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RESUMEN. 
 
Antecedentes. El Hipotiroidismo subclínico (HSC) se define como el incremento en niveles de 

la Hormona estimulante de Tiroides (TSH), con valores de Triyodotironina (T3) y 

Tetrayodotironina (T4) dentro del rango de referencia poblacional, la prevalencia en pacientes 

con obesidad ronda entre el 10.5% y el 25 %. Se ha relacionado la terapia de remplazo con 

levotiroxina (LT4) con disminución de concentraciones plasmáticas de colesterol total (CT), 

colesterol LDL (C-LDL) y triglicéridos (TG), así como reducción en niveles de TSH.  

 

Objetivos. Identificar si existe diferencia en el nivel de lípidos de pacientes con hipotiroidismo 

subclínico y obesidad, en tratamiento con levotiroxina y seguimiento a 6 y 12 meses.  

 

Metodología. Se realizo un estudio analítico, observacional, longitudinal, de cohorte 

retrospectiva en pacientes valorados en la Clínica de Atención Integral al paciente con Diabetes 

y Obesidad (CAIDO) entre el periodo de febrero de 2015 a enero de 2019, mayores de 18 años 

con diagnóstico de obesidad e HSC, con determinaciones de CT, C-LDL, TG, TSH, T3 libre y T4 

libre al inicio del estudio y a los 6 y 12 meses del tratamiento con LT4. Para el análisis de datos 

se utilizo el programa SPSS versión 22. Se utilizara χ2 para comprobar la asociación entre HSC 

y la presencia de dislipidemias (hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia total e 

hipecolesterolemia LDL). Para contrastar la diferencia de medias entre los niveles de CT, C-LDL 

y TG en pacientes con HSC que recibieron levotiroxina a los 6 y 12 meses, se utilizo t de student. 

Para contrastar las diferencias de medias entre los niveles de CT, C-LDL y TG en pacientes con 

HSC que recibieron tratamiento levotiroxina versus pacientes que no recibieron LT4 se utilizo 

prueba de t de student.  

 

Resultados: En relación a la presentación de dislipidemia en esta población encontramos un 

porcentaje de 96.09 % (n=123, p= 0.010) (RR3.56), la alteración mas frecuente del perfil lipídico 

fue la hipocolesterolemia HDL con 82.03 % (n=105, p= 0.005) (RR 2.21), seguida de 

hipértrigliceridemia 54.69% (n=70, p=0.046) (RR1.62). No se encontró significancia estadística 

para la asociación de obesidad e hipotiroidismo subclínico  con hipercolesterolemia total  o 

hipercolesterolemia LDL. No se obtuvo la muestra suficiente para contrastar las diferencias del 

perfil lipídico posterior a tratamiento con LT4.  

 

Conclusiones: el estudio de nuestra población mostro diferencia significativa para el desarrollo 

de dislipidemia, hipocolesterolemia HDL e hipertrigliceridemia, estimándose RR para desarrollo 

de hipertrigliceridemia en 1.62, hipocolesterolemia  HDL 2.21 y para dislipidemia en 3.56. 

 

Palabras clave: 

Obesidad; Hormonas Tiroideas;  Adultos.          
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ANTECEDENTES. 

 

1.1. Definición y epidemiologia 

El hipotiroidismo subclínico (HSC) se define como un estado de incremento sérico de la Hormona 

Estimulante de Tiroides (TSH), con concentraciones de Tetrayodotironina (T4) y Triyodotironina (T3) 

dentro del rango de referencia poblacional, el límite superior normal de TSH depende de la población 

en estudio, siendo 4.0 mU/L el parámetro de referencia.1 Dependiendo del tamaño de incremento de 

TSH, el HSC puede categorizarse como leve (concentraciones de TSH entre 4–10 mU/L), o severa 

(TSH > 10 mU/L).2 La forma leve de la enfermedad representa el 90% de los casos.1  El HSC tiene 

diversas causas, la enfermedad se asocia a anticuerpos antiperoxidasa tiroidea en 60% - 80% de los 

pacientes. 3,4 

 

La incidencia del HSC varía entre 4 y 10 % dependiendo del género, edad y población estudiada. 5,6 La 

prevalencia del HSC ronda entre el 10.5 % y el 25 % en pacientes con obesidad, Kitahara y 

colaboradores reportan la prevalencia de la enfermedad en 10.5% para pacientes con IMC entre 30-67 

kg/m2, siendo mayor que en la población general.7,8  Montoya y colaboradores demostraron que la 

prevalencia de HSC en pacientes mexicanos con obesidad es del 6%, a partir del seguimiento a dos 

años de una cohorte de 52 pacientes en el Instituto Mexicano del Seguro Social, se demostró que el 

grupo de mayor incidencia de la enfermedad fueron pacientes con obesidad Grado 3, con TSH sérica 

promedio de 8.68 mU/l.9 

 

1.2. Fisiopatología de las alteraciones de niveles de lípidos en HSC 

 

A partir de las conclusiones obtenidas a partir de la cohorte EPIC-Norfolk, Boekholdt y colaboradores 

demostraron que niveles elevados de TSH se asociaron con concentraciones plasmáticas elevadas de 

CT y C-LDL; siendo más frecuentes las alteraciones entre las mujeres con HSC.10 Un estudio 

multicéntrico realizado en México por Garduño-García y colaboradores, demostró que las 

concentraciones de CT fueron significativamente mayores en sujetos con HSC que en pacientes 

eutiroideos (213.07 mg/dL versus 206.5 mg/dL respectivamente), estimando el riesgo relativo (RR) para 

desarrollo de hipercolesterolemia ajustado para edad y género en 1.35 (95% IC 1.06-1.70), P<0.032; de 

igual manera se evidencio significancia estadística en relación a las concentraciones de TG de los 

pacientes eutiroideos y con HSC posterior al ajuste por edad y género (200.38 vs 226.62 mg/dL), no así 
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para las concentraciones de colesterol HDL (C-HDL), anexo 1.11 

 

Se ha documentado, niveles más elevados de hormona estimulante de tiroides en la población con 

obesidad, por lo que se han realizado estudios para responder la pregunta de si estos pacientes sufrían 

o no de hipotiroidismo, en un estudio realizado en 350 pacientes con obesidad mórbida se demostró 

que presentaron niveles de T4 y T3 totales menores, y concentraciones séricas más altas de TSH, en 

comparación con controles sanos, no hubo evidencia de autoinmunidad tiroidea como posible causa.12 

Así mismo el  estudio Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) mostro que 

los anticuerpos tiroideos no difieren en pacientes con obesidad mórbida y en la población en general.13 

Niveles elevados de TSH se asocian a mayor IMC y aumento de circunferencia de cintura, la disminución 

sustancial de peso típicamente resulta en decremento de TSH, por lo que se ha considerado que el 

HSC es una consecuencia de la obesidad.14 En pacientes obesos mórbidos eutiroideos se reportan 

concentraciones séricas elevadas de TSH, pacientes con obesidad mórbida e hipotiroidismo presentan 

niveles más bajos de anticuerpos anti-TPO; sugiriendo que el incremento de TSH, especialmente en 

pacientes mórbidos podría ser causado a través de otros mecanismos independientes a la función 

tiroidea.15 La respuesta de TSH es mediada por Leptina, hormona producida por los adipocitos, la cual 

modula la expresión del gen de la hormona TRH en el núcleo paraventricular del hipotálamo a través 

del sistema de señalización JAK/STAT.16  La elevación de T3  en la obesidad asociado al incremento 

del gasto energético en reposo, previene la acumulación grasa, así mismo el incremento de IL-6, FNT 

α y adicpocinas.8 Las relaciones T4 y TSH,  T3 y T4 son inferiores en individuos obesos que en los no 

obesos, esto es consistente con la hipofunción de las desyodasas periféricas encargadas de la 

conversión de T4 a T3, probablemente un cambio adaptativo secundario a la sobrealimentación y se ve 

eliminado posterior a la reducción de peso; por lo tanto demuestra que el nivel de T3 no es 

necesariamente un buen indicador de la concentración de T3 en los tejidos, a pesar de niveles normales 

de T3, podría existir un estado hipermetabólico en ciertos órganos y tejidos, como el tejido adiposo, ya 

que la actividad de las desyodasas periféricas varían en función de la actividad lipolítica de los 

adipocitos.15  

 

1.3. Tratamiento del HSC con levotiroxina. 

 

Las indicaciones para la terapia de reemplazo con LT4 para el HSC siguen siendo un tema de debate, 

especialmente cuando es prescrito para adultos mayores.17 Aunque no existe consenso sobre la 
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importancia clínica del tratamiento en la forma leve de la enfermedad, las evidencias disponibles 

sugieren que los pacientes con niveles de TSH mayores a 10 mU/L pueden tener un mayor riesgo de 

enfermedad cardiovascular. 18  Feller y colaboradores realizan en el año de 2018 un metanálisis de 21 

estudios, en el que evalúan la calidad de vida de pacientes con HSC posterior a tratamiento con LT4 en 

un periodo mínimo de 3 meses, concluye que el uso de la terapia con hormonas tiroideas no se asoció 

con mejoras en la calidad general de vida o síntomas relacionados con la tiroides, estos hallazgos no 

apoyan el uso rutinario de la terapia hormonal en adultos con hipotiroidismo subclínico.19 El tratamiento 

con LT4 se ha implementado en los pacientes con HSC en ciertos contextos específicos; pacientes con 

hipercolesterolemia tratada con estatinas que persisten con niveles altos de colesterol a pesar de haber 

sido tratados con dosis óptima de estatina.1, 20   

 

Danese y colaboradores estimaron los cambios en concentraciones de lipoproteínas después de 

tratamiento con LT4 en pacientes con HSC, a partir de la revisión sistemática de 13 estudios entre 1966 

y 1999, reportaron cambios en la concentración de CT durante el tratamiento con LT4, 92 % 

demostraron cambios en CT, y 62 % en C-LDL. La disminución promedio de CT fue de 7.73 mg/dl y 

10.05 mg/dl para C-LDL; se corroboro mayor reducción de CT y C-LDL en el grupo de pacientes tratados 

con LT4 que en el grupo sin tratamiento, la reducción de CT fue de -17.01 mg/dl versus -5.41 mg/dl, 

respectivamente, con resultados similares en C-LDL, cuyo decremento fue de -15.85 mg/dl versus -4.64 

mg/dl, sin cambio en concentraciones séricas de C-HDL y TG.21 Abreu y colaboradores reportan 

resultados similares a partir de la realizaron de un metanálisis de 16 estudios incluyendo pacientes con 

diagnóstico de HSC sometidos a tratamiento de remplazo hormonal, en donde se demostró reducción 

de CT en 23.97 mg/dL equivalente a un descenso del 9% de CT basal,  y reducción de 23.97 mg/dL en 

C-LDL correspondiente a 14% de concentración basal, no se demostró asociación a C-HDL.22 Tanis y 

colaboradores, evaluaron el efecto de la terapia de sustitución tiroidea. Se documentó que en pacientes 

con TSH 3.5 veces por arriba del límite superior normal y tratamiento con LT4, el CT  disminuyo 15.46 

mg/dl, el efecto fue ligeramente mayor en pacientes con concentraciones de CT antes del tratamiento > 

251.29 mg/dl. Esta revisión sistemática concluye que pacientes con HSC que recibieron tratamiento con 

LT4 presentaron reducción promedio de 15.46 mg/dl del nivel de CT.23 En semejanza, Li y colaboradores 

a partir de un metanalisis de 20 estudios realizado en 2017, comparo los cambios en CT, C-LDL, TG C-

HDL y TG de pacientes con HSC leve en tratamiento con LT4 versus placebo, encontrando reducción 

significativa para concentraciones séricas de CT y C-LDL sin efecto en C-HDL y TG, asi como mayor 

efecto en tratamiento a largo plazo (mayor a 6 meses) comparado con tratamiento a corto plazo; CT - 
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7.35 mg/dL versus 19.33 mg/dL y C-LDL 3.48 mg/dL versus  17.78 mg/dL.24 

 

Ochs y colaboradores demuestran a partir de un metanálisis que incluyó 10 cohortes con un total de 

14449 pacientes cursando con HSC, aumento de RR en 1.51 para desarrollo de enfermedad 

cardiovascular, RR 1.19 para mortalidad cardiovascular y RR 1.12 para mortalidad total, concluyendo 

que el HSC puede asociarse con un incremento modesto de riesgo cardiovascular y mortalidad.25  El 

ensayo clínico aleatorizado publicado por Zhao y colaboradores en 2016, realizado para evaluar 

cambios en CT en pacientes con HSC posterior a tratamiento con LT4 versus pacientes sin tratamiento, 

concluyo en la reducción de CT en el grupo con tratamiento, demostrando que los pacientes con HSC 

leve podrían beneficiarse del tratamiento con LT4 especialmente en hipercolesterolemia, que es un 

factor de riesgo clave para la enfermedad cardiovascular.26 

 

La medición del grosor intima media carotidea (GIMC) representa una aproximación no invasiva para el 

cribado de aterosclerosis generalizada y se encuentra en correlación directa con el desarrollo de 

enfermedad vascular cerebral e infarto de miocardio.27 La reducción de C-LDL se relaciona con 

regresión de la aterosclerosis, Taylor y colaboradores demostraron disminución del GIMC (cambio en 

GIMC -0.034+/-0.021 mm) posterior a tratamiento intensivo con estatinas por 12 meses.28 Los estudios 

realizados por Monzani y colaboradores en 2016, corroboraron que el GIMC en pacientes con HSC es 

mayor que en población eutiroidea (0.84 +/- 0.09 vs 0.61 +/- 0.07 mm, P = 0.20), correlacionándose con 

aumento de concentraciones de CT, C-LDL, TG y Apolipoproteina B, así mismo se demostró que 

posterior a tratamiento de remplazo con LT4 y 6 meses de recuperación del estado eutiroideo, se logró 

una reducción de por lo menos 10 % de GIMC.29  En contraste, Blum y colaboradores demostraron en 

un estudio aleatorizado, doble ciego en pacientes con HSC mayores a 65 años, que la normalización 

de TSH con LT4 no se asoció con diferencia en GIMC y aterosclerosis en pacientes mayores a 65 años 

con HSC.30 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

 
La obesidad es un problema de salud mundial, el cual genera alteraciones endocrinológicas diversas, 

se relaciona a la obesidad con alteraciones de las hormonas tiroideas, concomitante al estado 

hipermetabólico y pro inflamatorio que presenta esta población.  

 

La literatura internacional ha relacionado mayor prevalencia del HSC en pacientes obesos que en la 
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población general, el cual se relaciona con incremento del riesgo relativo para desarrollo de 

hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, así como otros factores relacionados con el riesgo 

cardiovascular como aumento en el GIMC, aterosclerosis aortica, infarto de miocardio, enfermedad y 

mortalidad cardiovascular, concluyendo que el estado de HSC conlleva incremento en el riesgo 

cardiovascular de esta población.  

 

El tratamiento con LT4, se ha implementado para disminuir el impacto de algunos de estos factores de 

riesgo, como la persistencia de dislipidemia a pesar de dosis optimas de estatinas, obteniéndose mayor 

reducción de colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos en los pacientes que recibieron el remplazo 

hormonal, con una disminución promedio de colesterol total  de 7.73 mg/dl y colesterol LDL de 10.05 

mg/dl.  

 

Actualmente, existen pocas descripciones de las características de los niveles de lípidos, en pacientes 

obesos con hipotiroidismo subclínico en población mexicana, y no existen descripciones nacionales de 

la asociación de los niveles de lípidos y el tratamiento con levotiroxina en esta población, motivo que 

genera la propuesta de este trabajo de investigación. 

 

JUSTIFICACIÓN: 

 
A pesar de que la obesidad es en la actualidad una enfermedad con alta incidencia que impacta 

directamente sobre el riesgo cardiovascular de la población y la economía global, existen pocos estudios 

que describan las características de las alteraciones tiroideas que esta genera, por ejemplo el desarrollo 

de HSC. Existe solo un estudio generado por Montoya-Morales y colaboradores, el cual relaciona el 

HSC con diferentes alteraciones en las concentraciones de lípidos en población mexicana. Sin embargo 

no contamos con estudios que describan la influencia del tratamiento con LT4 sobre el perfil lipídico en 

el HSC y obesidad en nuestra población. 

 

Debido a esto se consideró la realización de esta revisión para identificar la influencia del tratamiento 

con LT4 sobre los niveles de lípidos de los pacientes con HSC y obesidad, con beneficios sobre el riesgo 

cardiovascular, disminución del sobretratamiento de remplazo hormonal y disminución de efectos 

secundarios del mismo, todo esto generado a partir de la experiencia a largo plazo de la Clínica de 

Atención Integral al paciente con Diabetes y Obesidad en el Hospital General de México “Dr. Eduardo 



16  

Liceaga”.  

 

HIPÓTESIS: 
 
Si los pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico reciben tratamiento con levotiroxina, entonces 

presentaran diferencia en los niveles de colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos. 

 

OBJETIVOS: 

OBJETIVO GENERAL. 
 

Identificar si existe diferencia en el nivel de lípidos de pacientes con hipotiroidismo subclínico y obesidad, 

en tratamiento con levotiroxina y seguimiento a 6 y 12 meses, en la Clínica de Atención Integral al 

paciente con Diabetes y Obesidad del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 
 

Identificar si existe asociación entre hipotiroidismo subclínico y dislipidemias (hipercolesterolemia total, 

hipercolesterolemia LDL e hipertrigliceridemia) en pacientes con obesidad. 

 

Identificar si existe diferencia entre los niveles de colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos en 

pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico en tratamiento y sin tratamiento con levotiroxina.  

 

METODOLOGÍA. 
 

TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO. 
 
Se realizo un estudio analítico, observacional, longitudinal, de cohorte retrospectiva sobre registros 

clínicos de pacientes valorados en CAIDO, entre el periodo de febrero de 2015 a enero de 2019, 

cursando con obesidad e HSC que cuenten con determinaciones séricas de CT, C-LDL, TG, TSH, T3 

total y T4 libre a los 0, 6 y 12 meses del inicio de tratamiento con levotiroxina. 

 

 
POBLACIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA. 
 
El estudio incluyo todos los registros clínicos de pacientes valorados en CAIDO entre el periodo de 
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febrero de 2015 a enero de 2019, entre 18 y 59 años con diagnóstico de HSC y obesidad que cuenten 

con determinaciones séricas de CT, C-LDL, TG, TSH, T3 total y T4 libre; al inicio del estudio y a los 0, 

6 y 12 meses después del inicio  de  LT4.  

El cálculo de la muestra se realizó con el progama Epi info 7 con base al método de Kelsey, para 

estudios de Cohorte no pareada, desarrollada a partir de las siguientes formulas: 

 

 

 

Tomado de Kelsey J.L., Whittemore A.S., Evans A.S.,and Thompson W.D. Methods in bservational 

Epidemiology 2nd EditionOxford University Press, 1996. Print. 

Donde:  

 Zα/2 = Nivel de confianza 

 Zβ = Poder del estudio 

 r = proporción de casos y controles 

 P0 = proporción de casos con la exposición 

 P1 = proporción de controles con la exposición 

Se ingresan los datos de tamaño de muestra con base a las siguientes referencias: 

 

 Hollowell JG, et al. Serum TSH, T4, and thyroid antibodies in the United States population (1988 to 

1994): National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III). J Clin Endocrinol Metab 

2002; 87: 489–99. 

 Moulin de Moraes CM, et al. Prevalence of subclinical hypothyroidism in a morbidly obese 

population and improvement after weight loss induced by Roux-en-Y gastric bypass. Obes Surg. 

2005 Oct;15(9):1287-91. 
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Las caracteristicas de las poblaciones a partir de las cuales se realiza el cálculo de la muestra se 

presentan en el anexo 2 y 3. 

Se sustituyen los siguientes valores dentro de las formulas previamente mencionadas: 

 Zα/2 = 95 % 

 Zβ = 80 % 

 r = 1 

 P0 = 25 % 

 P1 = 4.3% 

Obteniendo los siguientes resultados: 

 Tamaño de la muestra total = 92 pacientes 

 Tamaño de la muestra, grupo control = 46 pacientes  

 Tamaño de la muestra, grupo expuesto = 46 pacientes  

Se muestra el cálculo de la muestra a partir del programa Epi Info 7 en el anexo 3. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN. 
 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 
 

 Registros clínicos de pacientes mayores de 18 años y menores a 59 años. 

 Registros clínicos con diagnóstico de HSC según ETA. 

 Registros clínicos con diagnóstico de obesidad según AACE. 

 Registros clínicos que cuenten con determinaciones séricas de CT, C-LDL, TG, TSH, T3 total y 

T4 libre; a los 0, 6 y 12 meses del tratamiento con LT4. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN.  
 

 Registros clínicos con diagnóstico de enfermedades tiroideas al ingreso a CAIDO 



19  

 Registros clínicos que reciban tratamiento con LT4 previo al inicio del estudio 

 Expedientes clínicos con consumo de algún fármaco relacionado con inhibición de la síntesis de 

hormonas tiroideas 

o  Litio 

o Amiodarona  

o Ioduro (material de radiocontraste,antisépticos tópicos, betanide) 

o Interferon alfa  

o Interleucina 2 

o Tionamidas (tiamazol, carbimazol, propitiuracilo) 

o Perclorato 

 

 Expedientes clínicos con consumo de algún fármaco que genere disminución de la absorción de 

T4 por unión de la hormona a nivel intestinal  

o Colestiramina  

o Colestipol 

o Hidróxido de aluminio  

o Carbonato cálcico  

o Sulfato de hierro  

 

 Expedientes clínicos con consumo de fármacos que actúen como inductor enzimático.  

o Carbamazepina  

o Rifampicina  

o Fenobarbital  

 

DEFINICIÓN DE VARIABLES 
 
VARIABLES DESCRIPTIVAS  
 

Como variables descriptivas se analizaron: 

 

1.- Los cortes de índice de masa corporal de acuerdo a la clasificación de obesidad de la Asociación 

Americana de Endocrinólogos Clínicos (AACE) considerando como:  

 Clase I: IMC de 30-34.9 kg/m² 
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 Clase 2: IMC 35-39.9 kg/m² 

 Clase 3: IMC de ≥ 40 kg/m² 

 Clase 4 (superobesidad): IMC de 50-59 kg/m² 

 Clase 5 (supersuperobesidad): IMC ≥ 60 kg/m²  

 

2.- El género de los pacientes: 

 Hombre  

 Mujer  

 

3.- La edad de acuerdo a la siguiente estratificación: 

 18-20 años 

 21-30 años  

 31-40 años 

 41-50 años  

 51-59 años 

 

Para las variables de prueba de contraste de hipótesis se tomaran las siguientes 

 

Variable independiente:   

 Tratamiento con levotiroxina 

 

Variables Dependientes: 

 Triglicéridos 

 Colesterol total  

 Colesterol LDL  
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Tabla de operacionalización de las variables 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PROCEDIMIENTO  

 

Se realizo un estudio analítico, observacional, longitudinal, de cohorte retrospectiva de registros clínicos 

de pacientes valorados en la CAIDO, con un expediente clínico comprendido entre febrero de 2015 a 

enero de 2019,  se revisaron aquellos expedientes de los pacientes que fueran ingresados con 

diagnóstico de obesidad e HSC que cumplan con los criterios de inclusión de acuerdo al flujograma a 

continuación presentado. 

Variable 
Independiente 

Definición operacional Tipo de 
variable 

Escala de 
medición 

Valores 

 
Presencia de 

tratamiento con 
levotiroxina  

 
Pacientes con obesidad e HSC que 
recibieron tratamiento con levotiroxina a los 
0, 6, 12 meses y pacientes con obesidad e 
HSC sin tratamiento con levotiroxina 

 

Cualitativa 

 

 

Dicotómica 

 

 
 

Presente 
Ausente 

Variable 
Dependiente 

Definición operacional Tipo de 
variable 

Escala de 
medición 

Valores 

 
Presencia de 

hipercolesterolemia 
total 

 
Nivel sérico de colesterol total mayor a 200 
mg/dl 
 

 

Cualitativa 

 

Dicotómica 

 

 
Presente 
Ausente 

Presencia de 
hipercolesterolemia 

LDL 

Nivel sérico de colesterol LDL mayor a 100 
mg/dl 
 

 

Cualitativa 

 

Dicotómica 

 

 
Presente 
Ausente 

Presencia de 
hipertrigliceridemia 

Nivel sérico de triglicéridos mayor a 150 
mg/dl 
 

 

Cualitativa 

 

Dicotómica 

 

 
Presente 
Ausente 

Variable 
Dependiente 

Definición operacional Tipo de 
variable 

Escala de 
medición 

Valores 

 
Colesterol total 

 
Esterol importante en la estructura de la 
membrana celular, precursor de las 
hormonas esteroides y los ácidos biliares, 
presente en la grasa de la dieta. 
 

 

Cuantitativa 

 

Continua 

 

 
mg/dl 

Colesterol LDL Lipoproteínas de baja densidad. Partículas 
de colesterol unidas a proteínas para su 
transporte por la circulación sanguínea. 

Cuantitativa Continua 

 

mg/dl 

Triglicéridos Glicerol que perteneciente a la familia de los 
lípidos, formado por la esterificación de los 
tres grupos OH de los gliceroles por 
diferentes o igual tipo de ácidos grasos. 
 

Cuantitativa Continua 

 

mg/dl 
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Se recolectaron los datos al inicio del estudio del expediente médico así como a los 6 y 12 meses de 

seguimiento, los cuales serán recopilados por uno de los investigadores médicos participantes de este 

protocolo, mismos que serán obtenidos de la historia clínica así como del expediente  electrónico de 

laboratorio. El investigador encargado de recolectar los datos se encargo de cuantificar el total de 

expedientes analizados, así como el número de expedientes descartados por contar con criterios de 

exclusión. 

 

Los datos al inicio de la recolección de los pacientes que cumplan con los criterios de inclusión fueron 

el índice de masa corporal, peso, talla, edad, genero del paciente así como niveles de TSH, T3 total y 

T4 libre, así como la determinación de CT, C-LDL y TG de los pacientes que hayan llevado tratamiento 

de remplazo hormonal con LT4 en un periodo mínimo de tres meses, dicha información se  obtuvo del 

expediente electrónico, y fue documentado en la hoja  de recolección de datos (Anexo 1). 

 

Posterior a la recolección de datos se procedio a la captura y validación de la información en  

computadora, se utilizo el programa estadístico SPSS versión 22 para Windows para el análisis de 

datos.  
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Flujograma 
 

 
 

Expedientes clinicos "Clinica de Atencion Integral al paciente con Diabetes y Obesidad"

Cumple con criterios de Inclusion:

Registros clínicos de pacientes mayores de 18 años y menores a 59 años.

Registros clínicos con diagnóstico de HSC según ETA.

Registros clínicos con diagnóstico de obesidad según AACE.

Registros clínicos que cuenten con determinaciones séricas de CT, C-LDL, TG, TSH, T3 total y T4 libre; a los 0, 6 y 12
meses del tratamiento con LT4.

si

Cumple con 
criterios de 
exclusión

Si

Se excluye del 
protocolo

no

Hoja de recoleccion de datos personales 
Anexo 1

Creacion de Base de datos excel 

analisis de datos SPSS

Analisis y redaccion de resultados para 
su publicación

no

Se excluye del 
protocolo
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO.  

 

Para la forma de captura y validación de la información en la computadora, se utilizo el programa 

estadístico SPSS versión 22 para Windows para el análisis de datos.  

 

Se utilizo estadística descriptiva (tablas descriptivas de población donde se realizará proporciones, 

rango, media, varianza y desviación estándar), para el análisis  de las variables dependientes 

cuantitativas en este caso IMC, género y edad. 

 

Pruebas para contraste de hipótesis. 

 

Prueba 1 

 

Para contrastar la hipótesis de asociación, entre hipotiroidismo subclínico y la presencia de dislipidemias 

(hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia total e hipecolesterolemia LDL) se utilizo la prueba de X2. 

 

H0: El hipotiroidismo subclínico no se asocia a dislipidemias. 

H1: El hipotiroidismo subclínico se asocia a dislipidemias. 

 

P valor mayor de 0.05 acepta la hipótesis nula, H0 

P valor menor de 0.05 acepta la hipótesis alternativa, H1 

 

Prueba 2 

 

Para contrastar la diferencia entre los niveles de triglicéridos, colesterol total y colesterol LDL en 

pacientes con hipotiroidismo subclínico que recibieron tratamiento con levotiroxina a los 0, 6 y 12 meses, 

se utilizo t de student para muestras dependientes. 

 

H0: Si los pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico reciben tratamiento con levotiroxina, 

entonces no presentaran diferencia en los niveles de colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos. 

 

H1: Si los pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico reciben tratamiento con levotiroxina, 
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entonces presentaran diferencia en los niveles de colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos. 

 

P valor mayor de 0.05 acepta la hipótesis nula, H0 

P valor menor de 0.05 acepta la hipótesis alternativa, H1 

 

Prueba 3 

 

Para contrastar las diferencias de medias entre los niveles de triglicéridos, colesterol total y colesterol 

LDL en pacientes con hipotiroidismo subclínico que recibieron tratamiento con levotiroxina vs pacientes 

que no recibieron tratamiento con levotiroxina, se utilizo t de student para muestras independientes. 

 

H0: Los niveles de lípidos (colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos) no presentaran diferencia en 

los pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico con y sin tratamiento de levotiroxina.  

 

H1: Los niveles de lípidos (colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos) presentaran diferencian en los 

pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico con y sin tratamiento de levotiroxina.  

 

P valor mayor de 0.05 acepta la hipótesis nula, H0 

P valor menor de 0.05 acepta la hipótesis alternativa, H1 

 

 

RESULTADOS 

 

Se analizaron 1118 expedientes clínicos de la CAIDO, de los cuales se excluyeron 340 expedientes 

de pacientes por deficiencia de perfil tiroideo, 142 por deficiencia de perfil lipídico, 108 expedientes 

clínicos de pacientes con diagnóstico de enfermedades tiroideas previas, 152 por presentar 

diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, se excluyeron 53 expedientes clínicos de pacientes que se 

sometieron a cirugía bariatrica durante el seguimiento del estudio, 22 pacientes que estuvieron 

epuestos a fármacos relacionados con alteraciones de la síntesis, absorción e inducción de hormonas 

tiroideas, se excluyeron expedientes clínicos de 14 pacientes que cursaban concomitantemente con 

enfermedades reumatológicas, 5 pacientes que se encontraban en diferentes periodos de estación y 

4 pacientes ca los que se realizo diagnostico de carcinoma de tiroides durante el seguimiento. Se 
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analizó un total de 278 expedientes clínicos de pacientes con obesidad de diferentes grados, de los 

cuales 150 cumplieron criterios de estado eutiroideo y 128 con criterios diagnósticos para HSC.  

 

 

 

 

Las características demográficas de la población general estudiada fueron las siguientes, se analizaron 

227 pacientes de género femenino y 52 pacientes del género masculino correspondiente al 81.7 % y 

18.3 % de la población respectivamente, la edad media de la población fue de 44.3 años (± 11.91 años), 

peso 110.8 kg (±26.57), IMC 43.7 (±8.31). Las características desglosadas de la población eutiroidea y 

con hipotiroidismo subclínico se muestran en las siguientes tablas.   

 

  

1118 

expedientes clínicos

840 expedientes 
clínicos

excluidos

278 expedientes clínicos analizados

128 estado 
eutiroideo

150 
Hipotiroidismo 

sublcínico
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EUTIROIDEOS 
N= 150 Mínimo Máximo Media 

Edad (años) 18 82 43.28 ± 12.04 

Peso (kg) 62.00 220.00 112.32± 27.35 

Talla (m) 1.36 1.95 1.60 ± 0.09 

IMC 30.10 71.84 43.34 ± 8.49 
TSH 

.29 3.99 2.43 ± 0.88 
I (mU/I) 
T3L 

1.99 5.12 3.20 ± 0.49 
I (mU/I) 
T3T 

.65 10.60 1.27 ± 0.98 I (mU/I) 
T4L 

.58 1.40 0.90 ± 0.15 I (mU/I) 
T4T (mU/I) 1.30 13.04 8.36 ± 1.90 
Colesterol Total 

81.00 298.00 181.41 ± 39.9 
I (mg/dl) 
Colesterol LDL 

7.00 198.00 108.02 ± 33.7 
I (mg/dl) 
Colesterol HDL 

24.00 103.00 43.40 ± 12.29 
I (mg/dl) 
Triglicéridos 

I (mg/dl) 50.00 417.00 159.95 ± 75.47 

HIPOTIROIDISMO SUBCLlNICO 
N= 128 Mínimo Máximo Media 

Edad (años) 18 69 45.50 ± 11.69 

Peso (kg) 66.60 196.00 109.02 ± 25.61 

Talla (m) 1.39 1.86 1.56 ± 0.08 
IMC 30.30 69.44 44.11±8.10 
TSH 4.01 30.44 6.15 ± 2.87 IlmU/I) 
T3L 

2.40 5.24 3.30 ± 0.48 IlmU/I) 
T3T 

.79 11.08 1.68 ± 1.86 IlmU/I) 
T4L .59 1.30 0.86 ± 0.14 IlmU11) 
T4T (mU/I) 1.00 11.31 8.20 ± 1.79 
Colesterol Total 

98.00 360.00 189.32 ± 44.29 Ilmg/dl) 
Colesterol LDL 20.00 235.00 115.8297 Ilmg/dl) 
Colesterol HDL 

23.00 76.00 40.72 ± 10.19 Ilmg/dl) 
Triglicéridos 
Ilmg/dl) 67.00 530.00 173.99 ± 78.44 
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El análisis de los resultados de la población con obesidad e hipotiroidismo subclínico de la CAIDO 

muestran en relación a la obesidad estadificada según la OMS que el 13.28% (n=17) presento obesidad 

grado 1, 18.75 % (n=24) obesidad grado 2, 67.97 % (n=87) obesidad grado 3.  

 

 

En relación a la severidad del hipotiroidismo subclínico el 93.8 % (n=120) se encontraron dentro de la 

categoría leve de la enfermedad, mientras que el 6.3% (n=8) se encontraron dentro de la categoría 

grave de la misma. En relación a la presentación de dislipidemia en esta población encontramos un 

porcentaje de 96.09 % (n=123, p= 0.10), desglosando las diferentes alteraciones del perfil lipídico 

encontramos que dentro de la población de pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico la 

Grado de obesidad I OMS 

Perfil tiroideo: HSC 
o Ob .. <!ad (Todo 1 
Cl Obeoidad (Todo 2 
• Obeoida (Todo 3 
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alteración mas frecuente del perfil lipídico fue la hipocolesterolemia HDL con 82.03 % (n=105, p= 0.005), 

seguida de hiértrigliceridemia 54.69% (n=70, p=0.046). No se encontró significancia estadística para la 

asociación de obesidad e hipotiroidismo subclínico  con hipercolesterolemia total  o hipercolesterolemia 

LDL. En relación al RR generado a partir de las asociaciones previamente mencionadas, encontramos 

que los pacientes con obesidad e hipotiroidismo subclínico presentan incremento del RR en relación a 

los pacientes eutiroideos para hipoclesterolemia HDL RR 2.21, hipertrigliceridemia RR 1.62, dislipidemia 

RR 3.56.  

 

 HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO  

 N (%) p Riesgo 
Relativo 

Intervalo de 
confianza 

95 % 

Hipercolesterolemia 
total 

46 (35.9 %) 0.123 1.49 0.89-2.48 

Hipercolesterolemia 
LDL 

83 (64.8 %) 0.165 1.41 0.86-2.29 

Hipocolesterolemia 
HDL 

105 (82.03 %) 0.005 2.21 1.25-3.9 

Hipertrigliceridemia 70 (54.64 %) 0.046 1.62 1-2.6 

Dislipidemia 123 (96.09  %) 0.01 3.56 1.29-9.84 

 

 

Al finalizar el estudio se analizaron 128 expedientes clínicos de pacientes con obesidad e hipotiroidismo 

subclínico, 107 de ellos sin tratamiento con LT4 y 21 de ellos con tratamiento de LT4, sin embargo, solo 

6 pacientes en el grupo que requirió tratamiento farmacológico tuvieron determinación de perfil lipídico 

a 6 meses y 2 de ellos a 12 meses del inicio del tratamiento de remplazo hormonal, motivo por el cual 

no se obtuvo la muestra necesaria para evaluar la respuesta del perfil lipídico al tratamiento con Lt4 

posterior a dosis optimas de estatina. 
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DISCUSIÓN:  

Los resultados obtenidos a partir del estudio de la población obesa de la Clínica de atención a la 

Diabetes y Obesidad del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” refuerzan el hecho de que 

en la población obesa, las alteraciones del perfil tiroideo se deben mas a una consecuencia de la 

obesidad que como una causa de esta. En pacientes obesos mórbidos eutiroideos se reportan 

concentraciones séricas elevadas de TSH, pacientes con obesidad mórbida e hipotiroidismo presentan 

niveles más bajos de anticuerpos anti-TPO; sugiriendo que el incremento de TSH, especialmente podría 

ser causado a través de otros mecanismos independientes a la función tiroidea. La respuesta de TSH 

es mediada por Leptina, hormona producida por los adipocitos, la cual modula la expresión del gen de 

la hormona TRH en el núcleo paraventricular del hipotálamo a través del sistema de señalización 

JAK/STAT, asi mismo se asocia la elevación de T3 al incremento del gasto energético en reposo en un 

intento del metabolismo para prevenir la acumulación de grasa, dando pauta a que pudiese existir n 

estado hipermetabólico en ciertos órganos y tejidos; como el tejido adiposo, ya que la actividad de las 
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desyodasas periféricas varían en función de la actividad lipolítica de los adipocitos.  

Similar a los resultados publicados por Garduños y colaboradores a partir del estudio de 262 pacientes 

con hipotiroidismo subclínico, el estudio de nuestra población mostro diferencia significativa para el 

desarrollo de dislipidemia, específicamente para el desarrollo de hipocolesterolemia HDL e 

hipertrigliceridemia ajustados al género de nuestra población, concordando con estudios internacionales 

como el EPIC-Norfolk, sin embargo a diferencia de los autores previamente mencionados, la asociación 

para hipercolesterolemia total e hipercolesterolemia LDL, no resultaron estadísticamente significativos. 

Se logro estimar el riesgo relativo para desarrollo de hipertrigliceridemia en 1.62, hipocolesterolemia  

HDL 2.21 y para dislipidemia en 3.56.  

No logramos completar la muestra necesaria para evaluar la influencia del tratamiento con levotiroxina 

sobre el perfil lipídico, sin embargo, los resultados obtenidos de la exploración de la relación entre esta 

alteración especifica de la función tiroidea y las alteraciones del perfil lipídico consecuentes, deberían 

de tomarse como base para sustentar estudios posteriores para evaluar de manera prospectiva el 

objetivo principal de nuestro estudio. 

 

CONCLUSIONES:  

El estudio de nuestra población mostro diferencia significativa para el desarrollo de dislipidemia, 

hipocolesterolemia HDL e hipertrigliceridemia, estimándose RR para desarrollo de hipertrigliceridemia 

en 1.62, hipocolesterolemia  HDL 2.21 y para dislipidemia en 3.56. No se logro completar la muestra 

necesaria para evaluar la influencia del tratamiento con levotiroxina sobre el perfil lipídico.
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ANEXOS. 
 

 
ANEXO 1. PRINCIPALES ALTERACIONES DE NIVELES DE LÍPIDOS EN PACIENTES CON HSC, 
VALORES EXPRESADOS EN MEDIAS. 
 

VARIABLE 

(mg/dl) 

PACIENTES 

EUTIROIDEO 

PACIENTES CON 

HSC 

VALOR DE P 

CT  206.44 213.02 0.032 

C-LDL 124.49 129.12 0.182 

C-HDL 39.05 43.69 0.46 

TG 200.38 226.62 0.39 

Garduño-García JJ, et al. TSH and free thyroxine concentrations are associated with differing metabolic 

markers in euthyroid subjects. Eur J Endocrinol. 2010 Aug;163(2):273-8. 

 

ANEXO 2. PREVALENCIA Y NÚMERO ESTIMADO CON HIPERTIROIDISMO E HIPOTIROIDISMO, 

ESTADOS UNIDOS, POR ETNICIDAD Y ESTATUS TIROIDEO: NHANES III. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Población total 9,597,742; hipotiroidismo subclínico 4.3%” 

Hollowell JG, et al. Serum TSH, T4, and thyroid antibodies in the United States population (1988 to 1994): 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III). J Clin Endocrinol Metab 2002; 87: 489–99. 
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ANEXO 3. PREVALENCIA DE HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO EN POBLACION CON OBESIDAD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Discusión. 

Este estudio mostro una prevalencia de 25 % de hipotiroidismo subclínico en 

pacientes con obesidad mórbida.” 

 

Moulin de Moraes CM, et al. Prevalence of subclinical hypothyroidism in a morbidly obese population and 

improvement after weight loss induced by Roux-en-Y gastric bypass. Obes Surg. 2005 Oct;15(9):1287-91. 

 

 

ANEXO 4. CALCULO DE LA MUESTRA A PARTIR DEL PROGRAMA EPI INFO 7  
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“StatCalc-Tamaño de la muestra y poder. 

Nivel de confianza: 95%, poder: 80%, proporción no expuestos: expuestos = 1, 

porcentaje del resultado en grupo no expuesto: 4.3%, riesgo relativo 5.81395, Odds ratio 

7.4186, porcentaje del resultado en grupo no expuesto: 25%. 

Pacientes grupo expuesto = 46, pacientes grupo no expuesto =46, total = 92.” 

 
 
ANEXO 5 CLASIFICACION DE OBESIDAD, AACE 
 

INDICE DE MASA CORPORAL GRADO DE OBESIDAD 

30 –  34.9 kg/m2  Grado I 

35 – 39.9 kg/m2 Grado II 

> 40 kg/m2  Grado III 

50 – 59.9 kg/m2 Superobesidad 

> 60 kg/m2 Supersuperobesidad 

 
 
ANEXO 6 VALORES DE REFERENCIA DE HORMONAS TIROIDEAS 
 

 VALOR DE REFERENCIA 
TSH 0.38-5.35 mU/ l 

T3 Total 0.87-1.78 mU/ l 

T3 Libre 2.39-6.79 mU/ l 

T4 libre 0.58-1.64 mU/ l 

 

Pearce SH, et al. 2013 ETA Guideline: Management of Subclinical Hypothyroidism. Eur Thyroid J. 2013 Dec; 

2(4):215-28 

 
 
ANEXO 7 VALORES DE REFERNCIA DEL PERFIL DE LIPIDOS 
 

 VALOR DE REFERENCIA 
Colesterol Total  0-200 mg/dL 

Lipoproteínas de baja densidad 0-100 mg/dL 

Triglicéridos 0-150 mg/dL 
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ANEXO 8 GRUPOS DE ESTRATIFICACION POR EDAD 
 

ESTRATIFICACION EN GRUPOS DE EDAD 

18 – 30 años 

31 – 40 años 

41 – 50 años 

51 – 59 años 
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ANEXO 9  

 

HOJAS DE RECOLECCIÓN DE DATOS  
 

Influencia del tratamiento con levotiroxina en el nivel de lípidos de los pacientes obesos con hipotiroidismo 
subclínico. 

 
 

Número de Paciente    
 
Fecha: 
 
 
Marca “x” si el paciente  tiene alguno de los siguientes  criterio de exclusión del para el estudio  
 

 Edad menor a 18 años o mayor a 59 años 
 Diagnóstico de Enfermedad tiroidea previamente conocida  
 Tratamiento actual con hormonas tiroideas  
 Consumo de algún fármaco relacionado con la alteración en 
las pruebas de función tiroidea (amiodarona, litio, carbamazepina, rifampicina, fenobarbital, glucocorticoides, 
heparina, furosemida 
 No cuenta con un perfil tiroideo en el sistema electrónico 

 
El paciente cuenta con criterios de inclusión protocolo  

 
Cuenta con determinación de TSH al ingreso a la clínica superior a 4 mU/L 
Cumplió con tratamiento farmacológico con Levotiroxina durante tres y seis meses.  
Cuenta con perfil tiroideo posterior a tres y seis meses de tratamiento con Levotiroxina 
 
 
 

Si no cuenta con ningún criterio de exclusión antes mencionado continua completando los siguientes datos  
 
 
I.- Información Personal: 
Instrucciones: Complete la siguiente información poniendo una “X” en las casillas o escribiendo la información 
requerida. 
 
 
1.- Iniciales del paciente. 
2.- Sexo                           H                               M 
3.- Edad            
     
 
4.-  Peso al ingreso a la clínica                        
5.- Ultimo peso registrado  
6.- Talla  
 
7.- Índice de Masa Corporal al ingreso a la clínica 
8.- Ultimo Índice de  masa corporal registrado 
 
9.- Complete los valores y categoricé marcando con una “X” en una de las siguientes los niveles de TSH  del 
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paciente de acuerdo al primer perfil tiroideo registrado y los primeros niveles de CT, C-LDL Y TG registrados 
al inicio del estudio. 
 

Niveles de TSH al inicio del estudio (expresar en 
mU/l) 

 

Niveles de TSH entre 4 mU/l -10 mU/l   

Niveles de TSH  superiores a  10 mU/l  

Niveles de Colesterol Total  

Niveles de Colesterol LDL  

Niveles de Triglicéridos   

 
10.- Complete los valores y categoricé marcando con una “X” en una de las siguientes el IMC del paciente al 
inicio del estudio  
 

IMC DEL PACIENTE   

Clase I IMC de 30-34.9 kg/m2  

Clase 2 IMC 35-39.9 kg/m2  

Clase 3 con un IMC de ≥ 40 kg/m2  

Clase 4 como superobesidad con un IMC de 50-
59 kg/m2 

 

Clase 5 como supersuperobesidad con un IMC ≥ 
60 kg/m2 

 

 
11.- Complete los valores y categoricé marcando con una “X” en una de las siguientes los niveles de TSH  
del paciente de acuerdo al perfil tiroideo, niveles de CT, C-LDL y TG registrados posterior a tratamiento con 
LT4 en un periodo de 3 meses. 
 

Niveles de TSH al inicio del estudio (expresar en 
mU/l) 

 

Niveles de TSH entre 4 mU/l -10 mU/l   

Niveles de TSH  superiores a  10 mU/l  

Niveles de Colesterol  

Niveles de Colesterol LDL  

Niveles de Triglicéridos   

 
 
 
12.- Complete los valores y categoricé marcando con una “X” en una de las siguientes el IMC del paciente 
posterior a tratamiento con LT4 en un periodo de 3 meses. 
 

IMC DEL PACIENTE   

Clase I IMC de 30-34.9 kg/m2  

Clase 2 IMC 35-39.9 kg/m2  

Clase 3 con un IMC de ≥ 40 kg/m2  

Clase 4 como superobesidad con un IMC de 50-
59 kg/m2 

 

Clase 5 como supersuperobesidad con un IMC ≥ 
60 kg/m2 

 

 
13.- Complete los valores y categoricé marcando con una “X” en una de las siguientes los niveles de TSH  
del paciente de acuerdo al perfil tiroideo, niveles de CT, C-LDL y TG registrados posterior a tratamiento con 
LT4 en un periodo de 6 meses. 
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Niveles de TSH al inicio del estudio (expresar en 
mU/l) 

 

Niveles de TSH entre 4 mU/l -10 mU/l   

Niveles de TSH  superiores a  10 mU/l  

Niveles de Colesterol  

Niveles de Colesterol LDL  

Niveles de Triglicéridos   

 
14.- Complete los valores y categoricé marcando con una “X” en una de las siguientes el IMC del paciente 
posterior a tratamiento con LT4 en un periodo de 6 meses. 
 

IMC DEL PACIENTE   

Clase I IMC de 30-34.9 kg/m2  

Clase 2 IMC 35-39.9 kg/m2  

Clase 3 con un IMC de ≥ 40 kg/m2  

Clase 4 como superobesidad con un IMC de 50-
59 kg/m2 

 

Clase 5 como supersuperobesidad con un IMC ≥ 
60 kg/m2 
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