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RESUMEN

La presente investigacion se llevd a cabo en el servicio de clinica del
Hospital Manuel Ygnacio Monteros IESS de la Ciudad de Loja, en el periodo
Julio — Diciembre del 2013; con el propdsito de determinar la prevalencia de
hipotiroidismo e hipertiroidismo primario, hipo e hipertiroidismo subclinico,
relacion entre alteraciones tiroideas y enfermedad cardiovascular e
identificar hipotiroidismo de origen autoinmune en pacientes con diagnostico

de Diabetes Mellitus tipo 2.

Para cumplir con esto se realizdé un estudio tipo descriptivo, obteniendo la
informacion de encuesta dirigida y resultados de laboratorio de los pacientes
gue ingresaron con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2, y que cumplian

con los criterios de inclusion, resultando un total de 112 pacientes

Al analizar los resultados se identifico que la prevalencia de hipotiroidismo
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 es del 13,16%, predominando en
los rangos de edad de 63 a 70 afios con el 54%. No se encontré pacientes

con hipertiroidismo.

El 8,42% de los pacientes tiene hipotiroidismo clinico, mientras que el
subclinico se presenta en un 4,73%, siendo autoinmune el 16% por anti TPO

positivo y el 10% por tiroglobulina

El 76% de los pacientes diabéticos hipotiroideos presentan enfermedades

cardiovasculares, de las cuales el 39,47% tienen hipertension arterial,



seguida de hipercolesterolemia con el 18,42%. No existe correlacion entre

enfermedad cardiovascular e hipotiroidismo.

El 33,03% de los pacientes tienen mas de 15 afios de diagndstico de la
diabetes mellitus tipo 2, y el 26,78% de 11 a 15 afios, se pudo observar
ademas que la presencia de enfermedad cardiovascular y el hipotiroidismo
son directamente proporcional al tiempo de diagnoéstico de la diabetes
mellitus y se presentan en un 50 y 17,85% respectivamente de los pacientes
qgue tienen mas de 15 afios, mientras que en las personas portadoras de

diabetes en un lapso de 11 a 15 afios en un 27,14% y en un 9,82%.

Palabras Clave: Prevalencia, Hipotiroidismo, Clinico, Subclinico,

Autoinmune.
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SUMMARY

The present investigation was carried in the clinic service of the Health clinic
Manuel Ignacio Monteros IESS from Loja city, in the period July-December of
2013; with the purpose determines the prevalence of primary hypothyroidism
and hyperthyroidism, subclinical hypo-and hyperthyroidism, the relationship
between thyroid dysfunction and cardiovascular disease and identify
autoimmune hypothyroidism in patients diagnosed with type 2Diabetes

Mellitus.

To accomplish this descriptive study was performed a descriptive study,
getting the survey data and laboratory results of the patients were admitted
with diagnostic of Type 2 Diabetes Mellitus, that they meet with the inclusion

criteria, resulting a total of 112 patients.

In analyze the results identified that prevalence of hypothyroidism in patients
with Type 2 Diabetes Mellitus is of 13,16 % predominating in the age ranges

63 to 70 years with the 54%. No patients with hyperthyroidism was found.

The 8,42% of the patients have clinic hyperthyroidism, while the subclinical
presents in a 4,73%, being autoimmune the 16% for anti TPO positive and

the 10% for tiroglobulina.

The 76% diabetic patients hypothyroid present cardiovascular diseases,of
which the 39.47% have hypertension followed of hypercholesterolemia with
the 18, 42%. No correlation between cardiovascular and hyperthyroidism

diseases.
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The 33.03% of patients older than 15 years of diagnosis of type 2 diabetes
mellitus, and 26.78% from 11 to 15 years, could also be observed that the
presence of cardiovascular disease and hypothyroid is directly proportional
to the time diagnosis of Type 2 Diabetes Mellitus and occur in 50% and
17,85% respectively of patients older than 15 years, while the carriers of

diabetes over a period of 11-15 years in a 27.14% an a 9,82%.

Key words:Prevalence, hyperthyroidism, Clinical, Subclinical, Autoimmune.
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1. INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una de las enfermedades crénico-degenerativas que
por sus caracteristicas propias se ha convertido en uno de los mayores

obstaculos para que la poblacién pueda tener una mejor calidad de vida.

En la actualidad constituye un problema de salud publica por la magnitud y
trascendencia de sus complicaciones, la cual se agrava mas debido a las
multiples patologias asociadas, que aceleran la progresion de la misma si no

son diagnosticadas a tiempo.

En el 2009 la Diabetes Mellitus ocupo la primera causa de mortalidad en el
Ecuador, con una tasa equivalente a 29 por cada 100 000 habitantes. Segun
la Fundacion Ecuatoriana de Diabetes, la prevalencia se registra en el 7% de
la poblacion ecuatoriana menor a 45 afios, pero desde esa edad sube al

20% v, a partir de los 65, llega al 40%.*

Existen diversos factores que justifican el incremento de prevalencia de la
DM en los paises desarrollados; entre ellos destacan el incremento de la
esperanza de vida de la poblacion, el aumento de la proporcién de obesos y

el sedentarismo.

La diabetes y la enfermedad tiroidea son dos enfermedades endocrinas, es
decir, de alteraciones hormonales. La hormona tiroidea afecta todas las
células del cuerpo y controla la mayor parte de las funciones corporales por

lo cual, los trastornos de la tiroides pueden tener un gran impacto en la
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regulacion de la glucosa y si €stos no son tratados, pueden afectar el control
de la diabetes, incrementar el riesgo de desarrollar enfermedades del

corazdn o empeorar las ya existentes.

Segun estudios internacionales, la diabetes y los trastornos de la tiroides se
presentan juntos en los pacientes. Aproximadamente un tercio de personas
con diabetes tipo 1 sufren también de trastornos de la tiroides,
probablemente porque ambas son enfermedades autoinmunes, los
trastornos de la tiroides también son comunes en la diabetes tipo 2, debido a
gue ambas enfermedades ocurren mas frecuentemente a medida que las

personas envejecen?.

En las dos ultimas décadas se han obtenido evidencias claras que indican la
relacion entre estos desordenes, se estima que un 30% de la poblacion
diabética tiene trastorno de la glandula tiroidea, los cuales no pueden ser
diagnosticados a tiempo debido a que su sintomatologia pueden estar

ocultas por las manifestaciones sistémicas de la enfermedad de base.

Sin embargo no se ha llegado a un consenso definitivo por parte de los
expertos en el tema dado a las variaciones de los porcentajes en diferentes
estudios, por ejemplo estudios realizados en Alemania presentan una
incidencia del 6,6% de enfermedad tiroidea en pacientes diabéticos,

mientras que otro realizado en la India tuvo una prevalencia del 28%.

Es importante conocer la prevalencia de alteraciones de la TSH (hormona

estimulante de la tiroides o tirotropina) en pacientes con Diabetes Mellitus
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tipo 2 para de esta manera disminuir la tasa de complicaciones y mortalidad
en los mismos; de ahi la importancia de desarrollar el presente tema de
investigacion en el servicio de clinica del Hospital Manuel Ygnacio Monteros

de la Ciudad de Loja.

Se planteo los siguientes objetivos:

Determinar la prevalencia de hipotiroidismo e hipertiroidismo primario
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2
¢ l|dentificar la prevalencia de hipotiroidismo e hipertiroidismo subclinico
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.
e Determinar la relacion entre las alteraciones tiroideas y enfermedad
cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.
e Identificar Hipotiroidismo de origen autoinmune en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2.
Para cumplir con esto se realiz6 un estudio tipo descriptivo obteniendo la
informacion de encuesta dirigida y resultados de laboratorio de los pacientes
que ingresaron con diagnéstico de Diabetes Mellitus tipo 2, y que cumplian

con los criterios de inclusion, resultando un total de 112 pacientes

Al analizar los resultados se identifica que la prevalencia de hipotiroidismo
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 es del 13,16%, predominando en
los rangos de edad de 63 a 70 afios con el 54%. No se encontré pacientes

con hipertiroidismo.
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El 8,42% de los pacientes tiene hipotiroidismo clinico, mientras que el
subclinico se presenta en un 4,73%, siendo autoinmune el 16% por anti TPO

positivo y el 10% por tiroglobulina

El 76% de los pacientes diabéticos hipotiroideos presentan enfermedades
cardiovasculares, de las cuales el 39,47% tienen hipertension arterial,
seguida de hipercolesterolemia con el 18,42%. No existe correlacion entre

enfermedad cardiovascular e hipotiroidismo.

El 33,03% de los pacientes tienen mas de 15 afios de diagndstico de la
diabetes mellitus tipo 2, y el 26,78% de 11 a 15 afios, se pudo observar
ademas que la presencia de enfermedad cardiovascular y el hipotiroidismo
son directamente proporcional al tiempo de diagndstico de la diabetes
mellitus y se presentan en un 50 y 17,85% respectivamente de los pacientes
gue tienen mas de 15 afios, mientras que en las personas portadoras de

diabetes en un lapso de 11 a 15 afios en un 27,14% y en un 9,82%.
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2. REVISION DE LITERATURA

2.1. DIABETES MELLITUS TIPO 2

La DM tipo 2 es un sindrome metabdlico cronico, cuya prevalencia se ha
incrementado espectacularmente durante los Ultimos veinte afios. La

incidencia anual se calcula en 1,2-4,1 casos/1.000 personas.

Se caracteriza por hiperglucemia, resultante de la resistencia a la accién de
la insulina a nivel tisular (higado, musculo y tejido graso) y defecto o
insuficiente capacidad secretora de insulina por la célula pancreatica,
predominando uno u otro segun los casos. Se piensa que tiene una base
genética y que una serie de situaciones ambientales como el consumo
excesivo de calorias y el sedentarismo, que llevan a la obesidad, precipitan

el inicio de la enfermedad.

Representa el 95% o mas del total de casos de diabetes en el mundo. Suele
producirse con mas frecuencia en personas de mediana edad o ya ancianas,
pero esta presentandose cada vez mas en nifios, adolescentes y jovenes

adultos con sobrepeso.®

Aproximadamente el 70 a 90% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2
tiene también el sindrome metabdlico, caracterizado por un conjunto de
factores que implican un elevado riesgo cardiovascular (dislipidemia,

obesidad abdominal, resistencia insulinica, diabetes e hipertension)*

17



2.1.1. Clasificacion de la diabetes

La clasificacion de la DM incluye 4 tipos clinicos:

Las dos categorias amplias de la DM se designan tipo 1y tipo 2.

1. Diabetes tipo 1, subdividida en: de caracter autoinmune (98% de los

casos) e idiopatica. Cursan con déficit absoluto de insulina.

2. Diabetes tipo 2, en relacibn con resistencia a la insulina y déficit

progresivo de la secrecion de la misma.

3. Otros tipos especificos de diabetes mellitus por otras causas: genéticas,

medicamentosas, etc.

4. Diabetes mellitus gestacional: la diagnosticada durante el embarazo.

Ademas de estos 4 tipos de DM existen unas alteraciones o categorias
intermedias del metabolismo de la glucosa, entre la normalidad y la DM que
son: la AGA y la ITG. Ambas constituyen las situaciones de prediabetes. En
ausencia de embarazo, no son entidades clinicas en sentido estricto sino

mas bien factores de riesgo de desarrollar DM y enfermedad cardiovascular

Dos aspectos de la clasificacion actual de la DM difieren de las
clasificaciones previas. En primer lugar, se han vuelto obsoletos los términos
diabetes mellitus insulinodependiente (insulin - dependent diabetes mellitus,
IDDM) y diabetes mellitus no insulinodependiente (non insulin -dependent
diabetes mellitus, NIDDM). Como muchos individuos con DM de tipo 2

acaban requiriendo tratamiento con insulina para el control de la glucemia, el

18



empleo del término NIDDM generaba confusion considerable. Una segunda
diferencia es que la edad ha dejado de emplearse como criterio en el nuevo

sistema de clasificacion. °

Aunque la DM de tipo 1 se desarrolla con mas frecuencia antes de los 30
afios, puede producirse un proceso de destruccidon autoinmunitaria de las
células beta a cualquier edad. De hecho, se estima que entre 5y 10% de las
personas que padecen DM después de los 30 afios tiene DM de tipo 1A. De
modo similar, aunque es mas tipico el desarrollo de DM de tipo 2 con el paso

de los afios, también se da en nifios, en especial en adolescentes obesos.

2.1.2. Etiopatogenia
La etiopatogenia de la DM tipo 2 es multifactorial, interviniendo factores
genéticos y ambientales. Desde el punto de vista fisiopatologico presenta 3
alteraciones mas o menos constantes: resistencia a la insulina a nivel
periférico, secrecion alterada de insulina en respuesta al estimulo de la

glucosa y produccién aumentada de la glucosa endégena por el higado.®

Su naturaleza genética ha sido sugerida por la altisima concordancia de esta
forma clinica en gemelos idénticos y por su trasmisién familiar. Si bien se ha
reconocido errores genéticos puntuales que explican la etiopatogenia de
algunos casos, en la gran mayoria se desconoce el defecto, siendo lo mas

probable que existan alteraciones genéticas multiples (poligénicas).’

En las formas poligénicas de la enfermedad, que son las mas frecuentes,

estos factores genéticos, ambientales y fisiopatologicos interactian entre si,
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aungue no se conoce de qué manera. La alteracion de la adaptacion de las
células a la situacion de resistencia insulinica en determinadas situaciones,
en pacientes con predisposicion genética para padecerla, precipitaria la

enfermedad.

El primer evento en la secuencia que conduce a esta Diabetes es una
resistencia insulinica que lleva a un incremento de la sintesis y secrecion
insulinica, e hiperinsulinismo compensatorio, capaz de mantener la
homeostasia metabdlica por afios. Una vez que se quiebra el equilibrio entre
resistencia insulinica y secrecion, se inicia la expresion bioguimica
(intolerancia a la glucosa) y posteriormente la diabetes clinica. Los individuos
con intolerancia a la glucosa y los diabéticos de corta evolucién son
hiperinsulinémicos y esta enfermedad es un componente frecuente en el
llamado Sindrome de Resistencia a la Insulina o Sindrome Metabolico. Otros
componentes de este cuadro y relacionados con la insulina-resistencia y/o
hiperinsulinemia son hipertension arterial, dislipidemias, obesidad téraco-
abdominal (visceral), gota, aumento de factores protrombaticos, defectos de
la fibrinolisis y ateroesclerosis. Por ello, estos sujetos tienen aumentado su
riesgo cardiovascular. La obesidad y el sedentarismo son factores que
acenttan la insulina-resistencia. La obesidad predominantemente visceral, a
través de una mayor secrecion de acidos grasos libres y de adipocitoquinas
(factor de necrosis tumoral alfa, interleuquinas 1 y 6) y disminucién de

adiponectina, induce resistencia insulinica. Si coexiste con una resistencia
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genética, produce una mayor exigencia al pancreas y explica la mayor

precocidad en la aparicion de DM tipo 2 que se observa incluso en nifios.

2.1.2.1. Factores ambientales

Varios factores ambientales influyen en su patogenia:

Obesidad. Se asocia a la mayor parte de DM tipo 2, y el riesgo de padecerla
aumenta en relacion con el grado de obesidad y con la distribucion de la

grasa (obesidad central) por la relacion que tiene con la RI.

Edad. La prevalencia de la DM tipo 2 aumenta significativamente con la
edad, alcanzando el 10-15% en los mayores de 65 afios y el 20% en los
mayores de 80 afios, y esta en relacion con la disminucién progresiva de la

sensibilidad a la insulina.

Cambios alimentarios. En relacidon con habitos dietéticos inadecuados
como el incremento de un gran numero de calorias y el consumo de

colesterol, de grasas saturadas y alimentos con elevado indice glucémico.?

Actividad fisica. Puede mejorar la RI a través de la regulacién del
transporte de la glucosa en el musculo por incrementar las concentraciones
de GLUT-4. Reduce el riesgo para desarrollar DM tipo 2, mejora el

metabolismo lipidico y ayuda a perder y mantener el peso.

Siete grandes estudios han confirmado que la modificacion del estilo de vida,
en pacientes de alto riesgo para la DM, es eficaz para impedir o retrasar la

evolucion de estados prediabéticos a DM tipo 2 y otros 4 estudios ponen de
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manifiesto que diversos medicamentos (metformina, acarbosa, orlistat,
ramipril y roxiglitazona) pueden frenar la evolucién a DM e incluso reducir el

riesgo de desarrollarla®®

GRAFICO 1 Factores de riesgo de diabetes mellitus tipo 2

Antecedentes familiares de diabetes (p. €j., padres o hermanos con diabetes tipo
2)

Obesidad (BMI =25 kg/m?)

Inactividad fisica habitual

Raza o etnicidad (p. ej., afroestadounidense, hispanoestadounidense, amerindio,

ascendencia asiatica, islefio del Pacifico)

IFG o IGT previamente identificado

Antecedentes de GDM o nacimiento de un nifio que pesa >4 kg

Hipertension (presion arterial 2140/90 mmHg)

Concentracion de colesterol de HDL <35 mg/100 ml (0.90 mmol/L), concentracidn
de triglicéridos >250 mg/100 ml (2.82 mmol/L) o ambas cosas

Sindrome de ovario poliquistico o acantosis nigricans

Antecedentes de enfermedad vascular

2.1.3. Manifestaciones Clinicas
Las manifestaciones clinicas de hiperglicemia marcada son poliuria,
polidipsia, pérdida de peso y algunas veces polifagia y visiébn borrosa, a
pesar que esta sintomatologia se presenta mas en D Mellitus tipo 1, mientras
que el 50% de los pctes con D mellitus tipo 2 son asintomaticos o suelen
tener sintomas inespecificos como vértigo, dificultad visual, astenia,
calambres, vulvovaginitis a repeticién o disfuncion eréctil. Cerca del 80% de

los pctes tienen exceso de peso.
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2.1.4. Diagnostico

2.1.4.1. Criterios actuales para el diagnostico de diabetes

1.

Al1C >6.5%. La prueba se debe realizar en un laboratorio que utilice
un meétodo estandarizado segun el National Glycohemoglobin
Standarization Program (NGSP) certificado y estandarizado para el
Diabetes Control and Complications (DCCT)

Glucemia en ayunas (GA) 2126 mg/dl. El ayuno se define como la no
ingesta calorica por lo menos 8 horas,

Glucemia 2 horas posprandial (GP) 2200 mg/dl durante la prueba de

tolerancia oral a la glucosa (PTOG).

. Glucemia al azar 2200 mg/dL en un pcte con sintomas clasicos de

hiperglicemia o crisis de hiperglucemia,
* En ausencia de hiperglucemia inequivoca, el resultado debe ser

confirmado por repeticion de la prueba.

2.1.4.2. Pruebas parala diabetes en pacientes asintomaticos

* En los adultos de cualquier edad con sobrepeso u obesidad (indice de

masa corporal [MC] 225 kg/m2) y que tienen 1 o mas factores de riesgo

adicional para diabetes se deben hacer andlisis para detectar la diabetes tipo

2 y evaluar el riesgo de diabetes futura en personas asintomaticas. En las

personas sin estos factores de riesgo, los andlisis deben comenzar a

hacerse a partir de los 45 afios™.

 Si las las pruebas son normales, la prueba se repite por lo menos cada 3

anos.
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» Para detectar la diabetes o evaluar el riesgo de diabetes futura son
adecuadas la Al1C, la GA o la GP después de la sobrecarga de 75 g de

glucosa.

* En las personas con mayor riesgo de diabetes futura se deben identificar y,

en su caso tratar, otros factores de riesgo de enfermedad cardiovascular.

Dado que la incidencia de DM tipo 2 en nifios y adolescentes se ha
incrementado de forma importante en los udltimos afios, se aconseja ampliar
el cribado anterior a esta poblacibn cuando presenten factores que

aumenten el riesgo para desarrollarla.*

2.1.5. Complicaciones de la diabetes
Hay que tener en cuenta, ademas, que aproximadamente el 50% de la DM
tipo 2 esta sin diagnosticar (aproximadamente 1/3 de pacientes no estarian
diagnosticados actualmente) y que, por otro lado, en el momento del
diagnéstico, el 40% de los pacientes presenta algun tipo de lesién en

relacion con la micro o macroangiopatia diabética.

2.1.5.1. Complicaciones agudas de la diabetes mellitus

La cetoacidosis diabética (diabetic ketoacidosis, DKA) y el estado
hiperosmolar hiperglucémico (hyperglycemic hyperosmolar state, HHS) son
complicaciones agudas de la diabetes. La DKA se consideraba antes una
piedra angular de la DM de tipo 1, pero ocurre también en personas que
carecen de las manifestaciones inmunitarias de la DM de tipo 1A y que

pueden tratarse de manera subsecuente con agentes orales para reducir la
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glucemia. El HHS se observa de manera primordial en individuos con DM de
tipo 2. Ambos trastornos se acomparfian de deficiencia de insulina absoluta o
relativa, deficiencia de volumen y anormalidades del equilibrio acido basico.
Tanto DKA como HHS existen a lo largo de un continuo de hiperglucemia
con cetosis o sin ella. Ambos trastornos se acompafnan de complicaciones

potencialmente graves si no se diagnostican y tratan con oportunidad™®

2.1.5.2. Complicaciones cronicas de la DM

Las complicaciones cronicas de la DM pueden afectar muchos sistemas
organicos y son responsables de gran parte de la morbilidad y mortalidad
gue acompafian a este trastorno. Las complicaciones crénicas pueden
dividirse en vasculares y no vasculares. A su vez, las complicaciones
vasculares se subdividen en microangiopatia (retinopatia, neuropatia y
nefropatia) y macroangiopatia (cardiopatia isquémica, enfermedad vascular
periférica y enfermedad cerebrovascular). Las complicaciones no vasculares
comprenden problemas como gastroparesia, disfuncion sexual y afecciones
de la piel. El riesgo de complicaciones crénicas aumenta con la duracion de
la hiperglucemia; suelen hacerse evidentes en el transcurso del segundo

decenio de la hiperglucemia.

2.1.5.3. Enfermedad cardiovascular

La enfermedad cardiovascular es una de las principales complicaciones
macrovasculares de la diabetes. La cardiopatia coronaria y la enfermedad
cerebrovascular son las que presentan mayor prevalencia y causa de muerte

en las mujeres. Aun cuando hay una serie de factores de riesgo asociados
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con el desarrollo de enfermedad cardiovascular, el impacto de la diabetes en
las mujeres es devastador. Las mujeres diabéticas tienen 5 veces mas
riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular que las no diabéticas. En
pacientes con diabetes se ha informado que la muerte por cardiopatia
coronaria es 9 veces mayor en varones diabéticos que en la poblacion
general y 14 veces mayor en mujeres diabéticas. Para el caso de la diabetes
mellitus tipo 2 el incremento informado es de 1.5 — 3 veces, siendo mayor el

impacto en las mujeres diabéticas menopausicas.

La diabetes por si misma es un factor de riesgo independiente para la
enfermedad coronaria y otras complicaciones macrovasculares, que incluyen
embolia y enfermedad vascular periférica. Las enfermedades
cardiovasculares, como el infarto de miocardio y el accidente cerebral

vascular, son las principales causas de muerte en los pacientes diabéticos.

El estudio de Framingham demostrd que el infarto de miocardio, la angina y
la muerte repentina eran 2 veces mas frecuentes en diabéticos que en no

diabéticos.

2.2. ALTERACIONES DE LA HORMONA TIROIDEA

2.2.1. Efectos metabdlicos de la hormonatiroidea
Las hormonas tiroideas ejercen sus efectos en la mayoria de las células del
organismo. Una vez que han penetrado en la célula, atravesando la
membrana celular, se unen a receptores nucleares especificos. La

triyodotironina se une con una afinidad 10 veces superior a la tiroxina, y de
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esta forma regula la trascripcion genética y la sintesis del RNA mensajero y
de proteinas plasmaticas (hormonas y enzimas). La fraccion no unida a
proteinas es la que tiene actividad biologica mucho mayor en la

triyodotironina que en la tiroxina.'*

Las hormonas tiroideas ejercen un efecto de estimulacion general de los
principales procesos metabdlicos en el nucleo, la mitocondria y la membrana
plasmatica, regulando en conjunto la sintesis de los componentes
estructurales y funcionales de la célula. Por lo tanto, la accion de las
hormonas da lugar a un incremento del consumo energético en los tejidos

periféricos.

“Entre otras acciones, las hormonas tiroideas acttan estimulando la sintesis
proteica y en el metabolismo glucdsido, aumentando la sintesis y
degradacion de colesterol y triglicéridos, estimulando la contraccion cardiaca
y el crecimiento y desarrollo de los diversos tejidos, como el sistema
nervioso central y el esqueleto, ademas interviene en la maduracion sexual
y aumentan la susceptibilidad de los sistemas cardiovascular y nervioso a

las catecolaminas”’.

2.2.1.1. Efectos sobre los niveles séricos de lipidos

La asociacién entre hipotiroidismo clinico e hipercolesterolemia, asi como su
relacion con la cardiopatia isquémica, es conocida desde hace varias
décadas. Sin embargo, la repercusion del HSC sobre los niveles de lipidos
circulantes estad mucho menos definida; los hallazgos hasta el momento son

en extremo controversiales, pues diversos reportes sugieren que las
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concentraciones de colesterol total plasmatico se encuentran elevadas en
estos pacientes, comparados con controles eutiroideos. También se
comunica concentraciones elevadas de las lipoproteinas de baja densidad
(LDL) y disminucién de las lipoproteinas de alta densidad (HDL), que son

conocidos factores de riesgo para la enfermedad coronaria isquémica.’®

Las concentraciones plasmaticas de homocisteina, actualmente reconocidas
como factor de riesgo independiente para el desarrollo de la enfermedad

ateroesclerotica, pueden encontrarse elevadas en pacientes con HSC.

La Asociacion Americana de Tiroides recomienda, en las guias de deteccién
de disfuncion tiroidea del afio 2000, la dosificaciéon de TSH después de los
35 afios de edad y cada 5 afios, sobre todo en mujeres, en particular durante

el embarazo.*®

Las hormonas tiroideas provocan modificaciones hemodinamicas como
disminucién de la resistencia periférica, aumento del retorno venoso y
aumento de la contractilidad cardiaca. La disminucion de la resistencia
periférica se ejerce en forma directa sobre los vasos sanguineos provocando
vasodilatacién. Por otro lado, en forma indirecta, por medio de la
termogénesis y el aumento del consumo de oxigeno periférico inducido por
las hormonas tiroideas, también disminuye la resistencia periférica y existe
una caida de la tension arterial. Esto favorece la activacion del sistema
renina angiotensina aumentando la volemia y de esta forma también el
retorno venoso. Al aumentar el retorno venoso, aumenta el volumen de fin

de diastole produciendo un incremento de la precarga cardiaca. A su vez, el
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enlace de hormonas tiroideas a sus receptores miocardicos estimulan la
expresion de proteinas regulatorias y estructurales que determinan una
mayor contractilidad. A consecuencia de estos cambios hemodinamicos
(disminucion de la resistencia periférica, aumento del retorno venoso y
aumento de la contractilidad cardiaca) se observa un aumento del volumen
sistélico que junto con el efecto cronotrépico inherente a estas hormonas,

determinan un mayor volumen minuto.’

2.2.1.2. Respuestas tisulares a las hormonas tiroideas
En el metabolismo general, y en dosis fisioldgicas, las hormonas tiroideas

intervienen de la siguiente manera:
1) Favorecen la sintesis de proteinas y glucégeno.
2) Aumentan la absorcion de carbohidratos y proteinas en el tubo digestivo.

3) Ejercen una accion lipolitica, ya que estimulan el catabolismo del tejido

graso.

4) Favorecen un aumento del aporte de oxigeno a los tejidos,
incrementando el volumen minuto cardiaco y la velocidad en reposo de la

ventilacion pulmonar.

5) Favorecen el aumento de la masa de eritrocitos y, consecuentemente, la

capacidad de transporte de oxigeno.

6) En el sistema nervioso, regulan la mielinizacion de las fibras y favorecen

el crecimiento normal de las neuronas.
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7) Regulan el crecimiento y desarrollo, la tension arterial, la temperatura

corporal.

8) Participan de manera preponderante durante el desarrollo fetal y en los

primeros estadios de la infancia.

9) Son imprescindibles para la maduracion tardia 6sea y la maduracion del

pulmén.

“Todas estas acciones permiten afirmar que las hormonas tiroideas
participan en el metabolismo regulando los procesos energéticos y
optimizandolos cuando las circunstancias lo requieren, como ser en las
etapas de cambio. Sin embargo, dosis elevadas producen una disipacion de
energia caldrica. Si bien estas hormonas actian directamente a nivel
celular, queremos destacar que en el cerebro, las génadas y Organos
linfaticos actian de manera indirecta. En estos tejidos, actian facilitando el
transporte de aminoacidos a través de la membrana celular lo que favorece

la sintesis de proteinas.”

2.2.1.3. Niveles de TSH en diversas situaciones funcionales
e TSH uU/ml (microunidades/cc) Situacion Funcional
e 0.1 o menor Probable Hiperfuncion
e 0.2 a 2.0 Rigurosamente Normal
e 2.0 a 4.0 Situaciéon Dudosa (mantener control)
e 4.0 a 10.0 Hipotiroidismo Subclinico

e mayor de 10.0 Hipotiroidismo clinico
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2.2.2. Hipotiroidismo

2.2.2.1. Definicion

También llamado mixedema, se refiere a cantidad o actividad insuficiente de
hormonas tiroideas (T3 y T4). “Se denomina hipotiroidismo a la situacion
clinica caracterizada por un déficit de secrecidon de hormonas tiroideas,
producida por una alteracion organica o funcional de la misma glandula o por

un déficit de estimulacién por la TSH.*®

El hipotiroidismo originado por alteraciones primitivamente tiroideas
(extirpacion, irradiacion, déficit estructural) se designa de primario, mientras
que el que depende de una insuficiente secrecion de TSH se le califica de
secundario, si el fallo es adenohipofisario, o de terciario, si la alteracion

procede del hipotalamo”.

En el estadio inicial del hipotiroidismo primario se produce una ligera
disminucién de la secrecidon de tiroxina (T4) que induce un aumento de la
TSH. Esta situacion conlleva una minima disminucion de la tiroxina libre
(T4L), aun dentro de los limites de referencia, pero con aumento progresivo

de la TSH, situacién que se conoce como hipotiroidismo subclinico.

Conviene comentar que el aumento de TSH produce preferentemente un
aumento de la secrecion tiroidea de triyodotironina (T3) y aumento también
de la deyodinacion de la T4 a T3. En definitiva, ocurre una relativa
hiperproducciéon de T3 respecto a T4, que disminuye el efecto del déficit de

hormonas tiroideas en los tejidos periféricos, lo que explicaria por qué en
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ocasiones encontramos T3 libre (T3L) en los limites altos. En estadios
posteriores se produce disminucion de la T4 y también de la T3 con
persistente aumento de la TSH. En general estos fendmenos ocurren de
forma paulatina desde el estadio inicial de hipotiroidismo subclinico hasta el
hipotiroidismo grave, que podria culminar en el coma mixedematoso,

situacion mas grave y poco frecuente del trastorno.

El hipotiroidismo primario es mas frecuente en regiones con déficit de yodo;
es mucho mas frecuente en la mujer y aumenta con la edad, la mayoria de
los diagndsticos se producen en la sexta década, siendo la causa mas
frecuente la tiroiditis cronica autoinmune. En el estudio NHANES IlI, el 4,6%
de los sujetos incluidos tenian elevacion de TSH y el porcentaje aumentaba

al 15,4% en mayores de 65 afos.

2.2.2.2. Fisiopatologia

Debido a que todas las células metabdlicamente activas requieren de
hormona tiroidea, la deficiencia de esta tiene una amplia gama de efectos.
Los efectos sistémicos se deben a alteraciones tanto en los procesos
metabdlicos o efectos directos de infiltracion mixedematosa (es decir, la

acumulacion de glucosaminoglucanos en los tejidos).*

Los cambios mixedematosos en el corazon es disminucién de la
contractibilidad cardiaca, cardiomegalia, derrame pericardico, disminucion
del pulso y disminucion del gasto cardiaco. En el tracto Gl, puede ocurrir
aclorhidria y la disminucion de transito intestinal con estasis gastrica. La

pubertad tardia, anovulacion, irregularidades menstruales e infertilidad son
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comunes. Disminucion del efecto de la hormona tiroidea puede causar
aumento en los niveles de colesterol total y de lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y un cambio posible en la lipoproteina de alta densidad
(HDL), el colesterol debido a un cambio en el aclaramiento metabdlico.
Ademas, el hipotiroidismo puede resultar en un aumento de la resistencia a

la insulina.

2.2.2.3. Factores de Riesgo
Dentro de los factores de riesgo tenemos al embarazo, edad mayor a 65

afos, el sexo femenino, factores genéticos y personas de origen caucasico.

2.2.2.4. Clasificacion del hipotiroidismo

A nivel mundial, la deficiencia de yodo sigue siendo la principal causa de
hipotiroidismo. En los Estados Unidos y en otras areas con ingesta de yodo
adecuada, la enfermedad tiroidea autoinmune es la mas comudn. La
prevalencia de anticuerpos es mayor en las mujeres, y aumenta con la

edad.?

2.2.2.4.1. Hipotiroidismo primario

Déficit de yodo. Disgenesia tiroidea
El déficit endémico de yodo es la causa mas frecuente de hipotiroidismo

congénito, agenesia o disgenesia tiroidea y defectuosa sintesis hormonal.

Tiroiditis autoinmune
Anticuerpos bloqueadores antirreceptor de TSH atraviesan la placenta de

una madre con tiroiditis crénica autoinmune y pueden inducir agenesia
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tiroidea en el embridén, aunque lo mas frecuente es que soOlo cause un
hipotiroidismo transitorio. La tiroiditis cronica autoinmune (TCA) es la causa
mas frecuente de hipotiroidismo adquirido; existe una variante con bocio
conocida como tiroiditis de Hashimoto, que se caracteriza por infiltracion
linfocitica masiva del tiroides y algun grado de fibrosis; el bocio suele ser

difuso, aunque no es infrecuente la presencia de un bocio multinodular.®

El hipotiroidismo crénico autoinmune es la causa mas frecuente de
hipotiroidismo primario en los paises desarrollados y puede ocurrir también
por la interaccion de los metales en la boca (amalgamas y coronas

metalicas).

Factores genéticos y ambientales tienen importancia en el desarrollo de la
enfermedad, que tiene una alta incidencia familiar y es mucho mas frecuente
en las mujeres. Parece existir una base poligénica, estando ligado el
trastorno a varios locis genéticos en las familias afectas. los
antimicrosomales o antiperoxidasa tiroidea (TPO) estan presentes hasta en
el 95% de los casos de TCA, mientras que los anticuerpos antitiroglobulina
s6lo en un 60%; la presencia de anticuerpos TPO se asocia con mucha

mayor frecuencia con un aumento significativo de la TSH sérica.

La TCA puede estar presente en el seno de los sindromes de deficiencia

poliglandular autoinmunes.
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Tiroiditis subaguda

El hipotiroidismo puede existir también en la fase tardia de una tiroiditis
subaguda, generalmente transitoria y puede ser consecuencia de una
tiroidectomia, tratamiento con 1-131, radioterapia externa o por procesos

infiltrativos.

Condiciones inflamatorias o sindromes virales puede estar asociada con
hipertiroidismo transitorio seguido de hipotiroidismo transitorio (tiroiditis de
Quervain o tiroiditis dolorosa subaguda). Estos son a menudo asociados con

fiebre, malestar, y una glandula dolorosa a la palpacion.

Ablacién tiroidea

La tiroidectomia total produce hipotiroidismo franco en un mes, la
tiroidectomia subtotal en un 40%, en la cirugia por nédulo toxico la incidencia
de hipotiroidismo no sobrepasa el 15%, en todo caso es importante sefalar
gue a veces se produce hipotiroidismo inmediatamente después de la cirugia
y muchos de ellos no son permanentes, regresando a normofuncion tiroidea

en unos 6 meses.??

La radioterapia externa de cabeza y cuello por distintos tumores malignos
tiene riesgo de desarrollar hipotiroidismo (25-50%). El hipotiroidismo puede
ser también inducido por procesos infiltrativos de la glandula como

amiloidosis, linfomas, cistinosis o por hierro en casos de hemocromatosis.
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Tiroiditis posparto

Hasta el 10% de las mujeres pueden desarrollar tiroiditis linfocitica en los 2-
10 meses después del parto. La frecuencia puede ser tan alta como 25% en
las mujeres con diabetes mellitus tipo 1. La condicion suele ser transitoria (2-
4 meses) y puede requerir un curso corto de tratamiento con levotiroxina o

desarrollar un hipotiroidismo permanente.

Defectos en la biosintesis de hormonas tiroideas

Algunos hipotiroidismos estan en relacion con defectos en la biosintesis de
hormonas tiroideas, existen defectos congénitos que incluyen alteracion del
transporte de yodo, defecto de peroxidasa que impiden la organificacion del
yodo y su incorporacion a la tiroglobulina, alteracion del acoplamiento de las
tirosinas yodadas a T3 o T4, ausencia o déficit de la deyodinasa de las
yodotironinas y el yodo no se puede conservar en la glandula, y por ultimo

sobreproduccion de proteinas yodadas andmalas que son inactivas.

El hipotiroidismo puede estar inducido por farmacos, por ejemplo los
antitiroideos, el litio interfiere con la liberacion de la T4 con aumento
transitorio de la TSH y con posibilidad de producir hipotiroidismo permanente
si existe una TCA previa, el interferbn puede activar la autoinmunidad
tiroidea produciendo hipo o hipertiroidismo que suele remitir al suprimir el
farmaco, la amiodarona antiarritmica que contiene gran cantidad de yodo

puede inducir hipotiroidismo.
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2.2.2.4.2. Hipotiroidismo central

Existe un hipotiroidismo secundario por déficit de TSH hipofisaria y un
hipotiroidismo terciario o hipotalamico por déficit de la hormona liberadora de
TSH (TRH). Algunos autores prefieren utilizar el término de hipotiroidismo
central para englobar a los hipotiroidismos hipotalamo-hipofisarios porque a
veces las alteraciones se dan en ambas localizaciones, por otra parte la
prueba de estimulo de TSH con TRH no es nada definitiva para aclarar el

lugar de la lesion

El hipotiroidismo central puede ser congénito en relacion con hipoplasia
hipofisaria, displasia basal septo-Optica, encefalocele o quiste de la bolsa de
Rathke. Farmacos como la dopamina y los glucocorticoides pueden inhibir
directamente la TSH hipofisaria; también cuando se suprime un tratamiento

con T4 puede encontrarse una inhibicién funcional transitoria de la TSH.?®

Tumores como el adenoma hipofisario, craneofaringiomas, meningiomas,
disgerminomas, gliomas o metastasis en el area hipotalamica pueden causar
hipotiroidismo, que también se puede dar postcirugia o radioterapia de
tumores hipofisarios o cerebrales. En traumatismos craneoencefélicos a
veces se encuentra también déficit de TSH. Causas vasculares como es la
necrosis isquémica hipofisaria postparto, hemorragias, aneurisma de la
carétida interna y procesos infecciosos, abscesos, tuberculosis, sifilis,
toxoplasmosis o0 infiltrativos como las sarcoidosis, histiocitosis y

hemocromatosis pueden originar hipotiroidismo central.
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GRAFICO 2 Etiologia del hipotiroidismo

Hipotiroidismo primario
Déficit de yodo
Disgenesia tiroidea y tiroides ectopico
Enfermedades autoinmunes
Tiroiditis crinica autoinmune
Tiroiditis postparto
Tiroiditis silente
Tiroiditis subaguda
Ablacion de la glandula tiroidea
Cirugia
Tratamiento con 1-131
Radioterapia externa
Procesos infiltrativos (amiloidosis, linfomas, etc.)
Defectos en la biosintesis de hormonas tiroideas
Defectos congénitos de la sintesis de hormonas tiroideas
Farmacos lantitiroideos, litio, interferdn-«, amiodarona)
Bocidgenos naturales y sintéticos
Exceso de yodo

Hipotiroidismo central (hipotilamo-hipofisario)

Congénito (hipoplasia hipofisaria, displasia basal septo-dptica, encefalocele)
Defectos funcionales en la biosintesis y liberacion de TSH

Mutacion en genes que modifican los receptores de TRH, p-TSH, Pit-1
Farmacos: dopamina, glucocorticoides, supresion de levotiroxina

Tumores (adenomas hipofisarios, craneofaringioma, meningioma, disgerminoma,
glioma, metastasis)

Cirugia, radioterapia, traumatismos craneales

Vascular (necrosis isquémica hipofisaria, hemorragias, aneurisma
de la carotida interna)

Infecciones (abscesos, tuberculosis, sifilis, toxoplasmosis)
Infiltrativos (sarcoidosis, histiocitosis, hemocromatosis)
Hipofisitis linfocitica cronica

Sindrome de resistencia periférica a la accion de las hormonas tiroideas

TRH: hormona liberadora de tirotropina; TSH: tirotropina.
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2.2.2.5. Manifestaciones clinicas

Tradicionalmente el hipotiroidismo se asocia con sintomas clinicos como la
intolerancia al frio, aumento de peso, estrefiimiento, sequedad de la piel,
disfonia, bradicardia, bradilalia, bradipsiquia, bradiquinesia, pero este
conjunto de sintomas no se encuentra habitualmente en el hipotiroidismo
que comienza, de ahi el escaso valor predictivo de las distintas pruebas
clinicas propuestas para el diagnostico. Sefialemos ademas que los
sintomas variaran mucho dependiendo de la causa, duracion y gravedad del

hipotiroidismo.
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GRAFICO 3 Manifestaciones clinicas del hipotiroidismo

Sintomas de hipotiroidismo

Estrefiimiento

Intolerancia al frio

Cansancio y artromialgias

Aumento de peso con disminucion de apetito

Depresidn, somnolencia, cefalea, cambios en la personalidad y deterioro de las funciones intelectuales

Alteraciones menstruales, impotencia, galactorrea v disminucion de la libido

Clinica anginosa o de apnea nocturna

Signos de hipotiroidismo

Piel seca, fria, palida y amarillenta

Mixedema, fundamentalmente periorbitario v en dorso de manos y pies

Unas y pelo fragil v quebradizo, con caida del vello axilar y ausencia de cola de cejas

Macroglosia, voz ronca

Bradicardia, hipertension diastélica, insuficiencia cardiaca, derrame pericardico

Hipoventilacion alveolar, derrame pleural

Ascitis

Disminucién de reflejos osteotendinosos, sindrome del tinel carpiano, neuropatia periférica, ataxia
cerebelosa

i -
Despigmentacion

Hallazgos de laboratorio

Hipertransaminasemia

Elevacion de CFK y LDH

Hipercolesterolemia

Hiponatremia

Anemia

Hiperprolactinemia, proteinuria, disminucion en la absorcion de glucosa

Signos radioldgicos

Cardiomegalia

Derrame pleural o pericdrdico

Megacolon

Alteraciones electrocardiograficas

Bradicardia sinusal

Bloqueo auriculoventricular

Prolongarién del PR

Aplanamiento o inversion de la onda T

Alteraciones del ST

*Sobre todo en hipertiroidismo secundario y terciario. CPK: creatinfosfoquinasa; LDH: lactodeshidrogenasa.
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2.2.2.6. Diagnostico del hipotiroidismo

El diagnéstico clinico del hipotiroidismo puede ser muy sencillo, pero en
muchos casos esto no es asi, teniendo en cuenta ademas la falta de
especificidad de los sintomas y signos del trastorno. La edad es uno de los
factores que influye en la clinica, de tal forma que las personas mayores
suelen tener menos sintomas que los jovenes, en los que puede predominar
mas el aumento de peso, calambres musculares, parestesias; también se ha

referido que los fumadores tienen mas intensas manifestaciones clinicas.

Es evidente en el momento actual que la determinacion de TSH sérica es la
mejor prueba para el diagnostico del hipotiroidismo. Si la TSH es normal el
paciente debe ser eutiroideo, aunque cabria la rara posibilidad de que se
tratara de un hipotiroidismo central, pero es habitual que existan otros datos

clinicos que hagan sospechar alteracién hipotalamo-hipofisaria.?

La asociacion de TSH elevada con T4L baja es diagndstico de hipotiroidismo
primario, en ocasiones TSH elevada se puede combinar con una T4L
normal, situacion que corresponde a hipotiroidismo subclinico. TSH normal o
baja combinada con T4L baja puede corresponder a hipotiroidismo central,
aunqgue en disyuntiva podria ser una situacion de hipotiroidismo después de
un tratamiento reciente por hipertiroidismo e incluso tratarse de una

enfermedad no tiroidea.

No olvidemos que la historia clinica y la exploracién pueden aportar datos
importantes al diagndstico, por ejemplo en relacibn con posible

hipopituitarismo, la presencia o no de bocio y caracteristicas de este, o datos
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clinicos que sugieren una tiroiditis subaguda o postparto. Segun los casos
puede ser muy util la determinacién de los anticuerpos antitiroideos TPO que

confirmaria la existencia de una TCA.

Conviene insistir que en la practica clinica se dan casos de enfermedades
graves no-tiroideas que pueden producir supresiéon de la TSH, hecho que
también puede ocurrir en pacientes graves que estan en tratamiento con
glucocorticoides, dopamina, dobutamina, fenitoina, carbamazepina; por otra
parte algunos enfermos pueden mostrar aumentos de la TSH en fase de

recuperacion de una enfermedad grave.

GRAFICO 4 Algoritmo diagnéstico de hipotiroidismo

Sospecha clinica de hipotiroidismo

¥
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Eutiroidismo Hipotiroidismo Hipotiroidismo Hipotiroidismo Resistencia
subclinico primario central a hormonas
tiroideas

2.2.2.7.

Cribado de la funcioén tiroidea

Las guias clinicas de la Asociacion Americana de Tiroides recomiendan que
todos los adultos tengan una determinacién de TSH sérica a partir de los 35
afos y después cada 5 afos. El cribado se dirige principalmente a la
poblacién femenina, pero podria estar también justificado en poblacion

masculina como una medida coste-efectiva en el contexto de examenes
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periodicos de salud. Pacientes con factores de riesgo o manifestaciones
clinicas potencialmente atribuibles a disfuncion tiroidea pueden requerir

determinaciones de TSH sérica con mas frecuencia.

La poblacién con mayor riesgo de presentar disfuncion tiroidea comprende:
mujeres mayores de 50 afios, y en ambos sexos a partir de los 65 afos,
alteracion previa de la funcion tiroidea, bocio, cirugia o radioterapia cervical,
enfermedades autoinmunes como diabetes mellitus, vitiligo, anemia
perniciosa, etc., antecedente familiar de enfermedad tiroidea o autoinmune y
mujeres en el primer trimestre de embarazo (por el riesgo de alteracion
psicomotora y auditiva en el nifio, si la madre presenta hipotiroidismo

subclinico o no tratado).

Algunas alteraciones analiticas pueden sugerir la existencia de patologia
tiroidea subyacente. En este sentido, pueden indicar hipotiroidismo los
siguientes datos: hipercolesterolemia, hiponatremia, anemia, aumento de
creatinfosfoquinasa (CK) y lactato deshidrogenasa (LDH) e

hiperprolactinemia.

2.2.2.7.1. Medida De Las Hormonas Tiroideas:

Los niveles totales de hormonas tiroideas estan elevadas cuando las
proteinas ligadoras de tiroxina (TBG) se elevan debido a estrégenos
(embarazo, anticonceptivos orales, terapia de reemplazo hormonal,
tamoxifeno), y disminuyen cuando la TBG disminuye (andrégenos, sindrome

nefrético). Los desérdenes genéticos y las enfermedades agudas también

43



pueden causar anormalidades en las proteinas ligadoras de hormonas
tiroideas, varias drogas (fenitoina, carbamazepina, salicilatos, drogas
antiinflamatorias no esteroideas) pueden interferir con la unién de las

hormonas tiroideas.?®

2.2.2.8. Complicaciones del hipotiroidismo

De ser tratado a tiempo no hay complicaciones. De no tratarse
oportunamente se pueden ver casos severos de hipotiroidismo (coma
hipotiroideo o coma mixedematoso), que es una condicion de riesgo mortal
gue se manifiesta con hipotermia (descenso de la temperatura corporal por
bajo 35°C), bradicardia (latido cardiaco muy lento), bradipnea (frecuencia
respiratoria muy lenta), hipercapnia (exceso de CO2 en sangre) hipoxia
(privacion de oxigeno en una parte del cuerpo), hipotensiéon (descenso de la
presion arterial por bajo 90/60), oliguria (disminucién notable de orina) y

somnolencia.

2.2.3. Hipertiroidismo

2.2.3.1. Concepto

El hipertiroidismo se caracteriza por la hiperfuncién tiroidea debida a un
exceso de secrecién de hormonas tiroideas, triyodotironina (T3) y tiroxina
(T4). La hiperfuncion tiroidea también se conoce como tirotoxicosis cuando

la clinica es llamativa.

Su frecuencia es del 0,5% entre la poblacién femenina, aunque habria que

sumar otro 0,8% de casos subclinicos; en ancianos puede ascender al 3%.
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El mas frecuente de los hipertiroidismos es la enfermedad de Graves-
Basedow (70-80%), seguida del bocio multinodular téxico o hiperfuncional
(BMN-T) (6-10%) y del adenoma tiroideo toxico (ATT) (4-7%), y el resto entre

todos los demas (5-8%).
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2.2.3.2. Clasificacion

GRAFICO 5 Clasificacion de hipertiroidismo
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2.2.3.3. Enfermedad de Graves-Basedow

Es una enfermedad autoinmune, caracterizada por la triada: tirotoxicosis,
bocio difuso y exoftalmos. En ocasiones se afiade el mixedema pretibial.
Puede aparecer a todas las edades, mas entre los 30 y 50 afios. Su
incidencia es de 1/1.000 por afo, siendo la prevalencia femenina del 2,7%
(unas 3-5 veces mayor que en varones). Es el hipertiroidismo mas frecuente,

constituyendo el 70-80% del total.?’

2.2.3.3.1. Patogenia

Se relaciona con una alteracibn autoinmune con produccién, por los
linfocitos intratiroideos, de inmunoglobulinas estimulantes del receptor de
TSH (Ac-TSH-R), lo que induce una hiperproduccion hormonal con clinica de

hipertiroidismo.

Es frecuente su presentacion familiar. La concordancia entre gemelos
univitelinos es del 30-60%, y de sélo el 3-9% entre los bivitelinos. Puede
asociarse a otras enfermedades autoinmunes reumaticas, hepaticas, etc., o

también endocrinas, como la diabetes mellitus.

Se consideran factores de predisposicion, aparte de los genéticos, el estrés,
las infecciones, emociones y el exceso de yodo (como ocurre en EE.UU. y

Japon).

2.2.3.3.2. Clinica

Se caracteriza por nerviosismo, irritabilidad, sensacion de calor, sudoracion,
temblores, palpitaciones, cansancio, debilidad, aumento del apetito con
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pérdida de peso, aumento del nimero de deposiciones y protusion ocular de

ambos o un solo ojo, con sensacion de molestia conjuntival.

La mirada es brillante, con retraccion del parpado superior al mirar hacia
abajo. El exoftalmos aparece en el 60-70% de los casos, en grado variable,
a veces asimétrico, y puede ir evolucionando en el curso de la enfermedad
de forma paralela o discordante con la clinica general. La dermopatia es
poco frecuente, suele aparecer en el tercio inferior de la pierna y se

denomina “mixedema pretibial”.

El anciano puede presentar una clinica aparentemente escasa (forma
apatica), pero con gran repercusion muscular y nerviosismo interior. La
pardlisis periddica tirotoxica con hipopotasemia es relativamente frecuente
entre orientales, pero rara en Europa. En el embarazo la clinica de
hiperemesis gravidica puede ser realmente una situacién de hiperfuncion

tiroidea por efecto de exceso de gonadotropina coridnica humana (hCG).

Otra complicacion, en los pacientes no tratados, ya sea de forma
espontanea o por induccién de traumas, cirugia u otro estrés, es la “tormenta
tiroidea”, situacidon de extrema gravedad, con exacerbacion de toda la
clinica, especialmente la nerviosa y cardiovascular, que puede conducir a la

muerte por fallo cardiaco.

2.2.3.3.3. Diagnostico

Se basara en la clinica hipertiroidea, el habito nervioso o exaltado, mirada

brillante con o sin exoftalmos, la palpacion de un bocio difuso, grado I-Il, de
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consistencia algo aumentada, taquicardia, tensién arterial normal o con
sistélica elevada, piel y manos calientes y sudorosas y temblor fino en

manos.

La ecografia y la gammagrafia no son estrictamente necesarias, pero de
realizarlas mostraran una hiperplasia tiroidea difusa (fig. 2). La puncién-
aspiracion con aguja fina (PAAF) no es necesaria, salvo en caso de algun

nodulo, especialmente si es frio, cuyo riesgo de malignidad es del 5-10%.

Los analisis de hematologia y bioquimica general suelen ser normales. La
T3 y T4 estardn aumentadas, midiéndose habitualmente T4-libre mayor de
1,8 ng/ml. La TSH estara suprimida, menor de 0,1 _U/ml, y los Ac-TSH-R

seran positivos.

GRAFICO 6 Diagnéstico de hipertiroidismo

PERFIL TIROIDEO DIAGNOSTICO
TSH disminuida y T4L Tirotoxicosis
aumentada
TSH disminuida y T4L Determinacion de T3 T3 elevada Tirotoxicosis por T3
normal
T3 normal Hipertiroidismo
subclinico

Primer trimestre del
embarazo o toma de
tiroxina o yodo

T3 normal. Alternativas:
enfermedad no
tiroidea, farmacos:
dopamina,
dobutamina,
corticoides, etc

TSH disminuida y T4L Hipotiroidismo central
disminuida

Alternativas:
enfermedad no
tiroidea, embarazo,
toma subrepticia de T3

49




2.2.3.4. Adenomatiroideo toxico

Se caracteriza por la presencia de un tumor tiroideo benigno (adenoma),
anico, bien encapsulado, constituido por células foliculares bien
diferenciadas, con gran capacidad para la captacion del yodo de forma
independiente de la TSH, lo que conduce a una hipersecrecion de hormonas

tiroideas con hiperfuncién clinica.?®
Predomina en el sexo femenino, relacion 6:1, y en mayores de 40 afios.

2.2.3.5. Bocio multinodular toxico
Se caracteriza por un bocio con multiples nédulos y clinica de hiperfuncion
tiroidea. Muchas veces se precede de un BMN normofuncionante que

posteriormente evoluciona a la hiperfuncién.

Existen diferentes tipos etiopatogénicos, con hipertiroidismo clinico o
subclinico, con o sin exoftalmos, con o sin Ac-TSH-R. Es mas frecuente

después de los 50 afios y se presenta mas en mujeres.

Cursa con mas complicaciones locales y cardiacas que el ATT. El BMN-T es

responsable del 28% de las fibrilaciones auriculares en mayores de 50 afios.

Aparte de las complicaciones mencionadas, aumenta el riesgo de
osteoporosis y de mortalidad en general, y en particular por enfermedades

cardiovasculares.

Por ello es importante incluir la TSH en la analitica habitual de Cardiologia,

asi como observar periédicamente la evolucion de los bocios multinodulares,
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aparentemente simples, pues con el tiempo pueden transformarse en

hiperfuncionantes y habra que tratarlos.?

2.2.3.6. Adenoma hipofisario productor de tirotropina

Dentro de los adenomas hipofisarios, el TSH-oma es poco frecuente (menos
del 5% de los adenomas hipofisarios funcionantes). Est4 constituido por
células tirotrofas productoras de TSH de forma autbnoma, que no responden
al servomecanismo fisiolégico, por lo que se ocasiona un exceso de
secrecion de T3 y T4 que cursara con clinica hipertiroidea discreta. Los
niveles de TSH pueden ser normales o elevados, pero en todo caso
inapropiados para los niveles altos de T3 y T4, y con aumento de la

subunidad alfa de la TSH.

2.2.3.7. Tiroiditis de De Quervain: fase hiperfuncional

En la primera fase de la tiroiditis de De Quervain, debido a la inflamacion
inicial suele existir una suelta de hormonas que explica la clinica de
nerviosismo, palpitaciones, etc., que la acompafia, aparte de dolor, bocio y
fiebre. Dura varios dias 0 una a dos semanas, para luego pasar a una fase
con normo o hipofuncién. Generalmente no requiere tratamiento, o solo

propanolol como tratamiento sintomatico.

2.2.3.8. Inducido por yodo: Jod Basedow; amiodarona
En la practica médica se observa con relativa frecuencia (15-25%) tanto hipo
como hipertiroidismo, entre pacientes con arritmias cardiacas tratados con

amiodarona, lo que supone una sobrecarga de yodo entre 75 y 225 mg/dia.
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En el caso de la clinica hiperfuncional habra bocio discreto, T3 y T4 elevadas

y TSH suprimida

Segun la intensidad del cuadro clinico, se tratara o no con antitiroideos a
dosis suficiente para normalizar la situacion. Si se suspende la amiodarona
se controlard en menos tiempo; generalmente se tarda varios meses en

conseguirlo.

2.2.3.9. Crisis tirotoxica

La crisis tirotoxica, también llamada hipertiroidismo acelerado o tormenta
tiroidea, es un cuadro de tirotoxicosis grave, de aparicion brusca, que se
acompafa de una descompensacion sistémica por exacerbacion aguda de
un hipertiroidismo previo no conocido, inadecuadamente tratado o

descompensado por una enfermedad intercurrente o factor desencadenante.

La crisis tirotOxica es una emergencia médica poco frecuente pero de
extraordinaria gravedad, que requiere tratamiento urgente aplicado de

preferencia en una Unidad de Vigilancia Intensiva.°

Los mecanismos fisiopatolégicos que conducen a la crisis tirotoxica no son
bien conocidos; un incremento de la sensibilidad a las catecolaminas (por
aumento de los receptores) y la produccién en exceso de catecolaminas en
las situaciones de estrés psicoorganico desempefian el papel mas
importante en su desarrollo, contribuyendo también, aunque en menor
medida, la elevacion subita de las hormonas tiroideas libres en sangre

generalmente debido a la presencia de inhibidores de su unién a proteinas.
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2.2.3.9.1. Clinica

Es caracteristico encontrar una acentuacion extrema de la mayoria de
sintomas y signos clasicos de tirotoxicosis (hipertiroidismo acelerado) con
predominio de los sintomas adrenérgicos. En pacientes ancianos la clinica
de hipermetabolismo e hiperactividad adrenérgica suele ser menos

acentuada (tormenta tiroidea apéatica)

La hipertermia es el sintoma clinico mas significativo y esta presente casi
siempre. Se acompafia de taquicardia intensa (desproporcionada para la
fiebre), sudoracién profusa, vomitos, deshidratacién, hipotension o
hipertension, alteracién del estado mental, agitacion o estupor o coma. Las
alteraciones digestivas, nauseas, vomitos, dolor abdominal, aparecen al

principio del proceso.

Las alteraciones funcionales de los sistemas cardiovasculares y nervioso
central configuran las manifestaciones clinicas de mayor gravedad. El
estimulo tiroideo y adrenérgico desencadena una taquicardia sinusal o
ectdpica (140-170 ppm), asi como arritmias con fibrilacién auricular
refractaria, insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulmonar. El sistema
nervioso central muestra una notable hiperactividad psicomotriz (agitacion,
temblor postural, delirio), trastornos cognitivos y afectivos (psicosis,
ansiedad, depresion). El deterioro de la conciencia, estupor y coma estan

presentes en las situaciones de mayor gravedad.
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2.2.3.9.2. Pruebas analiticas

Las pruebas que confirman el diagndstico de hipertiroidismo son muy
sensibles, los niveles de hormonas tiroideas, T3 y T4 libre estan elevadas y
la hormona estimuladora del tiroides (TSH) indetectable o baja. En la
mayoria de las ocasiones estos niveles son similares a los de los pacientes
hipertiroideos sin crisis tirotoxica (excepto en tirotoxicosis facticia que suelen

estar mas elevados).*

La sospecha clinica es la base del diagnostico de la crisis tirotoxica. El
cuadro clinico caracteristico de hipermetabolismo marcado junto con
hiperactividad adrenérgica, en pacientes con historia de enfermedad tiroidea
conocida o ignorada pero sospechada por presentar bocio, oftalmopatia, y/o
tirotoxicosis previa, es suficiente para establecer el diagndstico e iniciar el

tratamiento de emergencia

2.2.4. Tiroides y Diabetes Mellitus tipo 2
La Diabetes Mellitus es una enfermedad que se puede convertir en
invalidante para los que la padecen, debido a las complicaciones agudas y
cronicas que se pueden derivar de ella. Es por eso que el seguimiento de
los pacientes diabéticos debe ser multidisciplinario permitiendo asi

adelantarse a cualquier dafio a los diferentes 6rganos.>?

Los trastornos de la glandula tiroides a veces no son diagnosticados puesto

gue sus signos y sintomas son enmascarados por los de la diabetes y
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pueden pasar desapercibidos o atribuirse a otras condiciones médicas, por

lo que se debe realizar un perfil tiroideo de forma periddica.

Hoy se sabe que las alteraciones cardiovasculares en la disfuncion tiroidea
no quedan restringidas a las formas de disfuncién clinicamente evidentes.
Numerosas evidencias indican que el sistema cardiovascular responde a los
minimos, pero persistentes cambios en los niveles de hormonas tiroideas
circulantes, que son tipicos de la disfuncion tiroidea subclinica. el
hipotiroidismo subclinico, se asocia con disfuncion diastélica del ventriculo
izquierdo, disfuncion sistdlica sutil y aumento del riesgo de aterosclerosis e
infarto del miocardio. Debido a que todas estas alteraciones
cardiovasculares son reversibles al restaurar el estado de eutiroidismo, las
medidas terapéuticas quedan justificadas para atenuar los efectos

cardiovasculares adversos

2.2.4.1. Hormonas tiroideas en diabetes mellitus

Las hormonas tiroideas estimulan casi todos los aspectos del metabolismo
de los hidratos de carbono, entre ellos la rapida captacion de glucosa por
las células, el aumento de la glucodlisis, el incremento de la
gluconeogénesis, una mayor absorcion en el tubo digestivo e incluso un
aumento de la secrecion de insulina con sus efectos secundarios sobre el

metabolismo de los hidratos de carbono.

Las hormonas tiroideas contribuyen a la regulacion de muchas funciones del

metabolismo, entre estas, controlan la utilizacién de los carbohidratos, y por
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otra parte, influyen sobre el metabolismo de los farmacos empleados en el

control de la diabetes.*3

Por la relacion que existe entre diabetes y los trastornos de la tiroides, los
pacientes diabéticos deben de llevar un control de pezquisaje de
complicaciones, que incluya pruebas tiroideas, permitiendo asi un &ptimo
control de su perfil metabdlico, logrando minimizar en la medida de lo

posible los riesgos de presentar dafios irreversibles®*

Los trastornos de la tiroides pueden afectar el control de la diabetes de no
ser tratados a tiempo. El hipotiroidismo puede disminuir el requisito de
insulina en pacientes diabéticos y el hipertiroidismo puede empeorar la
tolerancia o el control de la glucosa. Los trastornos de la tiroides
subyacentes a veces no son diagnosticados puestos que sus signos y
sintomas son similares a los de la diabetes y pueden pasarse por alto o

atribuirse a otras condiciones médicas.

El hipertiroidismo acelera el metabolismo y por tanto, en una persona con
Diabetes provoca que los farmacos atraviesen el cuerpo con mas rapidez.
Los niveles de azlucar pueden subir porque las dosis habituales de
modificacién no permanecen en el cuerpo el tiempo suficiente para controlar
sus niveles de azucar. Algunos de los sintomas de hipertiroidismo pueden

confundirse con los de hipoglucemia.

Lo contrario ocurre cuando se produce hipotiroidismo, es decir, cuando el

metabolismo se torna lento, las personas con Diabetes pueden experimentar
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hipoglucemias principalmente porque la medicacion habitual permanece
mas tiempo actuando en el cuerpo. Esta es la razon por la que muchas

veces en el hipotiroidismo es necesario reducir la dosis de medicacion.

Se ha establecido en estudios anteriores que la prevalencia de fallo tiroideo
subclinico en los diabéticos tipo 1 es del 12%, y en los diabéticos tipo 2 es
del 6%. Respecto de la poblacion de diabéticos tipo 2, la prevalencia de fallo
tiroideo podria ser mayor, pues diversos estudios han comprobado una
resistencia a la insulina para la utilizacion de glucosa en pacientes con
enfermedad tiroidea, la que puede ser subclinica; y se manifiesta solamente

la alteracién en el metabolismo de los carbohidratos.

2.2.4.2. Metabolismo de la glucosay patologiatiroidea

Son varios los estudios que han investigado la relacion entre el metabolismo
de la glucosa y los niveles, ya sean altos o bajos de hormona tiroidea
circulante. A continuacion se presenta una recapitulacion de importantes

investigaciones en ese topico

Primeros indicios: respuesta a infusiones intravenosa de glucagén y

tolbutamida en hipotiroideos

Ya en 1965 Lamberg estudiaba el metabolismo de la glucosa en hipo e
hipertiroideos, encontré que el grupo hipotiroideo presento un aumento
mayor de glucosa sanguinea en respuesta a la infusion de glucagén que el
grupo control y el de los hipertiroideos. Ademas, la respuesta de disminucion

de concentracion de glucosa sanguinea, luego de una infusién intravenosa
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de tolbutamida fue mas lenta en hipotiroideos. Finalmente, se encontré que
la concentracion de glucosa aumentaba en el hipertiroidismo, disminuia en
hipotiroideos y se normalizaba en hipotiroideos tratados con reemplazo

hormonal

Secrecion de insulina en hipotiroidismo.

El efecto de las hormonas tiroideas en la secrecién y metabolismo de la
insulina es poco conocido. Diversos estudios han mostrado niveles altos,
normales o bajos de esta hormona en pacientes hipotiroideos. Los estudios
mA&s convincentes sugieren que la deprivacion de hormona tiroidea da lugar

a una disminucion de la fase temprana de secrecion de insulina.

Otros cambios que se han documentado son alteraciones en la secrecion de
las células beta en pancreas de hipotiroideos. Los niveles de péptido C
disminuyeron significativamente antes y después del estimulo de glucosa en
hipotiroideos. Ademas, los niveles de proinsulina, luego de la estimulacion

con glucosa, fueron mas bajos en el grupo de hipotiroideos
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3.0OBJETIVOS

3.1.

3.2.

OBJETIVO GENERAL

Determinar las alteraciones de la TSH en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 en el Hospital Manuel Ygnacio Monteros IESS Loja en
el periodo julio — diciembre de 2013

OBJETIVOS ESPECIFICOS

. Determinar la prevalencia de hipotiroidismo e hipertiroidismo primario

en pacientes con diabetes mellitus tipo 2

. Identificar la prevalencia de hipotiroidismo e hipertiroidismo subclinico

en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

. Determinar la relacién entre las alteraciones tiroideas y enfermedad

cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

. Identificar Hipotiroidismo de origen autoinmune en pacientes con

diabetes mellitus tipo 2.
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4. METODOLOGIA

3.1. TIPO DE ESTUDIO
El presente estudio fue de tipo descriptivo.
3.2. AREA DE ESTUDIO Y TIEMPO

La presente investigacion se desarrolld en el Hospital “Manuel Ygnacio
Monteros” IESS en la ciudad de Loja, durante el periodo de Julio a Diciembre

del 2013.
3.3. UNIVERSO Y MUESTRA

La poblacién del estudio estara constituida por un total de 380 pacientes que
ingresaron con diagnodstico de Diabetes Mellitus tipo 2 en el servicio de
clinica del Hospital IESS Loja, de los cuales 112 pacientes estuvieron

incluidos en el estudio.

Criterios de inclusion:
» Pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2
» Paciente con alteracion de la TSH luego de dg de Diabetes Mellitus
tipo 2
» Pacientes que acepten contestar voluntariamente el cuestionario
» Pacientes ingresados en el servicio de clinica del Hospital IESS Loja
Criterios de exclusion:

» Pacientes menores de 40 afos
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» Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1
» Pacientes de consulta externa del Hospital IESS Loja

» Pacientes con diagndstico previo de alteraciones tiroideas.

3.4. METODO Y TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS

Los datos fueron obtenidos mediante aplicacién de encuesta y exadmenes de
laboratorio como glucosa, hemoglobina glicosilada, colesterol, TSH, T4, T3,
ANTI-TPO vy tiroglobulina que se realiz6 a un total de 112 pacientes con
diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 del servicio de clinica del Hospital
Manuel Ygnacio Monteros IESS Loja en el periodo Junio — Diciembre de
2013. La informacion y solicitud de examenes fue realizada y recolectada por
personal médico previo consentimiento informado del paciente, El
diagnéstico de Diabetes mellitus tipo 2 se lo realiza de acuerdo a los criterios

de ADA (American Diabetes Association).

Para la extraccibn de sangre venosa en pruebas de laboratorio
habitualmente, se recomienda un periodo de ayuno que es de 8 horas, pero

puede reducirse a 4 horas, para la mayoria de las pruebas,

Previa la colocacién del torniquete y las medidas de asepsia y antisepsia se
procedié a pinchar la piel y posteriormente la vena en direccion contraria al
flujo sanguineo, con un angulo entre 15 y 30 grados con respecto a la piel y
con el bisel de la aguja hacia arriba para extraer 5 cm de sangre venosa,

luego se lo envio para su analisis correspondiente.
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3.5. PROCEDIMIENTO

1.- Autorizacion de la Direccidn del Hospital

2.- Seleccion de los casos de acuerdo a los criterios anotados

3.- Recoleccidn de los datos tomando en cuenta los criterios anotados
4.- Recoleccion y analisis de los datos

5.- Elaboracién de Datos

3.6. PLAN DE ANALISIS DE DATOS

Para llevar a cabo el analisis de los datos obtenidos a lo largo del proceso de

investigacion se utilizaron las siguientes herramientas:

e Programa Estadistico Minitab 14

e Microsoft Office Excel 2010
Para el andlisis estadistico se utilizd estadistica descriptiva y los resultados
fueron representados en tablas y columnas realizados en el programa

Microsoft Excel y Minitab 1420.
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4. RESULTADOS

GRAFICO 1 Edad de los pacientes diabéticos con hipotiroidismo ingresados
en el servicio de clinica del Hospital IESS Loja durante el periodo Julio-
Diciembre de 2013.

Edad en anos

60,00 -

50,00 -

40,00 -

30,00 - M Porcentaje (%)

20,00 -

10,00 A

0,00 T T f
63-69 70-77 mayor a 77

Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracidn: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

En relacion a la edad de los pacientes diabéticos con hipotiroidismo,
podemos observar que el 54% se encuentra entre las edades comprendidas

entre los 63 a 69 afios, mientras que el 28% en las edades de 70 a 77 afios.
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GRAFICO 2 Frecuencia de hipotiroidismo en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 ingresados al servicio de clinica del Hospital IESS Loja
durante el periodo Julio-Diciembre de 2013.
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Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracion: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

En este cuadro evidenciamos que el 44,64% de los diabéticos presentan
hipotiroidismo, mientras que 55,36% no lo presentan. La prevalencia del

hipotiroidismo es del 13,16%. No se encontr6 paciente con diagnéstico de

hipertiroidismo
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GRAFICO 3 Frecuencia de hipotiroidismo clinico y subclinico en pacientes
diabéticos ingresados en el servicio de clinica del Hospital IESS Loja durante
el periodo Julio-Diciembre de 2013.
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Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracidn: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

El 64% de los pacientes diabéticos presentan hipotiroidismo clinico, mientras
que el 36% es subclinico. La prevalencia del clinico es del 8,42%, y del
subclinico es del 4,73%.
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GRAFICO 4 Enfermedades cardiovasculares en pacientes diabéticos con
hipotiroidismo ingresados al servicio de clinica del Hospital IESS Loja
durante el periodo Julio-Diciembre de 2013.
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Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracidn: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

El 76% de los pacientes hipotiroideos presentan enfermedades
cardiovasculares, mientras que el 24% no presentan, la correlacion de
pearsons es de 0,017 es decir que no hay correlacion.
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GRAFICO 5 Distribucion de enfermedades cardiovasculares en pacientes
con diabetes mellitus tipo 2 e hipotiroidismo ingresados al servicio de clinica
del Hospital IESS Loja durante el periodo Julio-Diciembre de 2013.

Porcentaje (%)

Enfermedades cardiovasculares

Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracidn: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

El 39,47% de los pacientes diabéticos hipotiroideos con enfermedad

cardiovascular son hipertensos, seguida de hipercolesterolemia con el

18,42%.
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GRAFICO 6 Hipotiroidismo autoinmune demostrado por anti-TPO en los
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 ingresados en el servicio de clinica
del Hospital IESS Loja durante el periodo Julio-Diciembre de 2013.
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Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracidn: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

El 16% de los pacientes presentan hipotiroidismo autoinmune demostrado
con anti TPO, mientras que el 84% se encuentran con valores de anti TPO

normales.
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GRAFICO 7 Hipotiroismo autoinmune demostrado por tiroglobulina en los
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 ingresados en el servicio de clinica del
Hospital IESS Loja durante el periodo Julio-Diciembre de 2013.

Hipotiroidismo autoinmune
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Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracidn: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

El 10% de los pacientes tienen hipotiroidismo autoinmune demostrado por

valores de tiroglobulina, en contraste con el 90% que no lo presentan.
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GRAFICO 8. . Tiempo de diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 e
hipotiroidismo en los pacientes ingresados en el servicio de clinica del
Hospital IESS Loja durante el periodo Julio- Diciembre de 2013

35 +
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20 - W enfermedad
cardiovascular

15 -
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O T T T T
0-5ANOS 6-10 ANOS 11-15 15 ANOS 0
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Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracion: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

El 33,03% de los pacientes incluidos en el estudio tienen mas de 15 afios de
diagnéstico de la diabetes mellitus tipo 2, y el 26,78% de 11 a 15 afios;
ademas se puede observar que el 17,85% de los diabéticos con mas de 15
afos presentan hipotiroidismo, mientras que en el 9,82% el hipotiroidismo se

presenta entre los 11 a 15 afios de diagnostico de la diabetes mellitus.
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GRAFICO 9. Frecuencia de enfermedad cardiovascular de acuerdo al
tiempo de diagndstico de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2
ingresados en el servicio de clinica del Hospital IESS Loja durante el periodo
Julio- Diciembre de 2013
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Fuente: Hoja de registro de datos

Elaboracidn: Jairo Alexander Garcia Ramirez.

Las enfermedades cardiovasculares se presentaron en un 50% de los
pacientes que tienen mas de 15 afos de diagnéstico de diabetes mellitus
tipo 2, mientras que en las personas portadoras de diabetes en un lapso de
11 a 15 afios en un 27,14%. La correlacion de Pearson fue de 0,350, es una

correlacion negativa.
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5. ANALISIS Y DISCUSION

El presente estudio se realizdé en un total de 112 pacientes con diagnostico
de diabetes mellitus tipo 2 ingresados al servicio de clinica del Hospital
Manuel Ygnacio Monteros IESS Loja y que cumplian con los criterios para

ser tomados en cuenta en nuestra investigacion.

En mi estudio se demostrd que la prevalencia de hipotiroidismo asociado a
diabetes mellitus tipo 2 fue del 13,16%, inferior a los estudios anteriores a
nivel local como el realizado en el Centro de Atencién Ambulatoria IESS
Loja en el 2011 por Gabriela Arboleda y Marisol Martinez a 252 pacientes
donde se observd que el 31,91% de los pcte diabéticos presentan
hipotiroidismo y el realizado en el “Instituto del cancer SOLCA” en el 2011;
de Ximena Delgado y Karla Erazo a 200 pacientes, en el que se pudo
determinar que el 15% de la poblacion presento hipotiroidismo; sin embargo
dentro de los 112 pacientes incluidos en el estudio el frecuencia de
pacientes diabéticos asociados a hipotiroidismo es de 44,64%; esto se
podria explicar debido al elevado porcentaje de pacientes que debutan con
diagnéstico de hipotiroidismo que es el 36% y que ademas presentaron un
hipotiroidismo subclinico, mientras que en el 64% su hipotiroidismo fue
clinico, siendo autoinmune el 16% por anti TPO presente y el 10% por
tiroglobulina. La prevalencia del clinico es del 8,42%, mientras que del

subclinico es del 4,73%, no se encontré estudios de prevalencia de
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hipotiroidismo clinico, subclinico y autoinmune por lo que no se puede

contrastar la informacion.

Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 asociados a hipertiroidismo no se
observo en el presente estudio, en contraste con los estudios locales y
nacionales antes mencionados donde se encontré un porcentaje de 13y 5%
respectivamente.

El porcentaje de pacientes diabéticos hipotiroideos asociados a
enfermedades cardiovasculares fue alto (76%), de las cuales el 39,47%
presentaron hipertension arterial, seguida de hipercolesterolemia con el
18,42%; La correlacion de pearsons es de 0,017 es decir que no hay
correlaciéon entre hipotiroidismo y enfermedad cardiovascular. La presencia
de enfermedad cardiovascular y el hipotiroidismo son directamente
proporcional al tiempo de diagnostico de la diabetes mellitus y se presentan
en un 50 y 17,85% respectivamente de los pacientes que tienen mas de 15
afios, mientras que en las personas portadoras de diabetes en un lapso de
11 a 15 afios en un 27,14% y en un 9,82%; No se encontré estudios de
enfermedad cardiovascular en pacientes diabéticos hipotiroideos por lo que

no es posible contrastar mi informacién.
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6. CONCLUSIONES

La presente investigacion realizada en el servicio de clinica de Hospital

Manuel Ygnacio Monteros IESS Loja en los pacientes ingresados con

diagnéstico de diabetes mellitus tipo 2, ha permitido determinar las

siguientes conclusiones:

La prevalencia de hipotiroidismo en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 fue del 13,16% predominando en los rangos de edad de 63 a
70 afios con el 54%. No se encontr6 pacientes diabéticos con
hipertiroidismo

La prevalencia de hipotiroidismo clinico fue de 8,42%, mientras que el
4,73% presentan hipotiroidismo subclinico.

El 76% de los pacientes diabéticos hipotiroideos presentaron
enfermedades cardiovasculares, de las cuales el 39,47% tienen
hipertension arterial, seguida de hipercolesterolemia con el 18,42%.
No existiendo correlacion entre hipotiroidismo y enfermedad
cardiovascular.

El 16% de los pacientes hipotiroideos tenian origen autoinmune
demostrado por anti TPO y en un 10% con niveles de tiroglobulina

positivo.
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7. RECOMENDACIONES

Una vez finalizado el presente trabajo de investigacion me permito hacer las
siguientes recomendaciones que estadn encaminadas a mejorar la atenciéon

del paciente y disminuir la morbi-mortalidad del mismo.

e Incentivar el estudio de pacientes diabéticos con alteraciones
tiroideas que abarguen mayor niumero de participantes y periodo de
tiempo mas largo.

e Incentivar al estudio de enfermedades tiroideas, debido al elevado
porcentaje de las mismas que se presentan en nuestra poblacion.

e Establecer un protocolo de solicitud de examenes de laboratorio que
abarquen perfil tiroideo a méas de los solicitados habitualmente en
controles posteriores de los pacientes diabéticos hipotiroideos con el
propdsito de constatar el control de dichas patologias.

e Fomentar en pacientes diabéticos el ejercicio fisico e importancia de
abandonar el consumo de tabaco para de esta manera disminuir el

riesgo cardiovascular.
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ANEXOS:

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
POSTGRADO DE MEDICINA INTERNA
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
HISTORIA CLINICA:
SEXO: EDAD:
OCUPACION:
PROCEDENCIA:

HABITOS: TABACO: ... e

TIEMPO DE DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS TIPO 2:
TIPO DE TRATAMIENTO QUE RECIBE:

HIPOGLUCEMIANTES ORALES ........vviiueeeeeeeeeeeeeeee e,
INSULINOTERAPIA oo
ENFERMEDADES CONCOMITANTES:

HIPOTIROIDISMO: Sl () NO ( )
TIEMPO DE DIAGNOSTICO:

TRATAMIENTO:

HIPERTOROIDISMO: SI( ) NO ( )
TRATAMIENTO:

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES:
HIPERCOLESTEROLEMIA: Sl

NO:
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ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES: Sl:
NO:

ENFERMEDAD ISQUEMICA DEL CORAZON: Sl:

NO:

ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA: Sl:

NO:

LABORATORIO:

GRACIAS
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