-tiroideos. Dado que se ha reportado la normalización de los niveles

de TSH, principalmente cuando son <6 mUI/l, el contar con anticuerpos anti-tiroideos

hubiera permitido diferenciar a los pacientes con mayor riesgo de desarrollar un

hipotiroidismo manifiesto.

X. Conclusión

El diagnóstico de HSC no se asoció con ninguno de los componentes del SM. Sin

embargo, en los pacientes ≥65 años, los niveles altos de T4L si se asociaron con 

aumento del riesgo de desarrollar hipertensión arterial; mientras que en los

pacientes <65 años, eutiroideos, los niveles bajos de T4L si se asociaron con aumento

del riesgo de desarrollar una glucosa alterada de ayuno. De acuerdo con estos

resultados, no se recomienda iniciar tratamiento con sustitución tiroidea en paciente

con HSC con la finalidad de disminuir su riesgo metabólico. No se encontró un valor

de TSH o T4L que permitiera identificar a los pacientes con mayor riesgo de

desarrollar el SM o alguno de sus componentes. Con este estudio no se justifica la

modificación del nivel de T4L considerados como “normales”. Se requieren estudios

con un seguimiento más prolongado, con evaluaciones periódicas de la función

tiroidea y determinación de anticuerpos anti-tiroideos, para establecer si el HSC

condiciona mayor riesgo metabólico en un periodo de tiempo mayor.
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"Creación. de una cohorte representativa de la población Mexicana que permita estimar la 
incidencia de las comorbilidades y las complicaciones del síndrome metabólico". 

El objetivo de este estudio es medir la íncidencia de la diabetes, la hipertensión arterial y 

complicaciones cardiovasculares en un grupo de conjunto de pacientes representativos de la 

población urbana Mexicana. Los responsables de esté proyecto son: Dr. Carlos A. Aguilar 
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para ningún otro motivo distinto al estudio. 
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podrá discutirlos con su médico y hacer las modificaciones que el le sugiera Su participación en 

el estudio no le limita para seguir tratamiento alguno En caso de fallecimiento o Internamiento en 
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Implicaciones en la atención que recibe usted o su familiar en la escuela o en el centro de salud. 
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representatIVa de la población Mexicana que permita estimar la inCidencia de las comorbilidades 

y las complicaciones del slndrome metabólico". 
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de este estudio en el Instituto. ReCibiré, SI así lo SOliCitO, los resultados obtenidos por mi 

participación y podré retirarme del estudio si asilo deseo, prevIo aviso a los invesbgadores 
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