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ASOCIACiÓN ENTRE DlSLlPIDEMIA y DISFUNCiÓN TIROIDEA EN PACIENTES 
PEDlÁTRICOS CON SIDROME DE DOWN. 

RESUMEN 

El síndrome de Down es uno de los trastornos genéticos más comunes, estos 
pacientes a pesar de ciertas características fenotípicas tienen alto riesgo de 
presentar trastornos metabólicos y endocrinológicos, siendo el control del peso y los 
tamizajes oportunos uno de los objetivos más importantes en el seguimiento de 
salud , ya que tienen mayor riesgo de sobrepeso y obesidad al tener una 
predisposición genética a tener colesterol alto, hipotiroidismo y tas8 metabólica más 
lenta de lo normal. En los últimos años se ha estudiado la asociación entre las 
enfermedades tiroideas y la dislipidemia, la cual se han atribuido a la disminución 
de eliminación del colesterol del plasma, reducción de la conversión de colesterol a 
ácidos biliares en el hígado y el retraso de la eliminación de lipoproteínas de baja 
densidad del plasma. La prevalencia de hipotiroidismo se ha documentado de 1.4 
al 13% en pacientes con hiperlipidemia, además hay evidencia de que niveles de 
lípidos aumentan gradualmente a medida que disminuye la función tiroidea. La 
importancia de este estudio radica en que no hay suficientes estudios sobre la 
asociación de estas dos alteraciones en niños con síndrome de Down; ya que tanto 
el hipotiroidismo como la dislipidemia se ha estudiado de forma aislada. 

Pregunta de investigación: ¿Cuál es la asociación entre dislipidemia y disfunción 
tiroidea en pacientes pediátricos con síndrome de Down? 

Objetivo: Analizar la asociación entre dislipidemia y disfunción tiroidea en pacientes 
pediátricos con síndrome de Down 

Población de estudio: Paciente de la clínica de síndrome de Down del Instituto 
Nacional de Pediatría en el periodo de enero 2015 a enero 2021. 

Criterios de selección: Cualquier género, de O a 17 años 11 meses de edad, que 
cuente con al menos una medición de TSH, T4L, T3L, al mismo tiempo que controles 
de colesterol, triglicéridos, LDL, y HDL, además de que cumplan con una medición 
de peso y talla en la misma revisión. 

Diseño de estudio: Estudio observacional, retrospectivo, transversal y analítico. 

Resultados: Se estudiaron 186 pacientes de la clínica de síndrome de Down, 
atendidos en el Instituto Nacional de Pediatría, 95 (51.1%) fueron pacientes 
masculinos y 91 (48.9%) femeninos. En cuanto a la alteración tiroidea presentada 
de los pacientes masculinos 84 (88.4%) tenían el diagnóstico de hipotiroidismo 
subelíníco, 10 (10.5%) pacíentes hípotíroídísmo congéníto y 1 (1.1 %) tíroídítís 
autoinmune en fase hipotiroidea; de las 91 pacientes del sexo femenino 77 (84.6%) 
tenían el diagnóstico de hipotiroidismo subclínico, 11 pacientes (12.1%) 
hipotiroidismo subclínico y 3 pacientes con tiroiditis autoinmune en fase hipotiroidea 
(3.3%). No se encontró asociación de los niveles de colesterol total , tríglicéridos, 
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LDL o HDL con los niveles séricos de TSH, T4L o T3L, el análisis se realizó mediante 
prueba de X2 de Pearson. 

Conclusión: A pesar de que no tuvimos alguna evidencia significativa para asociar 
las disfunciones tiroideas con las alteraciones del metabolismo de lípidos, pudimos 
identificar que algunos pacientes con elevaciones sutiles de TSH (entre 5 y 10 mUI 
I L) presentaron niveles bajos de HDL y elevación de LDL. A lo largo del tiempo se 
han descrito varios mecanismos que conectan a las hormonas tiroideas con el 
metabolismo de los lipidos; por lo que consideramos que debemos continuar 
haciendo estudios quizás con pOblaciones más amplias y con un seguimiento más 
estrecho para emitir recomendaciones basadas en evidencia sobre el momento 
ideal para realizar tamizajes sobre el metabolismo de los lípidos con niveles de TSH 
elevados o en cualquier alteración a nivel tiroideo para disminuir o eliminar los 
riesgos de las afecciones que acompañan a estos trastornos. 
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ANTECEDENTES 

SINDROME DE DOWN 

En 1866 John Langdon Down describió por primera vez este trastorno de nacimiento 
yen 1959 Lejeune, Gautier y Turpin descubrieron la asociación entre el síndrome 
de Down (SO) y un tercer cromosoma 21 (1,2) 

Es uno de los trastornos genéticos más comunes, es causada por tener una tercera 
copia en el cromosoma 21, el cual puede darse de tres formas: Trisomía completa 
(95%), trisamía por traslocación (2%) y mosaicismo (3%). Los niños con SO tienen 
diferentes características fenotípicas entre las que destacan la braquicefalia, 
hipoplasia medio facial, Manchas de Brushfield, fisuras palpebrales dirigidas hacia 
arriba, epicanto, nariz aplanada, implantación baja de oídos, boca pequeña, 
macroglosia, piel redundante en nuca, pliegue palmar único, clinodacti lia, hipotonía, 
estatura baja, entre otras. Adicionalmente tienen un riesgo alto de presentar otros 
problemas de salud como: defectos cardiacos (50%), leucemia «1%), pérdida de la 
audición (75%), otitis media (50-70%),atresia gastrointestinal (12%), alteraciones de 
la refracción y enfermedades relacionadas con la visión (50·60%), apnea obstructiva 
del sueño (50·75%), disfunciones en el sistema músculo·esquelético, 
anormalidades inmunológicas, anomalías de la función tiroidea junto con trastornos 
nutricionales, tales como sobrepeso, obesidad , hipercolesterolemia y deficiencias 
de vitaminas y minerales (15%), retraso en el neurodesarrollo y es considerada la 
primera causa de déficit intelectual de origen cromosómico.(3) 

ENFERMEDAD TIROIDEA EN NIÑOS CON SINDROME DE DOWN 

Las hormonas tiroideas (HT) tienen efectos prominentes en el crecimiento, 
desarrollo y metabolismo en muchos órganos y tejidos. La tiroixina (T 4) Y la 
triyodotironina (T3) se sintetizan en la glándula tiroides y T 4 es la principal hormona 
secretada, sin embargo, la T3 se considera la hormona activa más potente (14). Las 
hormonas tiroideas aumentan el consumo de oxígeno, estimulan la síntesis de 
proteínas, influyen en el crecimiento, la diferenciación y modifican el metabolismo 
de los hidratos de carbono, los lípidos y las vitaminas. En los niños con SO, un 
estudio comunicó que el 28% tenía anticuerpos antitiroideos (sobre todo anti·TPO), 
el 7% tenia hipotiroidismo subclínico, el 7% hipotiroidismo congénito y el 5% 
hipertiroidismo. (7) 

La asociación entre el SO y los trastornos de la tiroides es bien reconocida. Los 
pacientes con SO tienen una mayor prevalencia de hipotiroidismo congénito y 
disfunción tiroidea adquirida. Estudios anteriores demostraron que la frecuencia de 
hipotiroidismo congénito en estos pacientes era 28 veces mayor que en la población 
general. La elevación leve de la tirotropina plasmática (TSH) con niveles normales 
de tiroxina (T4) es el patrón más comúnmente visto de disfunción tiroidea en el SO. 
(8) 
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El hipotiroidismo podría agravar el déficit cognitivo, el crecimiento y los factores de 
riesgo cardiometabólicos presentes en los pacientes con SO, sin embargo, no es 
claro si la hipetirotropinemia aislada o hipotiroidismo subclínico tiene un efecto 
nocivo en estos pacientes. Se ha sugerido que se inicie tratamiento si la TSH es 
mayor de 10 mU/I, si hay síntomas o si hay anticuerpos antiperoxidasa. (9) 

DISlIPIDEMIA EN NIÑOS CON SíNDROME DE DOWN 

En un estudio realizado en el Instituto Nacional de Pediatría en el 2018 sobre la 
frecuencia de dislipidemias y su asociación a sobre peso y obesidad en pacientes 
pediátricos con SO, se analizaron 284 pacientes de los cuales 149 (52.5%) fueron 
del género masculino y 135 (47.5%) del género femenino, donde se analizaron las 
alteraciones en el metabolismo de los lípidos de manera aislada encontrándose que 
1 paciente (0.4%) presentó hipercolesterolemia aislada, 3(1.1 %) pacientes 
hipertrigliceridemia aislada, 12 (4.2%) pacientes LDL-C elevado, 81 (28.5%) 
pacientes HDL-C bajo y 58 (20.4%) pacientes dislipidemia combinada. Concluyendo 
54.6% (155) de los pacientes presentó algún tipo de dislipidemia, mucho mayor ala 
reportado en la población pediátrica sin SO de otros países como E.U.A, donde solo 
se había reportado una frecuencia de dislipidemia de 7.8% en los niños de 8 a 17 
años y en 7.4% de los adolescentes de 12 a 19 años; concluyendo que hay muy 
pocos estudios que reporten la frecuencia de dislipidemia en niños con SO. (10) 

El control del peso es uno de los objetivos más importantes de niños con SO ya que 
tienen mayor riesgo de sobrepeso y obesidad al tener una predisposición genética 
a tener colesterol alto, hipotiroidismo, tasa metabólica más lenta de lo normal (10-
15%) Y por la baja actividad física que se ha documentado en infantes con este 
trastorno. (1,4) El riesgo para enfermedad cardiovascular se determina por el 
complejo de dislipidemia aterogénica principalmente por la hipertrigliceridemia, la 
elevación de LDL y el número reducido de HDL. (12) 

ASOCIACiÓN DE LA DISFUSIÓN TIROIDEA y EL METABOLISMO DE LOS 
lIPIDOS 

La asociación entre las enfermedades tiroideas y el colesterol senco son 
reconocidos desde hace mucho tiempo, los cuales se han atribuido a la disminución 
de eliminación del colesterol del plasma, reducción de la conversión de colesterol a 
ácidos biliares en el hígado y el retraso de la eliminación de lipoproteínas de baja 
densidad del plasma. 

El colesterol se convierte en ésteres de colesterilo por la lecitina-colesterol 
aciltransferasa (LCAT) y se transfiere de HOL a las lipoproteínas que contienen 
apolipoproteína S (a poS) por la proteína de transferencia de éster de colesterol 
(PTEC). La PTEC tiene un papel fundamental en el mecanismo de transporte 
inverso de colesterol, un proceso clave bilateral que protege las paredes de los 
vasos contra la aterosclerosis. La enzima fipasa hepática (LH) regula la hidrólisis de 
HOL2 a HOL3, mientras que la lipoproteína lipasa (LPL) cataboliza los triglicéridos 
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séricos y transporta el colesterol libre a HOL. La actividad de PTEC, LH y LPL esta 
regulada por la hormona tiroidea, lo que apunta fuertemente a su influencia crucial 
en el metabol ismo del colesterol. Además, la hormona tiroidea au menta el flujo de 
ácidos biliares causando el agotamiento del co lesterol intrahepático y la mejora de 
la síntesis de colesterol en el hígado y la absorción hepática de colesterol desde la 
circulación, manteniendo así el equilibrio del colesterol hepático. En el 
hipoti roidismo una disminución de los niveles de T3 y T4 produce una disminución 
del flujo de ácidos biliares, una marcada disminución en la tasa de secreción de 
colesterol en la bilis, un aumento del colesterol intrahepático a pesar de la 
disminución de la biosintesis de colesterol y la disminución de la absorción hepática 
de colesterol de la circulación. En paralelo con la disminución de la excreción de 
colesterol , hay un aumento en el LDL por un factor de - 3, este último debido a la 
disminución de la actividad del receptor de LDL acompañada de la supresión de la 
absorción de LDL por el receptor de LDL en el hígado. De hecho, los niveles de 
ARNm de LDLR disminuyen en casi un 50%; El resu ltado parece ser la reducción 
del catabolismo y el recambio, lo que explicaria la presencia de dislipidemi~ en el 
hipotiroidismo. (12) 

Una explicación para el aumento en los niveles de triglicéridos en el plasma en el 
hipotiroidismo es la disminución de la eliminación de las lipoproteínas ricas en 
triglicéridos a través de una actividad enzimática más baja. Se ha descrito que 
cambios sutiles en las hormonas tiroideas tienen un efecto significativo en la 
concentración plasmática de LDL, siendo más elevadas en el hipotiroidismo 
subdinico esto debido a una mayor secreción de particulas grandes de LOL ricas 
en triglicéridos desde el hígado. La acción de las hormonas tiroideas sobre el 
metabolismo de los triglicéridos incluye tanto la lipogénesis de novo a través de la 
transcripción de varíos genes lipogénicos como el aumento de la hidrólisis: este 
último está regulado por sus acciones sobre la actividad de LPL y LH , la enzima que 
convierte lipoproteina de densidad intermedia (LOI) a LOL. (13) 

Hasta la fecha se han descrito varios mecanismos que conectan a las hormonas 
tiroideas con el metabolismo de los lipidos. El colesterol es generado en el higado 
por la enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA (HMG-CoA) y es transportado a través 
de la circulación por lipoproteínas, clasificándose según su tamaño y densidad. El 
LOL ha atraído mucha atención por su capacidad aterogénica , susceptibilidad a la 
oxidación y potencial para predecir el riesgo de enfermedad coronaria. El colesterol 
de lipoproteínas de alta densidad (HOL-C) es considera uno de los más importantes 
debido a su mediación del transporte inverso de colesterol desde la circulación al 
higado y propiedad protectoras cardiovasculares que se le han reconocido. 

Abrams et al , realizaron un estudio sobre el metabolismo del colesterol en 11 
pacientes no obesos y 16 pacientes obesos con hipotiroidismo y 13 con 
hipertiroidismo, donde identificaron que los pacientes con hipotiroidismo 
generalmente tenian un aumento de lipoproteínas de baja densidad además del 
aumento de la producción y absorción del colesterol, sin embargo, con el tratamiento 
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los pacientes presentaron una reducción del LDL, concluyendo que una posible 
mecanismo de este efecto podía deberse a que las hormonas tiroideas aumentan 
la conversión del colesterol en acidos biliares para facilitar su eliminación (11) 

En un estudio del 2018, se analizó la relación entre alteraciones en la hormonas 
tiroideas y las alteraciones en el metabolismo de los lipidos, donde se menciona 
que la prevalencia de hipotiroidismo se documento del 1.4 al 13% en pacientes con 
hiperlipidemia, se ha observado que niveles de lípidos aumentan gradualmente a 
medida que disminuye la función tiroidea, mientras que los pacientes con valores 
de TSH entre 5.1 y 10 mUl/L tienen niveles significativamente mas altos de 
colesterol total y de lipoproteínas de baja densidad (LDL) en comparación con los 
eutiroideos. En un estudio de cohorte retrospectivo con el objetivo de determinar la 
prevalencia de la disfunción tiroidea en 8,795 pacientes de diversas razas I elnias, 
se encontró que la TSH era alta en el 5.2% del 49.5% de los pacientes que fueron 
diagnosticados con hiperlipidemia. Especificamente, el 3.5% tenia un nivel de TSH 
de 5 a 10 mUl/L y el 1.7% lenía un nível de TSH> 10 mU11 L. (12) 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La asociación entre las enfermedades tiroideas y la dislipidemia son reconocidos 
desde hace mucho tiempo; se ha documentado que niveles de lipidos aumentan 
gradualmente a medida que disminuye la función tiroidea, mientras que los 
pacientes con valores de TSH entre 5.1 y 10 mUI I L tienen niveles 
significativamente mas altos de colesterol total y de lipoproteinas de baja densidad 
(LDL) en comparación con los euliroideos, sin embargo, no se han hecho esludios 
reportando directamente la frecuencia de su asociación; tampoco hay guias que nos 
orienten a los momento en que se debe hacer una evaluación de niveles del 
colesterol en paciente con TSH elevada en niños con síndrome de Down. 

JUSTIFICACION 

La detección oportuna de afecciones propias del SO ha prolongado la esperanza de 
vida hasta los 60 años en promedio. a diferencia de hace tres décadas que no era 
mayor a los 30 años. Por lo que es de suma importancia tener una valoración 
integral de los niños con SO y tener acciones oportunas sobre lodo en el área de la 
salud para generar seres humanos independientes y con una buena calidad de vida. 

La asociación entre las enfermedades tiroideas y la dislipidemia son reconocidos 
desde hace mucho tiempo, los cuales se han atribuido a la disminución de 
eliminación del colesterol del plasma, reducción de la conversión de colesterol a 
acidos bi liares en el hígado y el retraso de la eliminación de lipoproteinas de baja 
densidad del plasma. La prevalencia de hipotiroidismo se ha documentando de 1.4 
a1 13% en pacientes con hiperlipidemia, además de que niveles de lípidos aumentan 
gradualmente a medida que disminuye la función tiroidea. 
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La importancia de este estudio radica en que no hay suficientes estudios sobre la 
asociación de estas dos alteraciones en niños con SO; ya que tanto el hipotiroidismo 
como la dislipidemia se ha estudiado de forma separada y quizás el tratamiento y el 
control de una de estas patologías puede influir indirectamente en la regulación de 
otros sistemas y en la conservación de la salud a largo plazo. 

PREGUNTA DE INVESTIGACiÓN 

¿Cuál es la asociación entre dislipidemia y disfunción tiroidea en pacientes 
pediátricos con síndrome de Oown? 

OBJETIVOS. 

Objetivo General: Analizar la asociación entre dislipidemia y disfunción tiroidea en 
pacientes pediátricos con síndrome de Oown 

Objetivos Específicos 
1. Comparar la frecuencia de dislipidemia y disfunción tiroidea contra los que no las 
presenten. 

2. Relacionar los niveles séricos de colesterol total , LOL colesterol , HDL colesterol , 
triglieéridos contra los niveles sérieos de TSH. T3L. T3T T4L Y T4T. 

MATERIAL Y METODO. 

DISEÑO: Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, transversal y analítico. 
POBLACiÓN OBJETIVO: Pacientes pediátrieos con síndrome de Down. 
POBLACiÓN ELEGIBLE: Paciente de la clínica de síndrome de Down dellnstítuto 
Nacional de Pediatria en el periodo de enero 2015 a enero 2021. 

DESCRIPICIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 
Se realizo la recolección de datos a partir de base de datos de la clínica de atención 
a pacientes con síndrome de Down del Instituto Nacional de Pediatria en el periodo 
de enero 2015 a enero 2021, a quienes se les realizó perfil tiroideo y perfillipídico 
en el instituto, procesado en el laboratorio de la institución; se recolectaron nombre, 
numero de registro, edad, sexo, citogenética, fecha de diagnóstico de afección 
tiroídea además del tipo de alteración tíroidea. níveles de TSH.T3T. T3L. T4T. T4L. 
colesterol total, triglicéridos, LOL y HOL; posteriormente se extrajo de expedientes 
clínicos electrónicos peso y talla de cada medición para obtener el [ndice de masa 
corporal (IMC), se pusieron datos recolectados en hojas de Excel y posterior análisis 
estadístico en SPSS. 

CRITERIOS DE INCLUSiÓN 

• Paciente de O a 17 años 11 meses de edad con síndrome de Oown. 
• Cualquier género. 
• Pacientes que cuenten con perfil de lípidos en el período establecido como 

parte de su seguimiento en la clínica de síndrome de Down. 
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• Paciente que cuenten con perfil tiroideo (al menos TSH, T4L y T3L) 
• Pacientes que cuenten con al menos una medición de somatometría (peso y 

talla) en la misma revisión que el perfil de lípidos y de función tiroidea 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN 

• Pacientes que no cuenten con perfil tiroideo (al menos TSH, T 4L Y T3L) 
• Pacientes que cuenten con perfil de lípidos en el período establecido como 

parte de su seguimiento en Clínica de síndrome de Down 
• Pacientes que no cuenten con al menos una medición de somalomelria (peso 

y talla) en la misma revisión que el perfil de lípidas y de función tiroidea 

RESULTADOS 

Se estudiaron paciente de la clínica de síndrome de Down, atendidos en el Instituto 
Nacional de Pediatría del periodo comprendido de enero de 2015 a enero del 2021 ; 
58 excluyeron paciente que no tuvieran mediciones de perfil de lípidos, perfil tiroideo 
y somatometría en la misma revisión con lo que obtuvo una muestra de estudio de 
186 pacientes, de los cuales 95 (51.1 %) fueron pacientes masculinos y 91 (48.9%) 
femeninos. Tabla 1 y gráfico 1. Se analizo la edad al diagnóstico de la alteración 
tiroidea, la frecuencia y el porcentaje de distribución se muestra en la tabla 2; la 
mayoría de los pacientes fueron menores de 1 año al momento del diagnóstico 
siendo un total de 65 pacientes (34.9%), seguidos en frecuencia de pacientes de 1 
año al momento de la detección de cualquier alteración tiroidea , con una media de 
4.26 años al diagnóstico (grafico 2). 

Adicionalmente se obtuvo el análisis de la citogenética y tipo de alteración tiroidea 
identificada en cada paciente. De los 186 pacientes analizados se conocía el 
cariotipo de 169 pacientes, de los cuales el mayor número de pacientes presentaron 
una trisomía regular siendo un total de 155 (83.3%), mosaico 8 pacientes (4.3%), 
traslocación 6 pacientes (3,2%) y de 17 pacientes (9.1%) se desconocia el cariotipo 
como se muestra en la tabla 3 y gráfico 3. En cuanto al tipo de alteración tiroidea 
identificada se categorizó por sexo; de los pacientes mascul inos 84 (88.4%) de ellos 
tenian el diagnóstico de hipotiroidismo subc1ínico, 10 (10.5%) pacientes 
hipotiroidismo congénito y 1 (1.1 %) de ellos presentaba tiroiditis autoinmune en fase 
hipotiroidea , tabla 4 y gráfico 4. De las 91 pacientes analizadas del sexo femenino 
se identificó al que 77 pacientes (84.6%) tenían el diagnóstico de hipotiroidismo 
subclínico, seguido en frecuencia de 11 pacientes (12.1 %) con hipotiroidismo 
subclínico y 3 pacientes con tiroiditis autoinmune en fase hípotiroidea (3.3%), tabla 
5 y grafico 5. 
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Tabla 1. DISTRIBUCI6N DE PACIENTES CON SíNDROME DE DOWN SÉGUN 
SEXO POR FRECUENCIAS Y PORCENTAJES. 

Sexo Frecuencia Porcentaje 
Masculino 95 51.1 
Femenino 91 48.9 
Total 186 100 

Grafico 1. DISTRIBUCI6N DE PACIENTES CON SíNDROME DE DOWN SÉGUN 
SEXO POR FRECUENCIAS Y PORCENTAJES. 

Sexo de los pacientes 

49% 51% 

D M a~culino O Femenino 

Tabla 2. DISTRIBUCI6N DE PACIENTES CON SíNDROME DE DOWN SEGÚN 
SU EDAD AL MOMENTO DEL DIAGN6STICO DE ALGUNA AL TERACI6N 
TIROIDEA POR FRECUENCIAS Y PORCENTAJES. 

Edad en años frecuencia Porcentaje 
1 29 15.6 
2 18 9.7 
3 22 11.8 
4 13 7.0 
5 6 3.2 
6 5 2.7 
7 6 3.2 
8 4 2.2 
9 3 1.6 
10 2 1.1 
11 8 4.3 
12 3 1.6 
13 1 .5 
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14 1 .5 
Total 121 65.1 
Menor de 1 año 65 34.9 
Total 186 100.0 

Gráfico 2. HISTOGRAMA DE DISTRIBUCiÓN DE PACIENTES CON SíNDROME 
DE DOWN SEGÚN SU EDAD AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DE ALGUNA 
ALTERACiÓN TIROIDEA. 
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" 
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Edad en añO$ 
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Tabla 3. DISTRIBUCiÓN DE LA CITOGENETICA DE LOS PACIENTES CON 
SíNDROME DE DOWN FRECUENCIAS y PORCENTAJES. 

Citogenetica de los Frecuencia Porcentaje 
pacientes 
Regular 155 83.3 
Mosaico 8 4.3 
Traslocación 6 3.2 
No identificado 17 90.9 

9. 1 

Gráfico 3. GRAFICA DE BARRAS DE DISTRIBUCiÓN DE LA CITOGENETICA 
DE LOS PACIENTES CON SíNDROME DE DOWN. 
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Tabla 4. FRECUENCIA Y PORCENTAJES DE ALTERACIONES TIROIDEAS DE 
LOS PACIENTES MASCULINOS CON SíNDROME DE DOWN. 

Tipo de alteración 
tiroidea 
Hipotiroidismo subcl ín ico 
Hipotiroidismo congénito 
Tiroiditis (fase hipotiroidea) 

Frecuencia 
84 
10 

1 

Porcentaj~ 

88.4 
10.5 

1.1 

Grafico 4. GRAFICA DE FRECUENCIA DE ALTERACIONES TIROIDEAS DE LOS 
PACIENTES MASCULINOS CON SíNDROME DE DOWN. 

Frecuencia de alteración tiroidea en pacientes 

masculinos 

Ti roidistis (fase hipotiroidea) I 
Hipotiroidismo congénito 

Hipotiroid ismo sublcin ico 
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Tabla 5. FRECUENCIA Y PORCENTAJES DE ALTERACIONES TIROIDEAS DE 
LOS PACIENTES FEMENINOS CON SINDROME DE DOWN. 

Tipo de alteración 
tiroidea 
Hipotiroidismo subclinico 
Hipotiroidismo congénito 
Tiroidi tis (fase hipotiroidea) 

Frecuencia 
77 
11 
3 

Porcenta"e 
84.6 
12.1 
3.3 

Grafico 5. GRAFICA DE FRECUENCIA DE ALTERACIONES TIROIDEAS DE LOS 
PACIENTES FEMENINOS CON SINDROME DE DOWN 

Frecuencia de alteración tiroidea en pacientes 
femeninos 

Tiroidistis (fase hipotiroideil) I 

Hipotiroidismo congenito 

Hipotiroidismo sublcinico 

En la recopilación de datos se obtuvo ellndice de Masa Corporal (IMC) para poder 
evaluar el estado nutricional de cada paciente durante el estudio; clasificándose 
como estado nutricional normal quienes se encontraban entre los percentiles 5 y 84, 
sobrepeso entre el percentil 85 y 95 Y obesidad mayor o igual al percentil 95. De los 
186 pacientes estudiados se identificaron con mayor frecuencia con un estado 
nutricional normal clasificándose 182 pacientes en este rubro, 2 pacientes se 
encontraron debajo del percentil 5 y solo 2 pacientes con sobre peso presentando 
rangos arriba del percentil 97. Durante el estudio los pacientes mantuvieron la 
misma clasificación en cada medida. 
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Tabla 7. CORRELACiÓN DE PEARSON DE LOS NIVELES DE T4L CON LOS 
CONTROLES DE LlPIDOS DE PACIENTES CON SiNDROME DE DOWN. 

Control de T4L 
nQ/dL 

Correlación de 
Control de colesterol mQ/dL pearson -0.033 

SiQ. (bilateral) 0.657 
Control de triglicéridos Correlación de 
mq/dL pearson -0.138 

Sigo (bilateral) 0.61 
Correlación de 

Control de LDL mq/dL pearson -003 
Sigo (bilateral) 0.689 
Correlación de 

Control de HDL mq/dL pearson 0.82 
Sigo (bilateral) 0.267 

Tabla 8. CORRELACiÓN DE PEARSON DE LOS NIVELES DE T3L CON LOS 
CONTROLES DE LlPIDOS DE PACIENTES CON SINDROME DE DOWN. 

Control de T3L 
pg/mL 

Correlación de 
Control de colesterol mg/dL pearson -0.037 

Sig o (bilateral) 0.614 
Control de trigliceridos Correlación de 
mg/dL pearson 0.048 

Sigo (bilateral) 0.518 
Correlación de 

Control de LDL mg/dL pearson -0.009 
Sigo (bilateral) 0.909 
Correlación de 

Control de HDL mg/dL pearson -0.112 
Sigo (bilateral) 0.129 

Posteriormente en cuanto a la TSH se recodifico para poder analizarla mediante 
tablas de contingencia si había alguna asociación de alteraciones de TSH con 
alteraciones en el perfillipidico; por lo que se clasificaron los grupos de TSH como 
mayor o igual a 5 mU/L y el otro como menor de 5 mU/l , además se categorizo el 
colesterol como elevado quienes tuvieran rangos mayores o iguales de 200 mg/dL 
y normal quienes presentaran cifras menores; donde encontramos que del total de 
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TSH categorizado como mayor o igual a 5 mU/L el 10.4% presento colesterol 
elevado y el 89.6% presento cifras de colesterol normales, de los pacientes que 
presentaron TSH menor de 5 mU/L el 8.6% presento colesterol elevado y el 91.4% 
un colesterol normal. Se hizo el análisis mediante la prueba de X2 de Pearson no 
encontró diferencia significativa la presencia de alteraciones en el TSH con los 
niveles de colesterol , los datos obtenidos se muestran en la tabla 9. 

Tabla 9. ASOCIACiÓN DE ALTERACIONES DE TSH CON CONTROLES DE 
COLESTEROL DE PACIENTES CON SINDROME DE DOWN. 

Colesterol categorizado 
Elevado Normal Total 

TSH 
categorizado N % N % N % 
Mavor o ioual a 5 11 10.40% 95 89.60% 106 100% 
Menor de 5 5 6.30% 75 93.80% 80 100% 
Total 16 8.60% 170 91.40% 186 100% 

En las siguientes tablas se utilizaron la misma TSH recodificada con los parámetros 
anteriores para buscar asociación con las lipoproteínas de alta y baja densidad, en 
cuanto a la LDL se consideró elevado cuando presentaba cifras mayores o iguales 
a 130 mg/dL y valores inferiores a esto se consideraron como niveles normales; en 
cuanto a la HDL se tomó niveles óptimos quienes tenían mas de 40 mg/dL y bajos 
quienes tenían cifras inferiores de 40 mg/mg/dL Se hizo el análisis mediante la 
prueba de X2 de Pearson en ambas búsquedas de asociación no se encontró 
diferencia significativa la presencia de alteraciones en el TSH con los niveles 
elevados de LDL y/o los niveles bajos de HOL, los datos obtenidos se muestran en 
la tabla 10 Y 11. 

Tabla 10. ASOCIACiÓN DE ALTERACIONES DE TSH CON CONTROLES DE LDL 
DE PACIENTES CON SINDROME DE DOWN. 

LDL cateaorizado 
Elevado Normal Total 

TSH 
categorizado N % N % N % 
Mayor o igual a 5 28 26.40% 78 73.6% 106 100% 
Menor de 5 11 13.80% 69 86.30% 80 100% 
Total 39 21.00% 147 79.00% 186 100% 
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estos pacientes. Los niños con problemas de obesidad tienen más probabilidad de 
tener dislipidemia que los niños con peso dentro de percentiles. En el 2017 De la 
Piedra et al, hicieron un estudio de revisión de 218 niños con SO entre 2 y 18 años 
donde encontraron que 58.3% tenia algún tipo de dislipidemia entre las más 
frecuentes fueron colesterol HDL bajo (15.1%) e hipertrigliceridemia (12.8%). La 
dislipidemia aterogénica (HDL bajo más hipertrigliceridemia) fue la dislipidemia 
combinada más frecuente (13.3%), la cual no se asoció a sobrepeso u obesidad. 
En nuestro estudio se encontró del total de pacientes analizados que la presencia 
de niveles subóptimos de HDL fue la alteración lipídica más frecuentemente 
encontrada en el 60.2% de los pacientes analizados, además de haberse 
presentando más frecuentemente la combinación de HOL bajo con LOL elevado en 
16 pacientes la cual no se asoció a sobrepeso, ya que la mayoría de las alteraciones 
se encontraron en pacientes con un estado nutricional catalogado dentro de 
parámetros normales por índice de masa corporal. 

La enfermedad tiroidea es una de las alteraciones más comúnmente encontradas 
en niños con SO. En este estudio la alteración tiroidea que más se presento fue el 
hipotiroidismo subclínico en el 84.6%, seguido en frecuencia por hipotiroidismo 
congénito en el 12.1 %; cuestión que no difiere con la frecuencia docum~ntada en 
otros estudios donde se habla de presencia de hipotiroidismo subclínico 25.3-60% 
y que la presencia de hipotiroidismo congénito en este sindrome es hasta 28 veces 
mayor que la población en general. En un estudio realizado en el Instituto Nacional 
de Pediatría en el 2018 se describieron las alteraciones de la función tiroidea en los 
pacientes pediátricos con SD, donde se identificó una frecuencia de 50.2% de 
disfunción tiroidea de una muestra de 305 pacientes con SO; entre hipotiroidismo 
subclínico (40.32%), hipotiroidismo clínico (7.9%), hipertiroidismo (0.3%) y tiroidítis 
autoinmune (1.6%), se comparó la prevalencia de disfunción tiroidea con respecto 
a otros estudios donde se había encontrado alrededor de 20 al 30%, encontrándose 
una alta prevalencia en este estudio. 

La asociación entre las enfermedades tiroideas y el colesterol sérico se han 
atribuido a la disminución de eliminación del colesterol del plasma, reducción de la 
conversión de colesterol a ácidos biliares en el hígado y el retraso de la eliminación 
de lipoproteínas de baja densidad del plasma. Se ha descrito que cambios sutiles 
en las hormonas tiroideas tienen un efecto significativo en la concentración 
plasmática de LDL, siendo más elevadas en el hipotiroidismo subclínico esto debido 
a una mayor secreción de partículas grandes de LDL ricas en triglicéridos desde el 
hígado. Abrams et al, realizaron un estudio sobre el metabolismo del colesterol en 
11 pacientes no obesos y 16 pacientes obesos con hipotiroidismo y 13 con 
hipertiroidismo, donde identificaron que los pacientes con hipotiroidismo 
generalmente tenian un aumento de lipoproteínas de baja densidad además del 
aumento de la producción y absorción del colesterol, sin embargo, con el tratamiento 
los pacientes presentaron una reducción del LDL, concluyendo que una posible 
mecanismo de este efecto podía deberse a que las hormonas tiroideas aumentan 
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Tabla 11. ASOCIACiÓN DE ALTERACIONES DE TSH CON CONTROLES DE HDL 
DE PACIENTES CON SINDROME DE DOWN. 

HDL categorizado 
OPTIMO BAJO Total 

TSH 
categorizado N % N % N % 
Mavor o iaual a 5 46 43.40% 60 56.6% 106 100% 
Menor de 5 28 35.00% 52 65.00% 80 100% 

74 39.80% 112 60.20% 186 100% 

Por último se buscó asociación de alteraciones de TSH con alteración en las cifras 
de triglicéridos; se continuo utilizando la clasificación de TSH como mayor o igual a 
5 mU/L y menor de 5 mU/L, se categorizaron las cifras de triglicéridos como elevado 
en niños menores de 10 años quienes tuvieran rangos 'mayores o iguales de 100 
mg/dL y en pacientes mayores de 10 años 130 mg/dL. así como rangos normales 
quienes presentaran cifras menores; donde encontramos que del total de TSH 
categorizado como mayor o igual a 5 mU/L el 21 % presento triglicéridos elevados 
y el 50.4% presento cifras de triglicéridos normales, de los pacientes que 
presentaron TSH menor de 5 mU/L el 7.5% presento niveles de triglicéridos 
elevados y el 49.6 % cifras de triglicéridos normales. Se hizo el análisis mediante la 
prueba de X2 de Pearson no encontrándose diferencia significativa la presencia de 
alteraciones en el TSH con los niveles de triglicéridos, los datos obtenidos se 
muestran en la tabla 12. 

Tabla 12. ASOCIACiÓN DE ALTERACIONES DE TSH CON CONTROLES DE 
TRIGLlCÉRIDOS DE PACIENTES CON SíNDROME DE DOWN. 

Triglicéridos categorizado 

Elevado Normal Total 

TSH categorizado N % N % N % 
Mayor o igual a S 39 21.00% 67 50.4% 106 100% 

Menor de 5 14 7.50% 66 49.60% 80 100% 

Total 53 28.50% 133 71.50% 186 100% 

DISCUSiÓN 

Una de las características del SO son sus trastornos metabólicos y 
endocrinológicos, siendo el control del peso uno de los objetivos más importantes 
de niños con SO ya que tienen mayor riesgo de sobrepeso y obesidad al tener una 
predisposición genética a tener colesterol alto, hipotiroidismo. tasa metabólica más 
lenta de lo normal (10-15%) y por la baja actividad fisica que se ha documentado en 
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la conversión del colesterol en ácidos biliares para facilitar su eliminación (11). A 
pesar de que en este estudio no se encontró asociaciones estadisticamente 
significativas entre alteraciones en los niveles de TSH (mayores de 5 mU/L) se 
presentó con mayor frecuencia la presencia de HOL bajo asociado en el 32.2% de 
los paciente analizados; seguidos de LOL elevado en el 15%, no pudimos 
comprobar que las elevaciones de TSH o las disminución de los niveles de T4L 
estaban directamente relacionadas con la presencia de dislipidemia secundaria ya 
que es bien sabido que las hormonas tiroideas es el principal regulador del 
metabotismo de los lipidos. 

CONCLUSiÓN 

A lo largo del tiempo se han descrito varios mecanismos que conectan a las 
hormonas tiroideas con el metabolismo de los lípidos. A pesar de que no tuvimos 
alguna evidencia significativa para asociar las disfunciones tiroideas con las 
alteraciones del metabolismo de lípidos, pudimos identificar que algunos pacientes 
con elevaciones suti les de TSH (entre 5 y 10 mU11 L) presentaron niveles bajos de 
HOL y elevación de LOL, en otros estudios la prevalencia del hipotiroidismo se ha 
documentado de 1.4 a11 3% en pacientes con hiperlipidemia, además de que niveles 
de lipidos aumentan gradualmente a medida que disminuye la función tiroidea, 
mientras que los pacientes con valores de TSH entre 5.1 y 10 mU1 1 L tienen niveles 
significativamente más altos de colesterol total y de tipoproteínas de baja densidad 
en comparación con los eutiroideos, sin embargo, existen pocos estudios hasta el 
momento que demuestren el impacto real de la modificación de la función tiroidea 
con las cifras de lípidos, ya que la mayoría han analizado de forma aislada las 
alteraciones tiroideas y las dislipidemia en pacientes con SO. Como lo hemos 
observado los pacien tes con este sindrome tiene una factor de riesgo intrínseco 
para presentar alteraciones metabólicas; por lo que consideramos que debemos 
continuar haciendo estudios quizás con poblaciones más amplias y con un 
seguimiento más estrecho para emitir recomendaciones basadas en evidencia de 
cuando seria la edad ideal para iniciar con tamizajes sobre el metabolismo de los 
lipidos con niveles de TSH elevados o en cualquier alteración a nivel tiroideo para 
disminuir o eliminar los riesgos de las afecciones que acompañan a estos trastornos. 
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ANEXO 1. VALORES DE REFERENCIA PERFIL TIROIDEO 

TSH T4L T4 T3L ,,,.... T3 ~ 

Edad U/mL n IdL me IdL ImL n IdL 
1 día a 4 días de 

2.2-26.6 2.2-5.3 9.3-20.9 1.8-7.6 100-740 vida 
4 a 30 días de vída 1.2-13.1 0.9-3.4 8.0-21.8 2.93-5.08 105-387 
1 mes a 12 meses 0.6-7.3 0.9-2.3 7.2-15.7 2.67-5.21 105-245 
1a5años 0.7-6.6 0.8-1.8 6.4-13.5 2.73-4.95 105-269 
6 a 10 años 0.8-6.0 1.0-2.1 6.0-12.8 2.73-4.69 94-241 
11 a 18 años 0.8-5.8 0.8-1.9 4.7-12.4 2.67-4.62 80-210 

ANEXO 2. VALORES DE REFERENCIA PERFIL LlPIDICO 

Niños y Adolescentes 
Cate oría Aee table m IdL Limite m IdL Alto m IdL 
Colesterol total <170 170-199 ~200 

Colesterol-LDL <110 110-129 ~130 

Triglicéridos 
0-9 años <75 75-99 ~100 

10-19 años <90 90-129 ~130 

Colesterol-HDL >45 40-45 <40 
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ANEXO 3. DEFINICIONES OPERACIONALES 

Conceptos Definición 
Hipotiroidismo subclínico Elevación leve o aislada de TSH por 

debajo de 10 uU/mL sin alteración en 
niveles de hormonas tiroideas totales y 
libre 

Hipotiroidismo congénito Déficit de hormonas tiroideas causado 
por alteraciones en el desarrollo de la 

I ~Iándula 
Hipotiroidismo clínico Elevación leve o aislada de TSH por 

debajo de 10 uU/mL sin alteración en 
niveles de hormonas tiroideas totales y 
libre 

Tiroiditis autoinmunitaria Enfermedad tiroidea autoinmunitaria 
que se caracteriza por destrucción de la 
glándula tiroides mediada por auto 
anticuerpos 

Dislipidemia Elevación anormal de concentración 
plasmática de colesterol, triglicéridos, 
colesterol HDL y LDL en sangre. 
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