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RESUMEN

El presente proyecto de investigacion fue determinar la prevalencia de alteraciones tiroideas, en
pacientes atendidos en el laboratorio Moya Espin. El enfoque de este estudio fue cuantitativo, no
experimental, correlacional y de tipo retrospectivo con una muestra de 438 pruebas de laboratorio
de pacientes entre 0 hasta 80 afios durante el periodo Enero-diciembre 2021, con la informacion
recopilada del software Orion se obtuvo datos demogréaficos (edad, género y residencia),
exadmenes de laboratorio (TSH, FT3 y FT4) y comorbilidades. Posteriormente se realiz6 una
matriz de datos en Microsoft Excel 2016 donde se dividid en 4 grupos etarios segn el MSP, luego
para la identificacion de las alteraciones tiroideas se basé en valores de referencia del Laboratorio
Moya Espin y el criterio clinico de la Asociacion Americana de Tiroides. Finalmente, para el
analisis inferencial, se correlaciono las alteraciones tiroideas mediante el software SPSS con
género, edad, zona demogréfica y comorbilidades. Los resultados obtenidos demuestran que el
28.1% del total de la poblacién posee alteraciones tiroideas, 19.7% son mujeres y el 8.4%
corresponden a hombres. El hipotiroidismo subclinico es la alteracién mas prevalente en un
13.7%, hipotiroidismo secundario en un 5.7%, hipotiroidismo primario en un 4.4%, el
hipertiroidismo primario 1.59% e hipertiroidismo subclinico 2.73%. Concluyendo que la
alteracion mas prevalente es el hipotiroidismo subclinico en un 13.7% en mujeres de entre 20-69
afios ubicadas en la zona rural de Pillaro, siendo la alteracion de la glucosa la principal
comorbilidad que presentan los pacientes con un total de 20 casos. Se recomienda afiadir al estudio
un examen de Antiperoxidasa (Anti-TPO) para detectar enfermedades tiroideas autoinmunes

como el Sindrome de Hashimoto.

Palabras clave: <ALTERACIONES TIROIDEAS>, <HIPERTIROIDISMO>,
<HIPOTIROIDISMO>, <COMORBILIDADES>, <CORRELACION ESTADISTICA>.

0108-DBRA-UPT-2023
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ABSTRACT

The main objective of this research study was to determine the prevalence of thyroid disorders in
patients treated at the Moya Espin laboratory. This study was quantitative, non-experimental,
correlational and retrospective with a sample of 438 laboratory tests of patients between 0 and 80
years of age during the period January-December 2021. With the information collected from the
Orion software, demographic data (age, gender, and residence), laboratory tests (TSH, FT3, and
FT4), and comorbidities were obtained. Subsequently, a data matrix was made in Microsoft Excel
2016 which was divided into 4 age groups according to the MSP (Ministry of Public Health), then
for the identification of thyroid alterations, it was based on reference values from the Moya Espin
Laboratory and the clinical criteria of the American Thyroid Association. Finally, for the
inferential analysis, thyroid abnormalities were correlated using the SPSS software with gender,
age, demographic zone, and comorbidities. The results obtained show that 28.1% of the total
population has thyroid disorders, 19.7% are women and 8.4% are men. Subclinical
hypothyroidism is the most prevalent alteration in 13.7%, secondary hypothyroidism in 5.7%,
primary hypothyroidism in 4.4%, primary hyperthyroidism in 1.59% and subclinical
hyperthyroidism 2.73%, concluding that the most prevalent alteration is subclinical
hypothyroidism in 13.7 % in women between 20-69 years old located in the rural area of Pillaro,
glucose alteration being the main comorbidity presented by patients with a total of 20 cases. It is
recommended to add to the study an Antiperoxidase (Anti-TPO) test to detect autoimmune

thyroid diseases such as Hashimoto Syndrome.

Keywords: <THYROID DISORDERS>, <HYPERTHYROIDISM>, <HYPOTHYROIDISM>,
<COMORBIDITIES>, <STATISTICAL CORRELATION>.

—

Mgs. Evelyn Carolina Macias Silva

C.1 0603239070
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INTRODUCCION

La glandula tiroidea sintetiza dos hormonas la triyodotironina 0 mas conocida como T3 y la
tiroxina o llamada T4, reguladas por la TSH. El porcentaje de produccion de T4 es 92%
aproximadamente y T3 en un 8%, estas hormonas participan en diversas funciones como
metabolismo basal, de carbohidratos, lipidos, colesterol, proteinas, en el sistema nervioso central
y cardiovascular; una disminucion de estas hormonas causan un desequilibrio del 40-50% en los
tejidos (Robles et al., 2003, pp.1-3).

Mas del 50% de la poblacion del mundo no presenta sintomatologia por tal razén, las alteraciones
tiroideas pasan desapercibidas, hasta que el cuadro clinico del paciente se agudice se realiza un
examen tiroideo. Otros factores que influye para desarrollar patologia tiroidea son raza, género,
enfermedades autoinmunitarias, zona demografica y comorbilidades del paciente adquiridas o
heredadas, por ello como bioquimicos farmacéuticos se debe orientar al paciente hacer un
chequeo general cada cierto tiempo (Cuvi, 2019, p.49).

Los objetivos planteados en esta investigacion son determinar qué tipo de las alteraciones
tiroideas presentan los pacientes atendidos en el laboratorio Moya Espin en el afio 2021, cual es
el grupo de mayor prevalencia segun edad, género, zona geogréafica y si estan relacionadas con
comorbilidades como diabetes, dislipidemias, anemia, problemas renales, del higado y
cardiovasculares.

Se estableci6 una carta de intencion la facultad de Ciencias y el Laboratorio Moya Espin para
colaborar en actividades de investigacién y formacion de profesionales en el campo de la salud,
por tanto, es viable la realizacion de este trabajo de titulacion. Ademas, el Laboratorio Moya
Espin cuenta el software Orion donde se almacena la informacién de los exdmenes tiroideos
realizados, datos generales y antecedentes para finalmente analizar usando el estadistico SPSS y
correlacionar los resultados.

El presente estudio pretende demostrar que un desorden de las hormonas tiroideas (TSH, FT3 'y
FT4) son factores determinantes para desarrollar hipotiroidismo o hipertiroidismo ademas de
edad, zona demografica, género y comorbilidades contribuyen al desarrollo de esta patologia, por

tanto, identificar a tiempo permite un tratamiento oportuno y evita complicaciones al paciente
(Bolafios y Camacho, 2015 p.2).
Este trabajo de investigacién esta estructurado de cuatro capitulos, el capitulo uno se destaca el

problema de investigacion, limitaciones, objetivos y preguntas a responder. El segundo capitulo
detalla los antecedentes relacionados con la investigacion y referencias tedricas. El tercer capitulo
abarca el tipo de estudio, poblacion, variables y metodologia usada. Por ultimo, el cuarto capitulo

explica los resultados y su interpretacion.



CAPITULO 1

1. PROBLEMA DE LA INVESTIGACION

1.1. Planteamiento del problema

En el mundo 700 millones de personas tienen algun trastorno tiroideo, de esta poblacion el 50%
desconocen porque no presentan sintomas. Segun la Organizacion de las Naciones Unidas (2016,
p.1) el 10% de la poblacién mundial lo padece, pero ignoran sobre esta enfermedad; se manifiesta
en diferentes edades, en la infancia entre 4 a 5 afios se ha detectado un 6%, la prevalencia aumenta
a un 20% con la edad en hombres y mujeres mayores de 70 afios. En una encuesta realizada por
la Asociacion Americana de Tiroides (2021, p.1) demostro que el 70% de las personas no sabian que
tenian sintomas relacionados con la tiroides.

Las alteraciones tiroideas se manifiestan en mayor cantidad en mujeres, debido a diversos factores
como cambios hormonales, fisioldgicos y trastornos auto inmunitarios que influyen en el
funcionamiento normal de la glandula tiroides. Segin la OMS las patologias tiroideas mas
frecuentes son el hipertiroidismo con un 0,3-0,4%, el hipotiroidismo subclinico con un 4,3% -
8,5% en mujeres de mediana edad y otras alteraciones tiroideas crénicas se ubican en el 3,1% con
mayor prevalencia en adultos hospitalizados (Organizacion Mundial de la Salud, 2016, p.1).

En Ecuador, las alteraciones tiroideas son de variada incidencia, la morbilidad de hipotiroidismo
e hipertiroidismo se encuentran cercano al 8% en personas adultas. Por otro lado, entre las
patologias tiroideas méas frecuentes en las zonas andinas y rurales del Ecuador son el
hipatiroidismo, su incidencia es aproximadamente es del 5 al 8% con mayor evidencia en mujeres
mayores de 65 afios (Mufioz et al., 2019, pp.15-19).

Segun los datos del INEC del 2017, se reportd 157 casos de hipertiroidismo, de los cuales, la
Enfermedad de Graves (EG) fue la causa mas comun, seguida por el bocio multinodular téxico
(BMNT) vy finalmente el adenoma téxico (AT) con una incidencia de 61 %, 24 % y 14 %
respectivamente. (INEC, 2017, p.10).

Por lo mencionado anteriormente, las alteraciones tiroideas afectan gravemente la salud a nivel
del mundo y en nuestro pais, por tanto, el presente estudio tiene como finalidad determinar las
alteraciones tiroideas en la poblacion establecida y analizar mediante analisis inferencial si se

correlaciona con comorbilidades del paciente.

1.2. Limitaciones y delimitaciones



1.2.1. Limitaciones

o Pacientes que se realizaron pruebas tiroideas TSH, FT4y FT3.
o Pacientes atendidos durante el afio 2021.
o Pacientes que tengan datos de comorbilidades.

1.2.2. Delimitaciones

o Pacientes que no tenga datos completos para el estudio.

1.3.  Problema general de la investigacion

o ¢Existe prevalencia de alteraciones tiroideas en pacientes atendidos en el laboratorio
Moya Espin de Pillaro en el afio 2021?

1.4.  Problemas especificos de la investigacién

o ¢ Qué pruebas tiroideas se han realizado los pacientes atendidos en el laboratorio Moya
Espin en el afio 2021 y qué tipo de alteraciones presentan?
o ¢ Cual es el grupo méas vulnerable que presente alteraciones tiroideas?

o ¢Las alteraciones tiroideas estan correlacionadas con las comorbilidades?

1.5.  Objetivos

1.5.1. Objetivo general

o Determinar la prevalencia de alteraciones tiroideas en pacientes atendidos en el

laboratorio Moya Espin de Pillaro en el afio 2021.

1.5.2. Objetivos especificos

o Identificar las diferentes alteraciones tiroideas mediante pruebas de laboratorio de TSH,
FT3y FT4 en pacientes atendidos en el laboratorio Moya Espin.
o Analizar las alteraciones tiroideas segun datos demograficos (edad, sexo y lugar de

residencia).



o Correlacionar las alteraciones tiroideas existentes y la presencia de comorbilidades en la

poblacion de estudio.

1.6. Justificacion

1.6.1. Justificacidon tedrica

A nivel mundial se ha observado un aumento en la prevalencia de hipotiroidismo e
hipertiroidismo, los casos incrementan en personas de edad avanzada, alcanzando valores de 16%
en hombres mayores de 70 afios y 20 % en mujeres mayores de 60 afios teniendo consecuencias
graves y no recuperables en el estado de salud del paciente (American Thyroid Association, 2021, p.1)
Segun Chaves (2018, pp.15-18) las alteraciones tiroideas a nivel de Latinoamérica se presentan en
mujeres en etapa reproductiva en un 10%, con una prevalencia de hipotiroidismo subclinico del
2.5% vy hipertiroidismo subclinico del 1.7%. Por lo mencionado anteriormente mantener un
control del funcionamiento de las hormonas tiroideas es importante, sobre todo en mujeres
embarazadas durante el primer trimestre del embarazo, la madre debe tener un buen aporte de
yodo a la dieta, porque la concentracion de hormonas tiroideas que tiene la madre sera el aporte
al feto y evitara presentar riesgo de preeclamsia, desprendimiento de placenta y hemorragia post
parto.

En Ecuador en el afio 2019, reportan egresos hospitalarios, por causas de morbilidad con
hipertiroidismo de 189 pacientes, de los cuales 35 hombres y 154 mujeres, siendo el género
femenino con mas prevalente por esta patologia (INEC, 2019, p.10). Cada afio el aumenta la
prevalencia de alteraciones tiroideas por ello la necesidad de la prevencion de esta patologia, para
evitar complicaciones en un paciente, es especialmente importante en personas que tienen
antecedentes familiares, enfermedades autoinmunes o comorbilidades (Mufioz et al., 2019, p.19).

La revista latinoamericana de Hipertensién explica que las alteraciones tiroideas estan
relacionadas con la diabetes debido a que alteran el metabolismo de la glucosa produciendo baja
disponibilidad de insulina incluso la resistencia (Merchan y Olmedo, 2016: pp.4-7).

Por otro lado, la revista cientifica medica menciona otro factor desencadenante son las
alteraciones cardiovasculares, estos pacientes tienen mayor probabilidad de desencadenar
hipotiroidismo subclinico porque altera la hemostasia del cuerpo (Romero, 2017, p.2). Ademas, un
estudio revelo que se asocia al hipotiroidismo en el desarrollo de dislipidemias al impedir la beta
oxidacion de lipidos (Urciuoli et al., 2016, p.100). Finalmente, en la revista nacional Itaugua destaca
el funcionamiento tiroideo afecta al renal, al aumentar la filtracién glomerular, reabsorcion a nivel

tubular e interfiere en el sistema renina-angiotensina-aldosterona (Cordero y Idrovo, 2017, p.23).



1.6.2. Justificacion metodoldgica

Detectar cual es la poblacion més afectada por alteraciones tiroideas segun el género, grupo etario,
zona geografica y comorbilidades existentes, es la finalidad del estudio retrospectivo. Por ello la
metodologia usada en esta investigacion es el método cientifico y deductivo, que permiten llegar
a una conclusion ldgica en base a criterios cientifico comprobados, usando para el analisis una
muestra representativa (Hershman, 2020, pp.41-70).

Para la recoleccidn de datos se us6 fichas de trabajo, por otro lado, mediante el software Orion se
obtuvo informaciéon documental como exadmenes de laboratorio realizados, datos generales y
comorbilidades del paciente. El tratamiento estadistico se baso en el programa Microsoft Excel
2016 debido a su amplia capacidad de almacenamiento de datos a partir de férmulas se obtuvo
informacion significativa en tablas y grafico. En cambio, mediante el software SPSS se realiz6
un analisis inferencial estadistico, esta herramienta es muy versétil, porque proporciona al
investigador hipotesis o planteamientos, para determinar si las variables estan relacionadas e
identificar tendencias y validar hipotesis (Araque, 2017, p.3). En conjunto la ficha de trabajo, el
software Microsoft Excel 2016 y SPSS son las herramientas necesarias para el desarrollo de este

trabajo de investigacion, para obtener conclusiones en base a los objetivos planteados (Cuvi, 2019,
p.55).

1.6.3. Justificacion practica

La funcion tiroidea se mide en base algunos parametros clinicos como TSH, FT3 y FT4, lo que
permite al paciente prevenir, tratar o diagnosticar hipotiroidismo e hipertiroidismo. El equipo
Maglumi 800 es actualmente usado para la determinacién de hormonas tiroideas mediante el
método de quimioluminiscencia debido a su alta sensibilidad (Sanchez, 2019, p. 40).

Las patologias tiroideas son una problematica actual que normalmente pasa desapercibida debido
que un 50% de los pacientes son asintomaticos, por ello analizar cuantos casos de este tipo se
encontré en el afio 2021 en un periodo de emergencia sanitaria, sentara las bases de futuras
investigaciones para que se concientice a la poblacién de realizar este tipo de control médico,
evitando adquirir una patologia tiroidea que genera gastos econdmicos al paciente y al gobierno.
El perfil profesional del Bioquimico farmacéutico engloba el area de laboratorio clinico, por tanto,
este estudio es de relevancia porque desarrolla la problemaética de patologias tiroideas encontradas
en el laboratorio Moya Espin, detectando el indice de casos en un periodo de tiempo determinado.
También este andlisis retrospectivo determinara si el hipotiroidismo e hipertiroidismo siguen en
aumento en la poblacidn y su correlacion con enfermedades como diabetes, problemas del higado,

rifidn, enfermedades cardiovasculares y dislipidemias.



CAPITULO II
2. MARCO TEORICO

2.1. Antecedentes de la investigacion

2.1.1. Alteraciones tiroideas en el mundo

La Organizacién Mundial de la Salud afirma que el 10% de poblacion posee alguna alteracion
tiroidea, sin embargo, la desconoce al no presentar signos (Organizacién Mundial de la Salud, 2016, p.1)
y segun la Asociacion Americana de tiroides la prevalencia de alteraciones tiroideas es de variada
incidencia algunos factores determinantes son la edad, género y distribucion geogréfica; en
mayores de 65 afios, el hipertiroidismo varia entre 0.5 y 2.3%; en cuanto al hipertiroidismo
subclinico su prevalencia es global en un 13% . Aunque en el hipotiroidismo su prevalencia es de
0.9% a 5.9% y para la patologia subclinica oscila en el 20%. (American Thyroid Association, 2021, p.1).
A nivel de Latinoamérica, el desorden tiroideo se presenta dependiendo del género con frecuencia
en mujeres y en menor porcentaje en hombres; segin Ponce, explica que la raza blanca y mulata
son mas propensos a desarrollar patologias relacionadas con la tiroides, y en la raza negra se
evidencian datos de hasta 10% de hipotiroidismo y 2.2% de hipertiroidismo (Ponce, 2018, p43).

La investigacion realizada de “Disfuncion tiroidea y factores de riesgo cardiovascular en una
poblacion de adultos de la ciudad de Itapta” perteneciente a Paraguay llego a la conclusion que
el 21% son pacientes hipotiroideos y un 3.5% hipertiroideos donde las mujeres encabezaron la
mayor parte de esta patologia (Leén, 2018, pp.19-38).

En Colombia las alteraciones tiroideas estan dirigidos a adultos mayores, aunque no presenten
sintomas, el hipotiroidismo es la alteracion tiroidea que lidera con un 18,5% en mujeres mayores
a 50 afios. Un paciente adulto mayor generalmente acude a un médico, desconociendo que tiene
alguna patologia tiroidea (Chaves et al., 2018: p.24-30).

La investigacion realizada en 2017 en Espafia con el tema Prevalencia de disfuncion tiroidea en
la poblacion de Méalaga-Espafia, detecta que existe un 9.1% de la poblacidn tiene hipotiroidismo
y el 0.8% hipertiroidismo entre 18-93 afios, es frecuente en mujeres en un 14.4% y en hombres
en un 5.3% (Araque, 2017, p.3). Un estudio realizado en Estados Unidos demostré que el 1.3% del
total de la poblacion tiene hipertiroidismo, los factores de riesgo incrementan en mujeres, con la
edad y en la raza blanca, aunque se desconoce la razon (Montoya et al., 2019: pp.18-22).

Las alteraciones tiroideas mas frecuentes en Buenos Aires son hipotiroidismo subclinico en un
6.2% y el hipotiroidismo clinico 0.7%, la mayoria de los pacientes que acuden a consulta médica
desconocen de esta patologia, el 70% son mujeres de 35-55 afios y menor porcentaje los hombres.

Se ha observado también que mujeres en periodo de gestacion presentan hipotiroidismo



gestacional en el primer trimestre de embrazo y que luego desaparece, por ello realizar pruebas

de funcion tiroidea al inicio de un embarazo evita desarrollar preeclamsia (Mufioz, 2017, pp.605-614).

2.1.2. Alteraciones tiroideas a nivel del Ecuador

En Ecuador la prevalencia de alteraciones tiroideas es de variada incidencia algunos factores
determinantes son la edad, género y distribucion geografica. Por ejemplo, en mayores de 65 afos,
el hipertiroidismo varia entre 0.5 y 2.3% es decir; en cuanto al hipertiroidismo subclinico su
prevalencia es global en un 13%. Aunque en el hipotiroidismo su prevalencia es de 0.9% a 5.9%
y para la patologia subclinica oscila en el 20% (INEC, 2017, pp.15-18).

El estudio efectuado en el 2020 para la determinacién de alteraciones tiroideas en pacientes
voluntarios en Riobamba con un total de 100 pacientes a los que se realizd pruebas de
funcionalidad tiroidea como TSH, T3, T4 y anti-TPO, estos resultados se correlaciono con
factores de riesgo de cada paciente. Se detecto un total de 14 pacientes con patologia tiroidea un
21.4% corresponden a hombres y 78.5% a mujeres. La alteracion tiroidea prevalente fue el
hipertiroidismo 8 en mujeres y 2 en varones, seguido del hipotiroidismo con un total de 3 mujeres
y 1 varén. Como conclusion se detalla un 11% de la poblacion de estudio tiene hipertiroidismo y
4% hipotiroidismo y como factores de riesgo asociados el stress laboral y la dieta (Cando y Escobar,
2020: pp.465-473).

En el Centro Médico “Buen Vivir” Cantén Montecristi en el 2019 un estudio correlacional de
medicion del indice de masa corporal, con un total de 134 pacientes voluntarios se aplicaron
pruebas diagndéstica de TSH, T3 y T4 mediante la técnica inmunofluorescencia, obteniendo como
resultado del 32% que corresponde a 24 personas, 13 mujeres y 11 hombres que presentaron
hipotiroidismo y el 13% que equivale a 10 personas determinaron que 6 mujeres y 4 hombres
tienen hipertiroidismo, entre tanto el 55% es una poblacion sana. Las edades que mas prevalecié
las alteraciones tiroideas son entre 31 a 40 afios. (Robles, 2013, pp.110-115).

La investigacion retrospectiva realizada por A. Cuvi aplicando el método cientifico, deductivo
mediante un analisis estadistico con datos que fueron determinadas en el Laboratorio Clinico Tena
en el afio 2018, con una poblacion de 500 pacientes que se realizaron examenes tiroideos de TSH,
T3, T4, Antiperoxidasa y Antitiroglobulina. El analisis de resultados arroja incidencia en las
mujeres con un con un 76%, debido a cambios hormonales o antecedentes familiares siendo unos
de los géneros mas vulnerables a padecer alteraciones tiroideas a lo largo de la vida (Cuvi, 2019,
p.23).

En el afio 2018, el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos en Ecuador, se report6 157
pacientes con hipertiroidismo la causa principal es debido a la Enfermedad de Graves, luego el
bocio multinodular téxico y finalmente el adenoma téxico con una incidencia de 61 %, 24 %y
14 % respectivamente. Por otro lado, en el 2019 se aumentaron a 189 pacientes, entre ellos 154
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mujeres y 35 hombres por patologia hipertiroidea. Este censo realizado, engloba un aumento de
casos por alteraciones tiroideas especialmente en mujeres (INEC, 2017, p.1).

En el Ecuador se demuestra que el hipotiroidismo oscila entre el 8% en pacientes adultos, el
estudio fue retrospectivo en el del Hospital Gineco- Obstétrico Isidro Ayora con una muestra de
289 historias clinicas de las mujeres embarazadas que acudieron a control prenatal en la consulta
externa durante el afio 2015. Se determiné que un total de 84 pacientes presentaron un diagnostico
de patologia tiroidea; entre ellas, 77 pacientes corresponden a un diagndstico de hipotiroidismo y
3 de hipertiroidismo; es decir, la prevalencia es de 26.6% y 1%, respectivamente. Un porcentaje
de 36,7% corresponde a mujeres en un rango de edad de 20 y 30 afios. Las mujeres inmersas en
el estudio fueron de la region Sierra en un 84.7% evidenciando que la ubicacion geografica, clima,
edad y hébitos nutricionales son factores determinantes comprobados en el desarrollo de
hipotiroidismo (Cordero y Idrovo, 2017: pp.30-40).

2.2. Referencias tedricas

2.2.1 Glandula tiroidea

2.2.1.1. Anatomia

La glandula tiroidea se forma en la tercera semana de gestacion en forma de una protuberancia en
la faringe, luego se desplaza formando el conducto trigloso, el mismo que desaparece al segundo
mes de gestacién. En el tercer mes migra a su sitio definitivo en la cara anterior del cuello para
formar los dos I6bulos unidos por el istmo. Internamente en la glandula tiroides se forman una
sustancia coloide o también conocida como tiroglobulina que secreta hormonas tiroideas, por otro
lado, en los foliculos tiroideos encontramos las células C que su principal funcion es la sintesis y
secrecion de calcitonina (Bolafios y Camacho, 2019: pp.163-170).

Como se observa en la llustracion 1-2 se describe a la glandula tiroidea en forma de mariposa
caracterizado por un color gris- rosado, es un 6rgano ubicado la parte anterior del cuello,
constituido por dos l6bulos simétricos al lado derecho e izquierdo con una dimensién de 4 x 2.5
X 2.5 ¢cm cada uno estan unidos por medio del istmo, en un adulto pesa aproximadamente 15 a
20g y se forma en la tercera semana de embarazo (Piera, 2013, pp.1-4).

La vascularizacién de la glandula tiroidea procede de la irrigacion de la arteria tiroidea superior
que es una ramificacion de arteria carétida y la arteria tiroidea inferior derivada de la arteria
subclavia. Desde el punto de vista microscopico la tiroides posee foliculos cerrados los mismos
que estan revestidos por células epiteliales donde se encuentra una sustancia coloide. Este coloide
contiene tiroglobulina donde se encuentran las hormonas tiroideas. Al secretar hormonas tiroideas

pasan a los foliculos y mediante el epitelio folicular es absorbida por la sangre y asi entrar en la
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circulacion sistémica; el flujo sanguineo por minuto de la glandula tiroides equivale a 5 veces su
peso. La glandula tiroidea también contienen células parafoliculares o también denominadas

células tipo C encargadas de la produccidn de calcitonina (Robles, 2013, pp.110-115).

Tiroides (vista de frente)
| Lobulo Lébulo
derecho izquierdo

| Tiroides (vista posterior)
Paratiroides

Traquea

lustracion 1-2: Anatomia de la glandula tiroidea
Fuente: Robles et al., 2018.

2.2.1.2. Fisiologia

La glandula tiroides tiene como funcion producir hormonas tiroideas, que cubren las necesidades
de los tejidos periféricos para que el organismo se mantenga en equilibrio. La accion de las

hormonas tiroideas empieza con la sintesis, metabolismo, regulacion y union a receptores (Urciuoli
etal., 2016: pp.67-80).
Las hormonas tiroideas son ricas en yodo, la principal hormona secretada es la tiroxina (T4) que

esta constituida de cuatro atomos de yodo. En la llustracion 2-2 se observa como la T4 esta
regulada por la hormona estimulante de la tiroides (TSH) que produce glandula pituitaria; en el
higado y ciertos tejidos del cerebro se debe eliminar un yodo y convertirse en Triyodotironina
(T3) para ejercer su funcion en células diana. La produccién de T4 depende la cantidad de TSH
que envié la glandula pituitaria por ejemplo si hay baja cantidad de T4 la pituitaria estimula de
produccion de TSH de la misma manera si nota que hay exceso de T4 reduce la produccion de
TSH; de esta manera mantiene en equilibrio al cuerpo (Urciuoli et al.,, 2016: pp.67-80).



Hipotalamo

|JAdenohipdfisis

TSH

Tiroides

llustracion 2-2: Regulacion de la secrecién de

hormonas tiroideas

Fuente: Urciuoli et al., 2016.

A continuacion, se detalla las funciones de las hormonas tiroideas (TSH, T3 y T4) en el
organismo.

o Metabolismo basal: Incrementan la tasa de gasto energético en procesos vitales estando
en reposo, en personas sanas representa un 70% del gasto energético basal porque estimulan
reacciones de anabolismo y catabolismo, en rutas metabdlicas de proteinas, lipidos vy
carbohidratos (Santiago, 2013, pp.1-10).

o Metabolismo de carbohidratos: Interviene en la gluconeogénesis hepatica, generando
disponibilidad de enzimas como glucosa-6-fosfato, fosfoenolpiruvato carboxikinasa, piruvato
carboxilasa y sustratos entre ellos tenemos aminoacidos y glicerol. Al obtener glucosa por medio
de gluconeogénesis, no aumenta significativa en el plasma porque la insulina aumenta y
disminuye la glucosa vuelve a valores normales. Por otro lado, también contribuye en procesos
de absorcion intestinal especialmente de carbohidratos (Santiago, 2013, pp.1-10).

o Metabolismo de lipidos: Favorece la distribucion de los lipidos de reserva ubicados en el
tejido adiposo hacia los tejidos periféricos y en la lipogénesis para la sintesis de triglicéridos en
el higado y asi cubrir las necesidades energéticas del organismo. Cuando el T3 esté elevado se da
el proceso de lipolisis por tanto perdida de dep6sitos de grasa del cuerpo (Santiago, 2013, pp.1-10).

o Metabolismo del colesterol:  Un descenso de hormonas tiroideas disminuye las

concentraciones de colesterol circulante y como resultado aumenta la sintesis para receptores de
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LDL en el higado, este proceso sucede antes que el indice metabolico aumente (Santiago, 2013, pp.1-
10).
o Metabolismo de proteinas: La protedlisis se da lugar en el musculo esquelético y como
resultado se produce la sintesis proteica. El efecto de la degradacion proteica en el musculo es la
pérdida de las proteinas, esta degradacién aumenta a medida que los niveles de T3 se exceden
(Santiago, 2013, pp.1-10).
o Rifidn: Actlan en la filtracion glomerular, el flujo sanguineo renal y el gasto cardiaco
promoviendo la diuresis. También el factor atrial natriurético estd regulado por las hormonas
tiroideas dando como resultado la natriuresis (Santiago, 2013, pp.1-10).
o Termogénesis: La transcripcion de genes para las subunidades a y  de labomba de Na* y
K* de los tejidos es estimulado por la T3, de esa manera se utiliza la mayor ATP, consume O2 y
genera calor. EI aumento del nivel de enzima de esta bomba y la actividad de la a glicerofosfato
deshidrogenasa se debe a las hormonas tiroideas; todo el proceso mencionado anteriormente es la
termogénesis sin desacoplamiento de la fosforilacion oxidativa. La T3 y la estimulacion
adrenérgica generan calor porque promueve la termogénesis en el tejido adiposo. Existe el riesgo
de presentar sensibilidad a las catecolaminas los tejidos del corazén, musculo esquelético y tejido
adiposo, porque incrementan la expresion de receptores § adrenérgicos dando como resultado
una actividad metabdlica en tejidos y genere calor (Santiago, 2013, pp.1-10).
. Sistema nervioso central: Durante el embarazo, el desarrollo y crecimiento del sistema
nervioso dependen de niveles adecuados de T3 porque estimula la sintesis de MRNA produciendo
mielinizacion en los axones, permiten el crecimiento de la corteza cerebral, cerebelosa,
ramificacion de axones, dendritas, coclea y ganglios basales (Santiago, 2013, pp.1-10).
. Sistema cardiovascular: En las células del musculo cardiaco penetra la T3 estimulando la
expresion de genes para la cadena de la miosina o para que finalmente aumente la contraccion de
los receptores P adrenérgicos y benefician el aumento de la contractilidad cardiaca. En el
hipertiroidismo es la razon porque aumentan la temperatura corporal y disminuye la presion
diastolica (Santiago, 2013, pp.1-10).
o Crecimiento: En la etapa de crecimiento de un individuo las hormonas tiroideas estan
ligadas porque estimulan a la hormona de crecimiento (GH) a producir cantidades optimas, que
permite la fusion y maduracion del hueso (Santiago, 2013, pp.1-10).
o Sistema reproductivo: Las hormonas tiroideas participa en el ciclo ovarico, la ovulacion
y maduracion del foliculo en la mujer. Asi mismo en los hombres colabora en el proceso de
espermatogénesis (Santiago, 2013, pp.1-10).
o Embarazo: Durante el periodo de gestacion el aporte de yodo por parte de la madre sera
esencial en la formacion del sistema nervioso del feto y posterior desarrollo de las hormonas
tiroideas. La reserva adecuada de yodo antes de la concepcidn evitara que lleguen cantidad optima
al feto durante el primer trimestre de embarazo. Actualmente a una mujer en periodo de gestacion
11



se recomienda consumir suplementos vitaminicos en yodo para cumplir con los requerimientos
tanto de la madre como del feto (Santiago, 2013, pp.1-10).

2.2.2. Sintesis de hormonas tiroideas

En la llustracion 3-2 se detalla de manera general la sintesis de hormonas tiroideas desde la

captacién de yodo hasta en la secrecion a la sangre.

Thyrosd loicutar codl o

lustracién 3-2: Sintesis de hormonas tiroideas
Fuente: Santiago, 2013.

2.2.2.1 Captacion de yoduro

Debido a una concentracién relativamente baja de yodo en el plasma, es necesario que la célula
tiroidea concentre el yodo circulante, las células tiroideas tienen dos transportadores
indispensables en el proceso biosintético. El primer transporte de yodo esta ligado a la gradiente
de sodio a través de la membrana basal de la célula tiroidea, por ejemplo, dos iones de sodio
permiten la entrada de un 4&tomo de yodo. El segundo proceso consiste en atrapamiento de yodo
por la accién del cotransportador de 1" /Na* o NIS. EI NIS posee afinidad al yodo explicandose
asi su selectividad (Sanchez, 2012, pp.25-76).

2.2.2.2. Transporte del pool de yoduro

Se ejecuta en la membrana basal a la membrana apical de un enterocito, para finalmente la salida

del ion al coloide (Sanchez, 2012, pp.25-76).

2.2.2.3. Oxidacion del yoduro
La oxidacion se produce membrana apical de la célula por la accion de la enzima tiroxidasa

(Thox) el yoduro es oxidado de yoduro (I") a yodonio (1) luego se inserta a la tiroglobulina (TG)
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el yodonio obteniendo monoyodotirosinas (MIT) y diyodotirosinas (DIT) inactivas (Sanchez, 2012,
pp.25-76).

2.2.2.4. Acoplamiento de T3y T4

Las yodotirosinas forman yodotironinas (T4 y T3) activas; estas se almacenan en el coloide
presente en el lumen de los foliculos tiroideos, para finalmente ingresar a la circulacion deben
ingresar al interior del tirocito. En la superficie apical mediante endocitosis forman vesiculas
apicales y por macropinositosis el coloide folicular es captado en pequefias gotitas formando
pseuddpodos en la membrana apical (Sanchez, 2012, pp.25-76).

2.2.2.5. Ruptura de tiroglobulina

Al fusionarse las vesiculas endociticas con los lisosomas, producen protedlisis y degradacion de
la tiroglobulina liberando MIT, DIT, T4 y T3. En el lisosoma estan las hormonas tiroideas, luego
al citosol y finalmente al plasma sanguineo (Sanchez, 2012, pp.25-76).

2.2.2.6. Trasporte y secrecion a la sangre

La glandula tiroides secreta 4 pg de T3 y 80 pg de T4 diariamente, es decir el 7% es T3 y 93% en
forma de T4.En la circulacion sanguinea no pasa toda la T4 liberada por la tiroglobulina, la razén
es porque dentro de la glandula tiroidea por accion de la enzima 5” desyodasa de tironina también
se genera T3 a partir de T4 (Sanchez, 2012, pp.25-76).

Mas de 99% de la T4 y T3 se unen a las proteinas plasmaticas las 3 importantes son: transtiretina
(TTR), globulina de unién a tiroxina (TBG) y la albumina fijadora de la tironina, las mismas que
tienen mayor afinidad por T4 que por T3, por esta razon se liberan con lentitud en los tejidos de
ahi entran en las células y se unen nuevamente a proteinas intracelulares utilizandose con lentitud
a lo largo de periodos de dias a semanas (Sanchez, 2012, pp.25-76).

Hay que aclarar que las proteinas transportadoras no son esenciales para que las hormonas
tiroideas ejerzan su accién. La forma activa o libre son aquellas que ejercen los efectos
fisiologicos. Las hormonas tiroideas unidas a proteinas son consideradas inactivas y constituyen
como reserva, de manera que las concentraciones de hormona en la circulacion cambian muy
poco, para mantener un aporte regular y continuo de T3 y T4 a los tejidos (Sanchez, 2012, pp.25-76).
La union a proteinas plasmaticas prolonga la vida media del T4 y T3. La vida media del T, es
ocho dias y del T3 un periodo de 24 horas. En la determinaciéon de hormonas tiroideas es
importante diferenciar entre las concentraciones totales, es decir, la libre y la unida a proteinas.

Un mecanismo particular del cuerpo es que mantiene las concentraciones de las hormonas libres
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normales debido al mecanismo de retroalimentacion negativa sobre la TSH (Garcia y Fuentes, 2010:
pp. 258-268).
La triyodotironina un 80% se una a TBG y un 20% a albumina 'y TTR. La tiroxina en un 70% se

une a globulina de unién a tiroxina, 20% a albimina y 10% a transtiretina. Las hormonas unidas
a proteinas estan en equilibrio reversible con una pequefia fraccién no unida o "libre". La FT3y
FT4 o més conocidas como T3 libres y T4 libres son las hormonas disponibles para los tejidos y
actan en las células diana. Por tal razon para mantener la hemostasia, el cuerpo regula el eje

tiroideo manteniendo las concentraciones normales de hormonas libres (Hernandez y Mesa, 2019:
pp.16-18).

2.2.3. Metabolismo de las hormonas tiroideas

Se metaboliza por diversas vias algunas de ellas son desaminacion, sulfatacion, conjugacion,
descarboxilacion y desyodacion. La mas importante es la desyodacion mediante el proceso de
monodesyodacién de T4 para convertirlo en T3, las enzimas que catalizan esta reaccion son
5°desyodasa tipo 1 (D1) que junto con 5 desyodasa tipo 2 (D2) participan activamente en la
conversién de T4 a T3 y 5 desyodasa tipo 3 (D3) convierte la T4 en T3 inversa (rT3) (Hershman,
2021, pp.41-70).

o En el rifion, higado y la tiroides se encuentra la D1 y su funcién principal es producir T3
plasmaético segun los requerimientos del organismo y recuperar el yoduro de la rT3.

o En el corazon, cerebro, adenohipdéfisis, piel, placenta y musculo esquelético esta
localizado la enzima D2 su funcion principal es satisfacer de T3 a tejidos periféricos.

o Por altimo, la enzima D3 esta ubicada en la piel, placenta, intestino y higado, participa

en inactivar la T3y T4 cuando hay un exceso asi mantiene la homeostasis en los tejidos (Hershman,
2021, pp.41-70).

2.2.3  Regulacion de la funcion tiroidea

La funcion tiroidea se regula a través de 3 mecanismos importantes que se describe a
continuacion:
o Eje hipotdlamo-hipdfisis-tiroides: Este mecanismo controla la concentracion de

hormonas tiroideas en todos los tejidos este de acuerdo a la necesidad requerida.

o Tejidos blancos: La cantidad de T3 y T4 que ingresa a un tejido est& regulado por las
desyodasas.
. Glandula tiroides: Regulariza la captacion de yodo, para que este se encuentre en

cantidades suficientes y se dé la sintesis de hormonas tiroideas (Lamy Castillero, 2021: p.9). Por tanto,

la hipdfisis cumple un papel fundamental, ya que, se encarga de impulsar o reprimir la actividad
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de la tiroides, mediante la deteccién del nivel hormonal tiroideo presente en la sangre, es decir, si
el nivel de dichas hormonas es bajo, la hipdfisis lo detecta y aumenta la produccion de TSH
(Hormona Estimulante de la Tiroides), la cual va a estimular la produccién y liberacién de hormas
tiroideas; mientras que, si el nivel es elevado, ocurre lo contrario. Pero, para que todo este proceso
se lleve a cabo, se requiere de la participacién del hipotdlamo, donde existe un neurotransmisor
conocido por su abreviatura como TRH o tiroliberina, la cual, después, de ser liberada del
hipotalamo, llega a la adenohipdfisis y se encarga de estimular la liberacion de TSH por parte de
las células tirotropas asi esta cumpla su funcién (Lam y Castillero, 2021: p.11). Hay que recalcar que
las hormonas tiroideas desarrollan un proceso de retroalimentacion negativa, provocando la
inhibicion de la liberacion de TRH y TSH y por ende la cantidad de hormonas tiroides en la

circulacion sanguinea (Hernandez y Mesa, 2019: pp.16-18).

2.2.4. Hormonas tiroideas

2.2.4.1. Tiroxina o tetrayodotironina (T4)

En 1914 Edward Calvin Kendall, obtuvo una muestra pura de tiroxina a partir de un hidrolizado
de extractos de glandulas tiroideas de cerdo, junto con Charles Robert Harington descubrieron la
férmula de la tiroxina sentando las bases en este tema, afios mas tarde sintetizaron por primera
vez la tiroxina. La T4 se considera una prohormona o reserva de T3, siendo cuatro veces mas
potente. En la lustracidn 4-2 se observa la estructura quimica del T4 formada por dos estructuras
ciclicas junto con cuatro atomos de yodo (Garcia y Fuentes, 2010: pp.258-268).

Es la principal hormona tiroidea secretada por las células foliculares, el aumento de la tiroxina
acelera el metabolismo, resultando en aumento del apetito, pérdida de peso, nerviosismo y
taquicardia. La tiroxina junto con la hormona del crecimiento interviene en la regulacion del
crecimiento corporal, especialmente del sistema nervioso. Durante el desarrollo del feto un déficit
en tiroxina produce la formacién de un nimero menor de neuronas, por otro lado un déficit de la
hormona tiroidea durante los primeros afios de vida ocasiona una menor estatura y un desarrollo
menor de los érganos reproductores y del cerebro. Existe dos formas de la tiroxina, la primera
esta ligada a proteinas y la segunda de forma libre o conocida como FT4 con un valor de referencia
de 0.75 - 1.80 ng/ml (Garcia y Fuentes, 2010: pp.258-268).
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llustracion 4-2: Estructura quimica de la tiroxina

Fuente: Garcia y Fuentes, 2010.

2.2.4.2. Triyodotironina (T3)

Como se observa en la llustracion 5-2 la triyodotironina esta formada por dos moléculas de
tirosina y tres de yodo. A partir de la desyodacion por medio de dos enzimas desyodinasas se
produce la pérdida de un atomo de yodo donde se obtiene el T3. La T3 una parte se encuentra
circulando en el torrente sanguineo y la otra es sintetizado por la hormona tiroidea. La funcién de
la T3 es la activacion del consumo de oxigeno, estimulacién de proteinas, carbohidratos y grasas

y equilibrar la temperatura corporal (Garcia y Fuentes, 2010: pp.258-268).

HO

llustracion 5-2: Estructura quimica de la triyodotironina

Fuente: Garcia y Fuentes, 2010.

Es una prueba completa que engloba la cantidad de T3 ligada a proteinas y de forma libre. Afecta
a casi todos los procesos fisiologicos en el cuerpo, incluyendo crecimiento y desarrollo,
metabolismo, temperatura corporal y ritmo cardiaco. Su funcién, es estimular el metabolismo de
los hidratos de carbono y grasas, activando el consumo de oxigeno, asi como la degradacion de

proteinas dentro de las células. La T3 esta presente en la sangre de dos formas diferentes:
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o T3 ligada a proteinas: se trata de la forma méas abundante, que esta adherida a proteinas
que ayudan a transportarla a través del cuerpo.

. T3 libre: la forma menos abundante, que circula libremente por el torrente sanguineo, sin
estar adherida a proteinas. Los efectos de la T3 en los tejidos son alrededor de cuatro veces méas
potentes que los de su prohormona T4, ya que ésta se une con mayor afinidad a los receptores de
las hormonas tiroideas producidas por el cuerpo humano, solo un 20% es T3, mientras que el 80%
es T4. El diagnostico de T3 ayuda en el despistaje de hipertiroidismo existe un aumento de T3
causando pérdida de peso, aceleracion del ritmo cardiaco y temblores (Garcia y Fuentes, 2018: p.45).
El valor de referencia de T3 libre 0 FT3 es 2.00 - 4.43 pg/ml (Garcia y Fuentes, 2010: pp.258-268).

2.2.4.3. Hormona estimulante de la tiroides (TSH)

En el llustracion 6-2 se muestra la hormona TSH estd regulada por la hipofisis, para la
produccién de hormonas tiroideas; la TSH actlan en procesos como metabolismo del yodo,
trofismo glandular, la sintesis de hormonas tiroideas y secrecién. El valor de referencia oscila

entre 0.4 — 4 mUI/mL (Mufioz et al., 2019: pp.190-199).
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llustracion 6-2 Regulacion de la hormona TSH

Fuente: Mufioz et al., 2019.

Efectos de la TSH

o Actlan en la produccidn de células de las glandulas para que finalmente se transformen

en cubiodes cilindricos
o Incrementa la protedlisis de la tiroglobulina intrafolicular liberando hormona tiroidea al
torrente sanguineo

o Favorece al acoplamiento y yodacion de la tirosina para formar hormonas tiroideas (Garcia
y Fuentes, 2010: pp.258-268).
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2.2.5. Hipertiroidismo

Es el cuadro clinico de exceso de hormonas tiroideas circulantes como consecuencia de
hipersecrecion tiroidea como consecuencia hay un aumento generalizado del metabolismo, la
produccién desmedida de las células foliculares de T4y T3, conlleva una produccién y liberacion
de TSH inferior a que se requiere el cuerpo, debido al incremento en la retroalimentacion negativa
por parte de las hormonas tiroideas sobre el hipotdlamo. Existen dos formas del hipertiroidismo
el clinico (con elevacion de T3y T4y depresion de la cifra de TSH) donde las personas presentan
signos y sintomas y el hipertiroidismo subclinico (cifras de T4 y/o T3 cerca del limite alto de
normalidad y TSH reducida. Para el tratamiento del hipertiroidismo se precisa conocer las causas,
porque es en base a la etiologia del paciente (Estitita, 2012, pp.61-66).

Las personas mas susceptibles a desarrollar esta enfermedad son los hombres desde los 60 afios
en adelante y son asintomaticos; por otro lado, existen pacientes que si presentan manifestaciones
clinicas entre ellas estan la sudoracion excesiva, irritabilidad, pérdida de peso, contracciones
musculares, también se ha notado que incluso puede llegar hasta causar demencia y cuadros
depresivos, arritmias debido a la sensibilidad del sistema al efecto de la hormona tiroidea (Estitita,
2012, pp.61-66).

Las formas de tratar el hipertiroidismo incluyen los medicamentos anti tiroideos, el yodo
radiactivo para destruir la tiroides y detener la produccién excesiva de hormonas y en ocasiones
la cirugia para extirpar (Estitita, 2012, pp. 61-66).

2.2.5.1. Signos y sintomas del hipertiroidismo

o Aumento del apetito sin embargo hay pérdida de peso
o Problemas para dormir

o Ansiedad lo que dificulta la concentracién

o Aumento de la sudoracion

o En hombre agrandamiento de las mamas

o Fatiga generalizada

o Pérdida de cabello

. Deposiciones frecuentes (Estitita, 2012, pp. 61-66).

2.2.5.2. Factores de riesgo del hipertiroidismo

o Antecedentes médicos: Si el paciente tiene enfermedades cronicas como anemia

perniciosa, diabetes tipo 1, dislipidemia, insuficiencia suprarrenal primaria.
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e Antecedentes familiares: Antecedentes de enfermedad de Graves (Estitita, 2012, pp. 61-66).

2.2.5.3. Complicaciones del hipertiroidismo

o Célculos renales
. La pérdida de calcio afecta a los huesos produciendo debilidad y sensacion de huesos
quebradizos que facilmente pueden fracturarse (osteoporosis).

. Efectos irreversible en el sistema cardiovascular (Estitita, 2012, pp. 61-66).

2.2.5.4. Diagnostico y tratamiento del hipertiroidismo

Una exploracidn fisica en el paciente detecta una glandula tiroidea grande, también preguntar al
paciente que sintomas tiene, en la enfermedad de Basedow sus reflejos tienden a estar aumentados
y los ojos presentan cierta anormalidad (Estitita, 2012, pp.61-66).

Para confirmar el diagnostico de hipertiroidismo se debe realizar pruebas séricas de TSH, T3L y
TAL, concentraciones bajas de TSH Y elevadas de T3l y T4L es comun en hipertiroidismo. Un
centellograma de la glandula tiroidea determinara si tiene bocio téxico nodular o inflamacion de
latiroides, finalmente medir la cantidad de yodo de la glandula tiroidea es otra manera de detectar
que tipo de hipertiroidismo padece el paciente (Corrales et al., 2020: pp.273-281).

El tratamiento médico dependerd de algunos factores como edad, condicion de salud,
comorbilidades no hay un Unico tratamiento a seguir sin embargo al momento de elegir un médico

asegurarse gque tenga experiencia en este tipo de patologias (Corrales et al., 2020: pp.273-281).

2.2.5.5. Clasificacion del hipertiroidismo

Hipertiroidismo primario: Este tipo de hipotiroidismo afecta a nivel de la glandula tiroidea

o Enfermedad de Graves-Basedow: Es una enfermedad autoinmune més frecuente en
mujeres entre 30-40 afios representa el 80% de casos de hipotiroidismo, es causada por la
produccién de anticuerpos contra el receptor de la TSH dando como resultado que incremento de
T4y T3. También es caracterizada por presentar oftalmopatia, bocio difuso y mixedema pretibial
y se asocia a comorbilidades como diabetes mellitus y anemia, antecedentes familiares e
insuficiencia de yodo (Mufioz et al., 2019: pp.190-199).

o Tirotoxicosis inducida por yodo: Es causada por farmacos como la amiodarona,
medicamentos expectorantes y exposicion a examenes radioldgico en la que utilizan yodo pueden

ser los factores desencadenantes de un hipertiroidismo con la ausencia de sintomas (Mufioz et al.,
2019: pp.190-199).
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o Bocio multinodular téxico: Constituye la segunda causa mas frecuente de hipertiroidismo
esta determinado por la disminucion o concentraciones nulas de TSH junto con laa T3Ly T4L
elevadas, frecuentemente son pacientes mujeres de edad avanzada, el tratamiento es con yodo
incluso en mayor concentracion que para la enfermedad de Graves Basedow, también se recurre
a cirugia cuando existe sospecha de malignidad (Mufioz et al., 2019: pp.190-199).

o Adenoma nodular toxico: Es frecuentemente en pacientes de 30-40 afios de edad y se
detecta al realizar una exploracién fisica, se palpa un Unico nédulo en la tiroides y suele ser de
gran tamano, el analisis del perfil tiroideo en estos pacientes generalmente es TSH indetectable
mientras que la T3L y T4L elevada. Se puede aplicar otros estudios de ecografia de tiroideas para

la confirmacion de la patologia (Mufioz et al., 2019: pp.190-199).

Hipertiroidismo secundario: Afectan a la glandula hipofisaria generalmente la causa es por

presencia de un adenoma en la hipdfisis, resultando un incremento en la produccién de TSH,

T3L y T4, mientras que en el test de TRH denota ausencia de la TSH (Corrales et al., 2020: pp.98-
100).

Hipertiroidismo subclinico: Tiene una prevalencia de 0.5% del total de la poblacién y

generalmente no presenta sintomas, esta caracterizado por la TSH bajo o no detectable y los
niveles de T3L y T4L dentro de los parametros normales, afecta principalmente al sistema

cardiovascular y 6seo (Corrales et al., 2020: p.98-100).

2.2.6. Hipotiroidismo

Es un sindrome clinico de fallo a nivel de la glandula tiroides con manifestaciones clinicas y
bioguimicas, en los paises en desarrollo aumenta la prevalencia de este tipo de patologia por la
ausencia de yodo en la dieta. El hipotiroidismo afecta especialmente a mujeres en etapa de
reproduccion, esta caracterizada TSH elevada y disminucién de T3L y T4L, debido a una
retroalimentacién negativo en el hipotdlamo dando como resultado la sobreproduccion de
hormonas tiroideas (T3 y T4) incluso el paciente tiende a presentar bocio. Para el diagnostico de
hipertiroidismo se deben realizar examenes de perfil tiroideo entre ello tenemos TSH, T3L 'y T4L

para su posterior evaluacion por el medico (Garcia y Fuentes, 2009: p.15).

2.2.6.1. Signos y sintomas del hipotiroidismo

Generalmente los sintomas son confundidos o le atribuyen al envejecimiento como pérdida de

peso y cansancio en la mayoria de los casos, pero la patologia avanza por tanto el metabolismo
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va ralentizandose, por ello es necesario un control médico continuo. A continuacién, se describen
algunos:

Cuando los niveles de hormona tiroidea estan bajos, las células del cuerpo no pueden recibir
suficiente hormona tiroidea y los procesos corporales comienzan a funcionar con lentitud. A
medida que el cuerpo comienza a funcionar con lentitud, usted podra notar que siente mas frioy
se fatiga mas facilmente, que su piel se reseca, que tiene tendencia a olvidarse de las cosas y a
encontrarse deprimido y también comienza a notar estrefiimiento. Como los sintomas son tan
variados, la Ginica manera de saber con seguridad si tiene hipotiroidismo es haciéndose las pruebas
de sangre (Nacion, 2014, pp.139-159).

o Denota una piel seca como resultado que el paciente tiene sensibilidad al frio.
o Rigidez, dolor e inflamacion en los masculos y articulaciones.

o Su ritmo cardiaco lento alterando la presion sanguinea.

o Su metabolismo se ralentiza por tanto aumenta de peso.

o Periodos menstruales irregulares o mas intensos de lo normal.

o Agrandamiento de la glandula tiroides o formacion de bocio.

o Afinamiento del cabello.

o Facilmente se olvida las cosas.

o Siente cansancio, fatiga y excesivo suefio.

o Periodos de depresion y ansiedad.

o Estrefiimiento.

. Incrementa los niveles de colesterol en la sangre (Nacion, 2014: pp.139-159).

2.2.6.2. Factores de riesgo del hipotiroidismo

o Antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes o tiroideos.

o Mujeres mayores de 60 afios.

o Durante el embarazo y post parto.

o Tiroidectomia parcial o total.

o Exposicion y tratamiento con yodo radioactivo.

. Se someti6 a radioterapia en el cuello o en la parte superior del pecho (Xiay Hisao, 2014:
pp.13-19).

2.2.6.3. Complicaciones del hipotiroidismo

o Bocio: Por la sobreproduccion de hormonas tiroideas la gldndula se agranda formando

bocio y puede causar molestias con la deglucion o la respiracion. Aunque no es incomodo sin
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embargo afecta tu apariencia.

o Problemas del corazén: EIl hipotiroidismo eleva los niveles de colesterol LDL
(lipoproteina de baja densidad) o también Ilamado colesterol malo causando problemas de
insuficiencia cardiaca y arritmias.

o Problemas de salud mental: Al inicio comienza con alteracién en el estado de &nimo luego
presenta ansiedad y finalmente produce depresién.

. Infertilidad: Interfiere en procesos de ovulacion (Xiay Hisao, 2014: pp.13-19).

2.2.6.4. Diagnéstico del hipotiroidismo

Los sintomas mencionados en el apartado anterior son una referencia, sin embargo, no existe
ningln paciente gue tenga todos los sintomas y signos caracteristicos del hipertiroidismo.

. Un cribado del historial familiar es importante para conocer si es hereditario, cambios en
su salud que sugieran que su organismo esta funcionando con lentitud y consumo de
medicamentos que pueda causar hipotiroidismo (amiodarona, litio, interferén alfa, interleukina-2
y talidomida) Un examen fisico buscara cambios tales como resequedad de la piel, inflamacién,
reflejos lentos y latido cardiaco més lento. Los exdmenes de laboratorio en sangre como TSH
(hormona estimulante de la tiroides), esta es la prueba més importante y sensible para el
hipotiroidismo; mide la cantidad de tiroxina (T4) que se le pide producir a la tiroides, una TSH
anormalmente alta significa hipotiroidismo. También se solicita la prueba de T4y T3 libre, porque
la mayoria de estas hormonas en la sangre se encuentra unida a una proteina llamada globulina
ligadora de tiroxina y esta no puede penetrar en las células del cuerpo. Solamente un 1% a 2% de

T. y Tsen la sangre se encuentra sin ligar (“libre”) y puede entrar en las células (Xiay Hisao, 2014:
pp.13-19).

2.2.6.5. Tratamiento

. El hipotiroidismo no se puede curar, pero en casi todos los pacientes el hipotiroidismo se
puede controlar por completo. Este se trata reemplazando la cantidad de hormona tiroidea que su
tiroides ya no puede producir, para devolver su TSH y T4 a niveles normales. Es asi como aun
cuando su glandula tiroides no pueda funcionar normalmente, el reemplazo de T4 puede restaurar
los niveles de hormona tiroidea en su organismo y las funciones de su cuerpo. Las pildoras de
tiroxina sintética contienen hormona exactamente igual a la T4 que produce normalmente su
glandula tiroides. Todos los pacientes hipotiroideos excepto aquellos con mixedema severo

pueden ser tratados en forma ambulatoria, sin tener que ser hospitalizados (Xia y Hisao, 2014: pp.13-
19).
El Unico peligro de la tiroxina ocurre cuando se toma demasiada 0 muy poca, Si consume muy
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poca, el hipotiroidismo persistird y el exceso desarrollard sintomas de hipertiroidismo es decir

una glandula tiroides hiperactiva (Xiay Hisao, 2014: pp.13-19).

2.2.6.6. Clasificacion del hipotiroidismo

Hipotiroidismo primario: A nivel mundial la prevalencia del hipotiroidismo primario es de 3.8%

a 4.6% y la causa principal son enfermedades autoinmunes, aumenta el riesgo si el paciente tiene
enfermedades cardiovasculares y dislipidemias. Otras causas son después de la cirugia para el
hipertiroidismo o el bocio, terapias con exceso de yodo radioactivo, propiltiouracilo, litio,
interferon-alfa, metimazol y en inhibidoras de la tirosina cinasa para el cancer ) (Hershman, 2021,
pp.41-70).

o Diagnostico: Las pruebas diagnoésticas para la deteccion de hipotiroidismo primario es
TSH elevado y T3l y T4l bajo, ademas antecedentes familiares, enfermedades autoinmunes y
manifestaciones clinicas del paciente. La deteccion de siendo de anti-TPO es de utilidad clinica
para determinar si es un sindrome de Hashimoto, en caso de que el paciente tenga antecedentes.

o Tratamiento: Constituye un reemplazo hormonal con levotiroxina y suele prescribirse
segun el objetivo terapéutico en una dosis inicial de 1,6 pug/ kg / dia. Un hipotiroidismo no tratado

a tiempo puede desencadenar enfermedades cardiovasculares (Hershman, 2021, pp.41-70).

Hipotiroidismo secundario: El origen de esta patologia es por dafios en el hipotdlamo

produciendo una cantidad insuficiente de hormona liberadora de tirotropina (TRH) y por dafio
a nivel de la hipdéfisis dando como resultado una cantidad insuficiente de TSH.  Estas
alteraciones hipofisaria-hipotaldmica disminuyen en la sintesis de TSH bioactiva por factores
biolégicos como tumores hipofisarios o hipotalamicos, necrosis hemorragica postparto,
enfermedades infiltrativas e inflamatorias de la hipofisis los glucocorticoides factores fisicos
como lesiones quirdrgicas y consumo de farmacos (dopamina bexaroteno y cocaina) (Mufioz, 2019:
p. 605-614).
o Diagnostico: Para el diagnostico se requiere de pruebas de laboratorio hormonales para
la medicion de TSH, T3l y T4l. La clinica de un paciente con hipotiroidismo secundario es TSH
bajo y T3l y T4l en la préactica clinica debido que la mayoria de los criterios clinicos son
inespecificas no se distingue entre hipotiroidismo secundario e hipotiroidismo central.
e Tratamiento: La levotiroxina es el tratamiento estandar, en el hipotiroidismo subclinico
mantiene el nivel de T4 libre en la mitad superior del intervalo del valor de referencia y asi

volver el estado eutiroideo (Mufioz, 2019: p.605-614).

Hipotiroidismo subclinico: Esta alteracion tiroidea es mas frecuente en mujeres de 40 afios debido

a cambios hormonales producidos por la menopausia y afecta al 10% en caso de adultos mayores.
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El hipotiroidismo subclinico esta caracterizado por ausencia de manifestaciones clinicas en el
paciente y un perfil tiroideo ligeramente alterado (Mufioz, 2019: p.605-614).

o Diagnostico: Posee una clinica de TSH alta y T3l y T4l normal, en su mayoria de caso
esto es tan leve que no presenta sintomas. Por ello un control de TSH, es indispensable debido a
que los valores de T3L Y T4L generalmente no varian considerando los valores de referencia de
TSH de 4 a 10 Ul/ml (Mufioz, 2019: p.605-614).

o Tratamiento: Consiste administrar levotiroxina sodica en dosis de 25 a 50 mcg/dia cuando
la TSH supera los 10 mcg hasta que se normalice, en caso de que la TSH sea menor a <10 mcg
no se debe administrar y en pacientes que se sospecha enfermedades autoinmunes y

cardiovasculares (Mufioz, 2019: p.605-614).

2.2.7. Método de quimioluminiscencia

2.2.7.1. Maglumi TSH CLIA

Principio de la prueba

Este es un ensayo inmunoluminomeétrico tipo sandwich; usa un anticuerpo monoclonal anti-TSH
para marcar ABEI y otro anticuerpo monoclonal para marcar FITC. La muestra y el calibrador se
mezclan completamente con la etiqueta ABEI, la etiqueta FITC y las microesferas magnéticas
recubiertas con anti-FITC y se incuban a 37 °C formando un sdndwich. Después de sedimentar
en un campo magnético, decantando el sobrenadante para pasar por un ciclo de lavado.
Posteriormente, se afiaden los reactivos de partida y se inicia una reaccion quimioluminiscente
flash. La sefial luminosa se mide mediante un fotomultiplicador como RLU en 3 segundos, siendo
proporcional a la concentracion de TSH presente en la muestra de analisis (Piketty y Herbomez, 2020:
p.1).

Procedimiento de la prueba

Tomar 100 pl de muestra y calibrador
Anadir 40 pl etiqueta ABEI

Afadir 40 pl etiqueta FITC

Anadir 20 pl nano microesferas magnéticas
Dejar 30 minutos en incubacion

Lavar con 400ul una sola vez

N o~ DN

Medicién de TSH en el equipo en 3 segundos (Piketty y Herbomez, 2020: p.1).
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Resultados
El equipo calcula automaticamente la concentracion en cada muestra, mediante una curva de
calibracion generada mediante un procedimiento de curva maestra de calibracion de 2 puntos. Los

valores de referencia son 0,3-4,5 pUl/ml (Piketty y Herbomez, 2020: p.1).

2.2.7.2. Maglumi FT3 CLIA

Principio de la prueba

Es un ensayo inmunoluminométrico competitivo que utiliza un anticuerpo monoclonal anti-T3
para etiquetar ABEI y un antigeno T3 purificado para etiquetar microesferas nano magnéticas. La
muestra, el control, el tampdn, la etiqueta ABEI, se mezclan totalmente y se incuban a una
temperatura de 37 °C. A continuacion, se agrega microesferas magnéticas nano y se incuban la
muestra junto con las microesferas, para unirse de manera competitiva a la etiqueta ABEI,
formando un inmunocomplejo, después de sedimentar en un campo magnético, se decanta el
sobrenadante y realiza un ciclo de lavado. Finalmente, se afiaden los reactivos de partida y se
inicia una reaccion quimioluminiscente flash. La sefial luminosa se mide mediante un
fotomultiplicador como RLU en 3 segundos y es proporcional a la concentracién de T3 presente

en el analito (Piketty y Herbomez, 2020: p.1).

Procedimiento de la prueba

Agregar 40ul muestra y calibrador

Agregar 40 pl etiqueta ABEI

Agregar 40 pl de buffer

Incubar 5 minutos

Agregar 20 ul microesferas nano magnéticas
Incubacién durante 10 minutos

Lavar 1 vez con 400pl

O N o gk~ 0 N =

Medir los resultados en 3 segundos (Piketty y Herbomez, 2020: p.1).

Resultados

Los valores de referencia para FT3 son: 1,21-4,18 pg/ml (Piketty y Herbomez, 2020: p.1).

2.2.7.3. Maglumi FT4 CLIA
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Principio de la prueba

Utiliza un anticuerpo monoclonal anti-T4 para unirse a ABEI y un antigeno T4 purificado para
cubrir las microesferas nano magnéticas. La muestra, el calibrador, el tampén se mezclan
completamente con la etiqueta ABEI y las microesferas nanomagnéticas y se incuban a 37°C.
Luego, la muestra y las microesferas nanomagnéticas se unen competitivamente a la etiqueta
ABEI, formando un inmunocomplejo, después de sedimentar en un campo magnético, se decanta
el sobrenadante y luego lavar por una vez. Para concluir la reaccion, se afiaden los reactivos de
partiday se inicia una reaccion quimioluminiscente. Se mide mediante un fotomultiplicador como

RLU en 3 segundos y es proporcional a la concentracion de FT4 (Piketty y Herbomez, 2020: p.1).

Procedimiento

Tomar 40ul muestra y calibrador

Adicionar 40 pl etiqueta ABEI

Adicionar 40 pl de buffer

Adicionar 20 pl nano microesferas magnéticas
Incubar durantel5 minutos

Lavar por una vez con 400 pl

N o g s~ wDdh e

Medir el analito en 3 segundos (Piketty y Herbomez, 2020: p.1).

Valor de referencia

El factor de conversién: 1 pg/ml = 1,287 pmol/L, con un valor de referencia de 8,9-17,2 pg/ml
(Piketty y Herbomez, 2020: p.1).

2.2.8. Alteraciones tiroideas y comorbilidades

2.2.8.1. Alteraciones tiroideas y su relacion con la diabetes

El surgimiento de la disfuncion tiroidea en un estado diabético esta sujeto a modificaciones
cruciales ocurridas en diferentes procesos, es facil pensar en la posibilidad de encontrar una
relacién estrecha entre la diabetes mellitus tipo 2 y la disfuncion tiroidea si se toma como base
que la insulina y las hormonas tiroideas que se encargan de la regulacion del metabolismo en
principio (Arland, 2020: pp.93-100).

Gracias al afecto anabolico de la insulina se produce una mejora en la disponibilidad de la TSH,
se suma a ello el aumento de la concentracidn sérica del péptido C, liberado de manera conjunta
con la insulina desde las células B en el pancreas a partir de la proinsulina. Hasta hace poco se

creia que este péptido era no funcional, pero hoy se sabe que modula algunas funciones celulares
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al ligarse a un receptor de superficie acoplado a proteina G. Uno de sus efectos es favorecer la
actividad de la bomba sodio-potasio ATPasa (Na+-K+ ATPasa) necesaria para la sintesis proteica
de muchas hormonas incluyendo la TSH (Duque, 2019: p.34-45).

Sin embargo, se requieren mas estudios que permitan dilucidar la fisiopatologia de este proceso,
dado que estudios en animales muestran que durante la diabetes inducida hay reduccion en la
sintesis y por ende en los niveles séricos de la hormona liberadora de tirotropina (TRH) producida
desde el hipotalamo, lo que acarrea simultdneamente una reduccion de TSH, T4 y T3 en suero.
También se han evidenciado trastornos en la etapa de conversion de T4 a T3 en algunas células
blanco como los hepatocitos, en respuesta a la disminucion de la expresion y funcion de enzimas
deiodinasas, lo que hace posible encontrar niveles bajos de T3. Incluso, hay soportes que indican
que durante la prediabetes los niveles bajos de T3 libre (FT3) estan acompafiados de un
incremento atipico de T3 reversa (rT3), un producto alterno de la deshalogenacion de T4 con
menos actividad bioldgica que T3 (Arland, 2020: pp.93-100).

Los factores autoinmunes e inflamatorios son otro aspecto para considerar, en pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 son mas propensos a desarrollar autoanticuerpos dirigidos contra otras
glandulas endocrinas ademas del pancreas, entre ellas la tiroides. Se pueden encontrar en estos
individuos anticuerpos anti-tiroglobulina (Tg-Ab), anti-peroxidasa tiroidea (TPOAb), anti-
receptor de TSH (TR-Ab) entre otros. Ahora se han expuesto teorias que defienden que el
surgimiento de DT en DM2 obedece a causas autoinmunes (Arland, 2020: pp.93-100).

El estado inflamatorio crénico de la diabetes mellitus tipo 2 esta relacionado con la elevacion de
citoquinas como el factor de necrosis tumoral- alfa (TNF-a.), las interleuquinas 6, 8 y 1 (IL-6, IL-
8, IL-1) y la leptina, provenientes en gran parte de los macréfagos del tejido adiposo y del estrés
oxidativo producido posiblemente por la elevacion de metabolitos como glicidos, lipidos y acidos
grasos. De este modo, debe considerarse la obesidad como un factor que participa sinérgicamente
en la aparicion de complicaciones asociadas (Arland, 2020: pp.93-100).

Recientes investigaciones revelan la existencia de una correlacion directa entre la IR, la obesidad
y las adipocitoquinas con la disfuncién del simportador sodio — yoduro (NIS), una proteina de
membrana que facilita el transporte activo de yoduro en las células foliculares y en los enterocitos,
lo que se traduce en bajos niveles séricos del anidn y en alteraciones en la sintesis de tironinas. El
incremento del estrés oxidativo por aceleracion de la cadena respiratoria facilita la aparicion de
especies reactivas de oxigeno (ROS), el aumento del éxido nitrico (NO) y el consumo de
antioxidantes endégenos. Ademas, la exposicién permanente de la glucosa a las proteinas séricas
y constitutivas favorece su interaccion y posterior unién irreversible a través de mecanismos de
glicacion, formandose diferentes productos finales de glicacion avanzada (AGEs), estos

desequilibrios han sido implicados en la patogénesis de enfermedades autoinmunes tiroideas
(Arland, 2020: pp.93-100).
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Finalmente, la sobre posicidn de rutas mitogénicas mediadas por los altos niveles de insulina, los
factores de crecimiento insulinico 1y 2 (IGF 1y 2), el factor de crecimiento epidérmico (EGF) y
el péptido similar al glucagon -1 (GLP1), actian como factores de crecimiento de las células que
componen la tiroides, lo que altera la division celular y la morfologia glandular. Sustentando lo
anterior, hay estudios que indican que la prevalencia de nddulos tiroideos aumenta con la
presencia simultanea de diabetes mellitus en parte por la sobreexpresién de los IGF en las células
foliculares y células C, méas grave aun, este estimulo en el crecimiento es uno de los agentes

considerados como desencadenantes del carcinoma de tiroides (CT) (Arland, 2020: pp.93-100).

2.2.8.2. Alteraciones tiroideas y su relacion con dislipidemias

Las hormonas tiroideas han sido reconocidas como hormonas que regulan diversos procesos del
metabolismo, incluyendo la sintesis, movilizacion y degradacion de lipidos. Una de las causas de
enfermedad cardiovascular es la disfuncion de las hormonas tiroideas, se estima que entre el 1.3
y 12% de los pacientes con hipercolesterolemia tienen hipotiroidismo.

El riesgo de dislipidemias, asociado a alteraciones tiroideas, se demuestra en pacientes con
hipotiroidismo con niveles consistentemente elevados de colesterol y triglicéridos (TG), mientras
los pacientes hipertiroideos muestran niveles reducidos de lipidos. También algunos trabajos han
mostrado alteraciones de los lipidos en el hipertiroidismo subclinico, sugiriendo gque las hormonas
tiroideas, y la hormona estimulante de la tiroides (TSH) ejercen efectos independientes sobre el
metabolismo lipidico (Bastidas, 2018, p.1-9).

Respecto a los mecanismos de accion de las hormonas tiroideas y TSH sobre los lipidos, avances
en biologia molecular han demostrado que pueden actuar a través de inducir la expresion de la 3-
hidroxi-3-metil-glutaril-CoA reductasa (HMG-CoA), del receptor de lipoproteinas de baja
densidad (LDLR), la lipasa, la proteina de transferencia de ésteres de colesterol (CETP) y otras
enzimas y moléculas involucradas como factores de riesgo cardiovascular (Bastidas, 2018, p.22).
También se describié que la TSH induce la adipogénesis, lipdlisis y aumentan la actividad de la
HMG-CoA,; dado que el hipotiroidismo y el hipertiroidismo son condiciones mas comunes en la
poblacion general, la relacion entre las hormonas tiroideas y el perfil lipidico en la poblacion
eutiroidea ha generado mucho interés, porque pueden generar conocimiento para la prevencion
de la enfermedad tiroidea en esta poblacion. Aunque varios estudios han revelado que la tiroxina
libre (T4L), la triyodotiroxina libre (T3) y la TSH se asocian significativamente con el perfil
lipidico independientemente del sexo, en la mayoria de ellos, T4, T3 y TSH no se han medido
juntas. Por lo tanto, no es posible excluir los efectos de la interaccion entre T3, T4 y TSH en

asociacion con el perfil lipidico, sin embargo, hay una creciente cantidad de evidencia que indica
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gue esta asociacion es parcialmente aportada por el efecto directo de la TSH sobre el perfil lipidico

y también asociada con sindrome metabolico (Moreira, et al. 2015: pp.18-22).

2.2.8.3. Alteraciones tiroideas y su relacion con la anemia

Los pacientes con alteraciones tiroideas de origen inmune (AT]I), frecuentemente comparten otras
enfermedades autoinmunes y tienen una mayor probabilidad de desarrollar una anemia perniciosa
(AP) comparados con la poblacion general. En algunos estudios puede llegar al 40%,
especialmente en la poblacion anciana, en la cual es cada vez mas frecuente encontrar un déficit
de vitamina B12. La relacion entre alteraciones tiroideas autoinmunes y anemia perniciosa se
atribuye a que comparten una patogenia autoinmune tanto por la alta prevalencia de anticuerpos
antifactor intrinseco en las ATl como por el alto riesgo para desarrollar AP en los pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 y ATI (Rivolta et al., 2015: p.31).

Es un hecho conocido que tanto la metformina como los inhibidores de la bomba de protones
(IBP) disminuyen los valores de V-B12 plasmatica; segln los datos del Sistema de Informacion
de la Prestacion Farmacéutica de Castilla y Ledn el consumo de ambos principios activos esta

entre los 8 mas usados (Rivolta et al., 2015: p.31).

2.2.8.4. Alteraciones tiroideas y su relacion con enfermedades cardiovasculares

Los receptores de la hormona tiroidea (TH) se localizan tanto en tejidos endoteliales vasculares
como miocardio, interviniendo en la homeostasis de TH circulante necesaria para regular la
funcion del 6rgano terminal. Cambios menores en la concentracién de TH pueden generar un
impacto desfavorable en el sistema cardiovasculares (CV), la disfuncion tiroidea se asocia con
un incremento del 20-80% en morbilidad vascular y riesgo de mortalidad. (Guerrero,Pefia, 2018, p.23).
Tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo pueden causar disfuncion cardiovascular. Este
Gltimo produce un aumento del colesterol total y LDL, hipertension diastélica, deterioro
endotelial secundario a vasodilatacion dependiente, rigidez arterial, trombogenicidad por
mecanismos aln no descritos, disfuncion sistélica y diastélica del ventriculo izquierdo (Guerreroy
Pefia, 2018: pp.93-109).

El hipotiroidismo clinico y subclinico se asocia con estados reversibles de disfuncion endotelial
por lo que es frecuente encontrar comorbilidades como hipertensién arterial y aterosclerosis. A
largo plazo, tiende a deteriorarse la funcion diastolica ventricular izquierda por disminucion de la
velocidad de relajacion miocérdica y llenado ventricular temprano. Cuando la funcidn tiroidea
estd disminuida, la contractilidad cardiaca disminuye y el gasto cardiaco se encuentra reducido.

Estas alteraciones se traducen en una menor actividad de la SERCA 2 y un aumento de
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fosfolamban, el SERCA 2 esta regulado positivamente por T3, la funcion de esta es bombear los
iones de calcio (Ca2p) que regresan al reticulo sarcoplasmico en la fase de relajacion de la
contraccién del miofilamento, y la fosfolamban, la cual regula la actividad de SERCA2. Estos

cambios en las concentraciones de proteinas producen alteracion de la funcién diastolica cardiaca
(Guerrero y Pefia, 2018: pp.93-109).

Por otro lado, el hipotiroidismo subclinico puede acelerar directamente la disfuncion endotelial a
través de vias moleculares especificas en las células endoteliales afectadas, produccién de 6xido
nitrico (NO) y el aumento de la degradacién de los vasodepresores intermedios. Las
microparticulas derivadas del endotelio circulante (EMPs) se definen como una poblacion
heterogénea de vesiculas que son liberados por la vesiculacion celular y la fisién de la membrana
de las células endoteliales, derivan de las células endoteliales activadas o apoptéticas que
desempefian un papel fundamental en la reparacién endotelial, lesion tisular y remodelado
vascular. Las EMPs incorporadas en las células endoteliales, por interaccién con las integrinas
alfa y beta que se expresan en la superficie de las microparticulas, realizan su efecto bioldgico
estimulando directamente las células o mediante la transferencia de receptores de superficie. Sin
embargo, el papel causal del patron EMP en los pacientes con hipotiroidismo subclinico ain no
esta claro. Probablemente, la funcién tiroidea baja puede disminuir la expresion de los receptores
de superficie, 6xido nitrico sintasa endotelial, proteinas de sefial y las moléculas que conduce a la
desregulacion en la célula a célula de reconocimiento, cooperacion y transferencia de informacion
(Guerrero y Pefia, 2018: pp.93-109).

Estudios que investigan la coagulacion en el hipotiroidismo manifiesto han dado resultados
contradictorios, una investigacién compara hipotiroidismo moderado y severo en pacientes con
controles eutiroideos, encontraron que pacientes con hipotiroidismo moderado disminuyeron la
actividad fibrinolitica y fueron méas susceptibles a la formacion de codgulos, mientras que los
pacientes con grave hipotiroidismo habia aumentado la fibrindlisis y antigeno activador del
plasmindgeno del tejido inferior; otro estudio mostr6 disminucién de la actividad antitrombina I11
y aumento de los niveles de fibrindgeno, y antigeno inhibidor del activador de plasminégeno en
pacientes con hipotiroidismo subclinico podria explicar un potencial estado hipercoagulable
(Guerrero y Pefia, 2018: pp.93-109).

El hipotiroidismo estd asociado a elevacion y mayor oxidacion de LDL, lo que promueve
aterogeénesis. La hiperlipidemia en el hipotiroidismo se debe a una disminucién en los receptores
de LDL, lo que resulta en la eliminacion del colesterol reducido del higado y disminucién de la
actividad de 7alfa-hidroxilasa, que se activa por TH (Guerrero y Pefia, 2018: pp. 93-109).

Existen evidencias de que la aterosclerosis, enfermedad arterial coronaria y riesgo de infarto estan
incrementados en el hipotiroidismo subclinico, en proporcion directa a los niveles de TSH, esto

se podria explicar por la presencia de dislipidemia e hipertension, asi como marcadores de riesgo
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cardiovascular tales como; elevacion de los niveles séricos de PCR y homocisteina, alteraciones

de la coagulacion y disfuncion endotelial (Guerrero y Pefia, 2018: pp.93-109).

2.2.8.5. Alteraciones tiroideas y su relacion conenfermedades renales

La relacion entre el funcionamiento tiroideo y renal se ejerce en ambos sentidos, normalmente,
las hormonas tiroideas incrementan el flujo cardiovascular y filtracion glomerular, aumentan la
secrecion y reabsorcion a nivel tubular (incluyendo Calcio), ademas de la funcién hormonal renal.
También interviene en el sistema renina-angiotensina-aldosterona. Por todo ello, en el
hipotiroidismo se produce un aumento de la creatinina sérica, trastornos electroliticos como
hiponatremia, retencién hidrica por aumento de la vasopresina, mayor proteinuria por aumento
de permeabilidad capilar glomerular y la tasa de filtracion glomerular se reduce entre 40 y 55 %.
Por otro lado, en pacientes con Insuficiencia Renal Croénica (IRC), por efecto del sindrome
nefrético, la hemodialisis y la dialisis peritoneal, se produce pérdida de proteinas, muchas de ellas
ligadas a hormonas tiroideas. Ademas, en las nefropatias ocurre pérdida de iodo y selenio que
alteran la sintesis hormonal tiroidea, junto con la acidosis metabolica, se ha visto que la frecuencia
de hemaodialisis no afecta los dosajes de estas hormonas (Flores, 2017, pp.83-90).

El hipotiroidismo subclinico es una afectacion del perfil tiroideo generalmente asintomatica
caracterizada por niveles sanguineos elevados de la hormona estimulante del tiroides (TSH), entre
4,5y 10 w/mL, con niveles sanguineos normales de las otras hormonas tiroideas. Afecta al 10 %
de la poblacion general. En la poblacion paraguaya, un estudio realizado en un laboratorio de
referencia de afecciones tiroideas hall6 una frecuencia de hipotiroidismo subclinico en 63,1% y
de hipertiroidismo subclinico en 36,9 %. La frecuencia de hipotiroidismo subclinico aumenta
progresivamente con la disminucion de la tasa de filtracion glomerular, especialmente el de origen
no autoinmune, denominado sindrome de T3 bajo. Se caracteriza por la disminucion del T3 total
mas que el T3 libre o T3 reversa. Este fendmeno se debe a diversos factores como la acidosis
metabolica, la hipoproteinemia, la retencién del iodo sérico y el aumento de las citoquinas (Flores,
2017, pp.83-90).

Otra forma clinica de hipotiroidismo esta dada por T4 libre bajo con TSH normal, que es debida
esencialmente a la baja unidn proteica y se denomina sindrome del enfermo eutiroideo. Este
mismo cuadro se observa en pacientes con insuficiencia cardiaca, neoplasias, infecciones. A
menor depuracién de creatinina, mayor es la frecuencia de hipotiroidismo. Asi, de una frecuencia
de 5 % en estadio 1, aumenta hasta 23 % en estadio 5. En aquellos en hemodidlisis, la prevalencia
oscila entre 13- 25 %, se desconoce la frecuencia de estos trastornos en los pacientes con IRC del
Paraguay. Segun algunos estudios, el tratamiento del hipotiroidismo subclinico retrasa el avance

de la IRC. Actualmente esta terapéutica es controversial, pues no se establecio el nivel de TSH
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para tratar con tiroxina a estos pacientes con nefropatia cronica, considerando los probables
efectos toxicos de esta hormona con la funcidn renal deteriorada, las guias americanas de

endocrinologia y de tiroides recomiendan tratar si TSH >10 p/mL (Flores, 2017, pp.83-90).

2.2.8.6. Alteraciones tiroideas y su relacion con enfermedades del higado

Las hormonas tiroideas (HTs) regulan el rango metabdlico de los hepatocitos y las funciones de
este sobre el metabolismo, y a la inversa, el higado regula la activaciéon de estas y por tanto
también sus efectos sistémicos. Consecuentemente la disfuncion tiroidea puede alterar la funcion
hepatica interfiriendo en el metabolismo de las hormonas tiroideas. Ademas, varias enfermedades
y farmacos pueden afectar a ambos érganos concomitantemente (Brandan et al., 2019: p.439-443).

En el tiroides se producen triyodotironina (T3) y tiroxina (T4). La T3 tiene mas afinidad por los
receptores de membrana, es por tanto mas efectiva. La T4 mediante deionizacion dara lugar a T3,
esta conversion se produce fuera del tiroides. El higado y los rifiones se encargan del 30-40% de
este proceso. Ademas, el higado sintetiza proteinas plasmaticas a las que van ligadas las HTs
cuando circulan por el plasma sanguineo (prealbimina, albdmina y la globulina fijadora de
tiroxina), siendo el componente libre el que tiene actividad bioldgica (Brandan et al., 2019: p.439-443).
En enfermedades cronicas se produce el sindrome del enfermo eutiroideo; hay una disminucion
de las formas activas de las HTs (T4 normal, T4L normal o elevada, T3y T3L disminuidas y T3r
aumentada), un mecanismo de adaptacion que conlleva una disminucién del metabolismo basal y
menores requerimientos caldricos. Algo similar ocurre en las enfermedades hepaticas crénicas.
Este estado de hipotiroidismo adaptativo reduce el metabolismo de los hepatocitos, ayudando a
preservar su funcion y los depdsitos proteicos. Los pacientes con hipotiroidismo y cirrosis
presentan mejor funcidn hepatica que los pacientes cirréticos eutiroideos, de hecho, se asocia con
menor tasa de descompensacion (Brandan et al., 2019: pp.439-443).

Los pacientes con hepatopatias autoinmunes primarias presentan mayor prevalencia de
enfermedades tiroideas autoinmunes. La asociacion mas importante se da entre la colangitis biliar
primaria (CBP) y la tiroiditis autoinmune, ya que hasta un 25% de los pacientes con CBP pueden
tener tiroiditis autoinmune. Se ha visto que la tiroiditis autoinmune es mas frecuente en pacientes
con VHC, donde la estimulacién crénica de los tejidos linfaticos provocados por el virus sea
probablemente la causa de que la prevalencia de autoanticuerpos sea mayor. Ademas, algunos
tratamientos para hepatitis virales con interferdn alfa pueden provocar alteraciones tiroideas hasta
en un 10% de los casos. El sorafenib, un inhibidor de la proteinquinasa empleada en el tratamiento
del hepatocarcinoma, y paraddjicamente también en aprobacion reciente para el cancer
diferenciado de tiroides (papilar/folicular/de células de Hdrtle), también puede alterar la funcion

tiroidea por lo que se aconseja monitorizacion durante su USO (Brandan et al., 2019: pp.439-443).
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Un incremento de HTs estimula el metabolismo basal, hay mayor requerimiento energético y
consumo de oxigeno: se moviliza grasa desde el tejido adiposo, estimula la lipogénesis hepética
de novo y mejora la oxidacion de los acidos grasos a nivel mitocondrial. Ademas, el colesterol es
captado por los hepatocitos para excretarlos como acidos biliares, aumenta la gluconeogénesis, la

glucogendlisis, la captacion de glucosa por parte de las células y el catabolismo de las proteinas
(Brandan et al., 2019: pp.439-443).

El hipotiroidismo puede mimetizar muchos sintomas de la enfermedad hepatica, incluyendo
mialgias, fatiga, calambres musculares, elevacidén de AST (secundario a la miopatia), colestasis
por excrecion disminuida de bilirrubina y bilis, coma mixedematoso (puede haber
hiperamoniemia), ascitis y edemas. La ascitis normalmente es rica en proteinas y puede tener una
etiologia mixta: fallo cardiaco derecho cronico que a su vez produce fibrosis hepatica. En otros
pacientes el hipotiroidismo produce aumento de permeabilidad del endotelio vascular sin que
haya fallo cardiaco derecho. Todos estos cambios pueden remitir al iniciar levotiroxina (Brandan et
al., 2019: pp.439-443).

En el hipertiroidismo puede haber un aumento de AST y ALT hasta en un 27-37% de los casos,
debido a un incremento del metabolismo y la demanda de oxigeno sin el correspondiente aumento
de flujo hepatico, por lo que habra hipoxia relativa en la zona 3 del acino. También puede haber
colestasis. La ictericia es muy poco frecuente, aunque cuando ocurre se deben excluir otras
complicaciones como fallo cardiaco, sepsis 0 una enfermedad hepatica concomitante. Una baja
proporcion de pacientes desarrollaran hepatitis fulminante. Estas alteraciones suelen revertir
cuando se instaura tratamiento antitiroideo. Por Gltimo, hay que recordar que hasta un 30% de los
pacientes en tratamiento con propiltiouracilo presentan elevacion de AST y ALT que suele remitir

tras suspension del tratamiento (Brandan et al., 2019: pp.439-443).

2.2.8.7. Alteraciones tiroideas y el embarazo

Los trastornos tiroideos son comunes en mujeres jovenes en edad reproductiva; su frecuencia
puede ser alrededor del 10% de acuerdo con diferentes series; el hipotiroidismo subclinico se
produce aproximadamente en 2,5% de las gestantes, y el hipertiroidismo subclinico en 1,7%,
mientras que las formas clinicas se consideran infrecuentes, con una incidencia aproximada de
0,2% a 0,36%, aunque en un estudio se informd una incidencia de hipotiroidismo franco hasta del
2%; sin embargo, a menudo se pasan por alto estas alteraciones pues los cambios metabolicos
propios del embarazo enmascaran los sintomas (Sevilla, 2018, pp.34-39).

Desde hace dos décadas ha adquirido importancia el estudio de los cambios fisiolégicos de la
glandula tiroides en el embarazo, y se han presentado muchas discusiones en cuanto a su manejo;

actualmente no existe consenso sobre la necesidad de tamizacion universal a las mujeres
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gestantes, aunque algunos expertos aconsejan la medicién de la TSH sérica en mujeres
embarazadas con factores de riesgo especificos para enfermedad tiroidea como los siguientes:
historia familiar de dicha enfermedad, disfuncion tiroidea conocida, sintomas o hallazgos fisicos
sugestivos de hipotiroidismo, anormalidad a la exploracion de la glandula tiroidea, diabetes
mellitus tipo 1 o historia personal de enfermedad autoinmune y antecedente de pérdidas fetales
tempranas (Sevilla, 2018, pp.34-39).

El buen funcionamiento del eje tiroideo es indispensable para el desarrollo normal del sistema
nervioso fetal, sobre todo en el primer trimestre del embarazo, en el cual la concentracion de
hormonas tiroideas fetales depende directamente del aporte hormonal de la madre a través de la
placenta (Sevilla, 2018, pp.34-39).

Varios estudios han mostrado que las mujeres embarazadas con hipotiroidismo manifiesto
presentan un mayor riesgo de preeclampsia, desprendimiento de placenta y hemorragia posparto,
mientras que existe controversia acerca de si el hipotiroidismo subclinico lleva a un aumento del
riesgo de abortos y partos prematuros. Los cambios endocrinos y las demandas metabodlicas
durante el embarazo resultan en alteraciones de los pardmetros bioquimicos de la funcidn tiroidea
entre las que se incluyen: aumento en el nivel de globulina trasportadora de tiroxina, leve
disminucién de las hormonas tiroideas libres, en especial cuando se asocia a bajo nivel de yodo;
tendencia al aumento del nivel sérico de la hormona estimulante del tiroides, estimulacién
transitoria de la glandula tiroides de la madre asociada a un nivel alto de hormona gonadotrépica
coriénica humana (hCG), lo que resulta en disminucion de la TSH y elevacién moderada de los

niveles libres de las hormonas tiroideas en especial durante el primer trimestre (Sevilla, 2018, pp.34-
39).
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CAPITULO I1I

3. MARCO METODOLOGICO

3.1. Enfoque de la investigacién

Cuantitativo

3.2. Nivel de investigacion

Es de tipo correlacional.

3.3. Disefio de la investigacion

3.2.1 Seguin la manipulacion o no de la variable

No experimental.

3.2.2. Segun las intervenciones en el trabajo de campo

Es un corte transversal.

3.4. Tipo de estudio

Documental.

3.5. Poblacion y planificacion, seleccion y calculo del tamafio de la muestra

Se obtuvo un total de 2.070 exdmenes de laboratorio, 438 corresponden a pruebas tiroideas

durante el afio 2021 de pacientes atendidos en el Laboratorio Moya Espin.

3.6. Métodos, técnicas e instrumentos de investigacion
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3.6.1. Métodos
3.6.1.1 Método cientifico

Se explicara como determinar alteraciones tiroideas mediante los examenes de laboratorio de

tirotropina (TSH), tetrayodotironina libre (T4) y triyodotironina (T3).

3.6.1.2. Método deductivo
Describe cuales son las causas y consecuencias de las alteraciones tiroideas segun la edad, genero,
zona demogréfica y comorbilidades existentes.

3.6.2. Técnica

Observacion
A continuacién, en la llustracién 7-3 se indica el procedimiento para la obtencion de datos

INICIO

|

Datos de laboratorio de pacientes
ingresados durante el afio 2021
en el Laboratorio Moya Espin

n=2.070

.|

Examenes tiroideos (TSH, FTsy
FT.) que incluyen datos de
comorbilidades.
n=438

lustraciéon 7-3: Obtencidn de la muestra
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

La recoleccion de datos estuvo conformada por tres fases:
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3.6.2.1. Primera fase

Una vez delimitada la muestra, se revisaron 438 examenes tiroideos realizados en el Laboratorio
Moya Espin; Orion software obteniendo la siguiente informacion: datos demograficos (edad,
género y residencia); exdmenes de laboratorio (TSH, FT3 y FT4) y datos de comorbilidades que
permitieron un analisis durante el respectivo proceso de investigacion, para ello previamente se
elaboro la ficha de recoleccion de datos en Microsoft Word 2016 donde constan todos los datos

expuestos anteriormente. Posteriormente se realiz6 una matriz de datos en Excel 2016 donde la

misma fue adaptada segun la informacidon correspondiente.

3.6.2.2. Segunda fase

Al obtener la informacidn, se opté dividir en grupos etarios como se describe en la Tabla 1-3, del
Manual del Modelo de Atencién Integral de Salud (MAIS) del Ministerio de Salud Puablica del

Ecuador.

Tabla 1-3: Grupos etarios segun el Ministerio de Salud Pablica

dias

Ciclo de vida Grupos de edad
Nifiez0a9 Recién 1-11 1-4 afos 5-9 afios
afios nacido 0-28 meses

Adolescencia

Primera etapa de la

Segunda etapa de la adolescencia 15-

10 a 19 afios | adolescencia 10-14 afios 19 afios
Adultos 20 a | Adulto joven 20-39 Adulto 40-64 afios
64 afos afios
Adulto Mas de 65 afios
mayor

Fuente: (Giachetto et al., 2017)
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Para la identificacion de alteraciones tiroideas se basé en valores de referencia del Laboratorio

Moya Espin que se explica en la Tabla 2-2
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Tabla 2-3: Valores de referencia de TSH, FT3y FT4

Analito Valor de referencia | Unidades
TSH 0.4 -4 | muUl/mL
FT3 2.00-4.43| pg/mL
FT4 0.75-1.80| ng/mL

Fuente: Laboratorio Moya Espin
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la Tabla 3-3 describe el criterio clinico segln la Asociacion Americana de Tiroides, para
evaluacidn algun tipo de alteracion tiroidea que posee el paciente.
Tabla 3-3: Tipos de alteraciones tiroideas

Tipo de alteracion Variantes Tsh Ft3y ft4
Hipertiroidismo Primario Baja Alta
Subclinico Baja Normal
Hipotiroidismo Primario Alta Baja
Secundario Bajo Baja
Subclinico Alta Normal

Fuente: Asociacion Americana de Tiroides
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Para determinar la relacion existente, entre las alteraciones tiroideas y comorbilidades que
presentan los pacientes, se categorizé de la siguiente manera:

o No comorbilidades: Embarazo

o Comorbilidades: Alteracion de la glucosa, lipidos, cardiovascular, renales, higado,
hematocrito y hemoglobina

3.6.2.3. Tercera fase

Una vez tabulados los datos se export6 la informacion al programa SPSS version 25.0 /Microsoft
Excel 2016 para el andlisis estadistico descriptivo e inferencial.

Para la discusion los resultados obtenidos se agruparon en tablas con el fin de analizar, interpretar
y correlacionar la informacion obtenida. Ademas, se realizé un tratamiento estadistico utilizando
T student para el analisis de la relacion existente entre las alteraciones tiroideas, comorbilidades,

género, grupos etarios y ubicacion geogréafica
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3.6.3. Instrumentos

. Software Orion, Microsoft Excel 2016 y SPSS
o Exéamenes de perfil tiroideos, datos demograficos del paciente y comorbilidades.
o Ficha de recoleccién de datos.
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CAPITULO IV

4.MARCO DE ANALISIS Y INTERPRETACION DE RESULTADQOS

En este capitulo, se detallan los resultados obtenidos de los exdmenes de laboratorio recopilados
de pacientes atendidos en el Laboratorio Clinico Moya Espin (LCME) durante el afio 2021, los
datos se agruparon en tablas de frecuenciay graficos. Con un total de 438 examenes de laboratorio
recopilados de pacientes que se realizaron pruebas tiroideas como TSH, FT3 y FT4, las mismas
que fueron analizadas y representadas en los items.

4.1. Género de los pacientes atendidos en el laboratorio Moya Espin

Género

= MUJERES = HOMBRES

lustracion 7-4: Género de los pacientes atendidos en el Laboratorio Clinico Moya
Espin
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

La muestra de estudio esta conformada por una totalidad de 438 pacientes, siendo las mujeres el
género que prevalece con un 81.1% pacientes y los hombres un 18.9% pacientes como se
representa en la llustracion 4-8.

Al comparar con la investigacion realizada por Cando y Escobar (2020, p.465), menciona que en el
despistaje de alteraciones tiroideas 67% de pacientes pertenece al género femenino y el 33% al
masculino, concluyendo que los exdmenes de perfil tiroideo se realizan en su mayoria mujeres,
debido a cambios hormonales y alteraciones en la autoinmunidad, originando trastornos

frecuentes relacionados con las hormonas tiroideas, esto se muestra especialmente en la etapa
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reproductiva. Por ello la importancia de realizar un analisis de funcionalidad de hormonas

tiroideas en la etapa reproductiva, para la deteccion temprana de alteraciones tiroideas

4.2. Ubicacion demografica

Ubicacion demografica de los pacientes atendidos en el
LCME

H Rural ® Urbana

llustracion 8-4: Ubicacion demografica de los pacientes atendidos en el LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la llustracion 4-9, detalla la ubicacion demogréfica dividido en dos zonas: la rural y urbana.
En la zona rural se concentra la mayor poblacion de estudio con un 93% y 7%% correspondiente
a la urbana. Segun Cando y Escobar (2020, p.465) revela que las zonas rurales del pais hay una
incidencia del 8% para contraer bocio e hipotiroidismo; mientras que en el canton Penipe
conformado por 6 parroquias rurales, se evidencié que un 20% de hipotiroidismo, comparado a
la costa (Salinas) un 13% volcando esta diferencia a la dieta, consumo de la sal y su procesamiento
de refinamiento (Donoso, 2019, p.67).

Por lo mencionado anteriormente, se correlaciona con este estudio, debido a que el 93% de
mujeres se realizaron examenes de perfil tiroideo y viven en zonas rurales de Pillaro, por ello la

importancia de esta investigacion.
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4.3. Resultados globales de TSH

Tabla 4-4: Resultados de TSH en pacientes atendidos en el LCME

TSH
Resultados Inferior Normal Mayor Total
No de 44 315 79 438
personas
% 10,0% 71,9% 18,0% 100%

Fuente: Matriz de Recoleccién de Datos de examenes de laboratorio del LCME

.Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Se expone los resultados de TSH en la Tabla 4-4, con un total de 438 resultados de laboratorio;
el 10% de pacientes tienen un valor inferior al de referencia (0,4 — 4,0 mUI/mL); 71.9% son
pacientes sanos cuyos resultados estan en el rango referencial y el 18% corresponde a pacientes
con datos superiores a la referencia.

Segun Carranza (2019, pp.89-101) la determinacién de TSH es la valoracion inicial para la deteccion
de una patologia tiroidea, en caso de presentar alteracion en el valor de TSH, se recomienda hacer
pruebas complementarias como FT3, FT4 y Anti-TPO, que permiten detectar si el dafio es a nivel
hipofisiario o de la glandula tiroidea.

El estudio realizado por Guaraca (2018, p.87) para la determinacion de alteraciones tiroideas en
pacientes del Gobierno Auténomo Descentralizado de Riobamba en el 2018, llego a la conclusion
que el 83.5% de la poblacion tienen valores de TSH dentro del rango de referencia, por tanto, son
pacientes sanos y el 28% presenta alteracion de TSH. Al correlacionar los datos obtenidos en esta
investigacion, con la realizada en el 2018, se demuestra que los valores de TSH en la poblacion
tienden en su mayoria a estar en el rango de referencia a menos que presente alguna alteracion

tiroidea.

4.3.1. Andlisis estadistico global de TSH

Tabla 5-4: Analisis estadistico global de TSH en pacientes atendidos en el LCME
TSH

Rango Minimo Maximo: Media:

0,4 — 4,0 mUl/MI 0,01 20,3 3,1

Fuente: Matriz de Recoleccién de Datos de examenes de laboratorio del LCME

Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.
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En el analisis estadistico global de TSH expuesto en la Tabla 5-4, describe el rango de referencia
de TSH (0,4 — 4,0 mUI/mL), obteniendo en el conjunto de datos una media total de 3.1 indicando
que, de los 438 pacientes, 307 tiene valores de TSH normales y 131 poseen alguna alteracion con
un valor minimo de TSH de 0,01 mUI/mL y maximo de 20,3 mUI/mL.

Segun Fernandez (2013, pp.75-78) en un estudio estadistico la media muestral determina el
promedio de un conjunto de datos, donde pone de manifiesto de manera general si un grupo o
muestra estan dentro de un valor de referencia o sigue alguna tendencia. Esta es la razon por la
cual se determiné el valor de la media con un resultado de 3.1, al comparar con el rango de
referencia de TSH (0,4 — 4,0 mUI/mL) demuestra que la tendencia se encuentra dentro de la

referencia, concluyendo que los pacientes en su mayoria tienen valores de TSH normales.

4.4. Resultados globales de FT4

Tabla 6-4: Resultados de FT4 en pacientes atendidos en el LCME
FT4

Menores

Normales

Mayores

Total

60

347

31

438

13,7%

79,2%

7,1%

7,1%

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de examenes de laboratorio del LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la Tabla 6-4, se detalla que el 79.2% de la poblacion no revela alteracion del FT4 con respecto
a lareferencia (0,75 - 1,80 ng/mL), el 13.7% esta por debajo al valor de referenciay el 7.1% tiene
valores superiores al rango de referencia.

La Asociacién Americana de Tiroides (2021, p.1) menciona que la principal hormona que promueve
la sintesis y secrecion de FT4 es la TSH; por ello si los niveles de FT4 estan bajos, la glandula
pituitaria produce mas TSH para indicar que produzca mas FT4 y viceversa. En la Tabla 5-4, se
muestra que el 71.9% de los pacientes tienen valores de TSH en el rango referencial y en la Tabla
6-4, detalla que el 79.2% poseen valores de FT4 normales. Al correlacionar los porcentajes de
TSH y FT4, se deduce que la TSH esta funcionando correctamente; como resultado el FT4 esta
normal.

El estudio realizado por Cuvi (2019, p.40) para la determinacion de alteraciones tiroideas en 250
personas; 145 pacientes tienen valores normales de TSH, FT3 y FT4; denotando que mas del 50%

de pacientes son sanos. Al comparar con esta investigacion se demuestra que el 79.2% de la
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poblacién analizada no presenta alteracién de FT4, concordando con lo que se menciono

anteriormente.

4.4.1. Analisis estadistico global de FT4

Tabla 7-4: Analisis estadistico global de FT4 en pacientes atendidos en el LCME
FT4
Rango Minimo Maximo: Media:
0,75 - 1,80 ng/ml 0,1 4,6 1,21

Fuente: Matriz de Recoleccién de Datos de examenes de laboratorio del LCME

Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

La Tabla 7-4 se detalla el analisis estadistico de FT4 con una media de 1.21, esto explica que de
los 438 pacientes atendidos en el laboratorio Moya Espin, 400 tienen un valor de FT4 entre 0,75-
1,80 ng/mL, es decir en el rango de referencia y 38 pacientes poseen valores fuera de la referencia
con un valor minimo de 0,1 ng/mLy méximo de 4,6 ng/mL.

Este analisis de la media muestral nos orienta de manera general, si los pacientes poseen

alteraciones en el valor de FT4 o estan en el rango de referencia.

4.5. Resultados globales de FT3

Tabla 8-4: Resultados de FT3 en los pacientes atendidos en el LCME
FT3

Menores Normales Mayores Total

44 387 7 438

10,0 88,4% 1,6% 100%

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de examenes de laboratorio del LCME

Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la Tabla 8-4, se expone los resultados de FT3 con los siguientes datos, el 10% de la poblacion
tiene valores inferiores al de referencia, el 88.4% no presenta alteracion y el 1.6% tienen
alteracion de este analito.

Una investigacion realizada por Cando y Escobar (2020, p.4) a 100 pacientes voluntarios de la

Ciudad de Riobamba concluyo que el 86% de pacientes presentaron valores de TSH, FT3y FT4
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en los rangos referenciales. De manera parecida en este estudio de los 438 pacientes, el 88.4%

son pacientes sanos Yy el 11.6% tienen alteracion tiroidea.

4.6. Andlisis estadistico global de FT3

Tabla 9-4 Analisis estadistico global de FT3 en pacientes atendidos en el LCME
FT3
Rango Minimo Maximo: Media:
2.00 - 4.43 pg/ml 0,5 4,6 3,01

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de examenes de laboratorio del LCME

Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la Tabla 9-4, se expone el analisis estadistico de los 438 pacientes atendidos en el Laboratorio
Moya Espin, se obtuvo una media de 3.01 siendo un dato aceptable porque esta dentro de la
referencia (2.00-4.43pg/mL). La media de TSH se explica debido a que 387 pacientes tienen
resultados de FT3 normales y 51 pacientes tienen alterados, en un rango minimo de 0.5 y el

méaximo de 4.6.

4.7. Resultados globales y analisis clinico

Tabla 10-4: Resultados globales y analisis clinico

Alteraciones tiroideas

Tipo Variante # de casos
Hipotiroidismo Primario 19
Secundario 25
Subclinico 60
Hipertiroidismo Primario 7
Subclinico 12
Personas sanas - 315
Total:438

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de examenes de laboratorio del LCME

Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la Tabla 10-4, se interpret6 los 438 casos de pacientes atendidos en el laboratorio Moya Espin
con las siguientes alteraciones tiroideas, hipotiroidismo primario (TSH alta, FT3 y FT4 bajo): 19

casos, hipotiroidismo secundario (TSH baja FT3 y FT4 bajo): 25 casos, hipotiroidismo subclinico
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(TSH alta, FT3 y FT4 normal): 60 casos; hipertiroidismo primario (TSH bajo, FT3 y FT4 alto) 7
casos; hipertiroidismo subclinico (TSH bajo FT3 y FT4 bajo): 12 casos y no presentan patologia
315 casos

Segun Garcia (2013, pp. 886-873) al evaluar a 510 mujeres de entre 25.7 + 6.6 afios, la frecuencia de
hipotiroidismo subclinico del 35.3%, hipertiroidismo clinico del 1% y el subclinico 3.5%.

En comparacion con los resultados en la investigacidn realizada, las alteraciones tiroideas
encontradas son significativas para el hipotiroidismo subclinico con 60 casos, siendo la patologia
prevalente, tal como menciona Garcia en su estudio, debido a que el hipotiroidismo subclinico no
presenta signos y sintomas, solo se detecta mediante examenes de laboratorio

Segun Donoso, la determinacién de alteraciones tiroideas en docentes, empleadas y trabajadoras
de la ESPOCH en el afio 2019, revelo que las mujeres son quienes padecen en su mayoria
alteraciones tiroideas, el 5% tienen hipotiroidismo primario, 14.5% hipotiroidismo subclinico y
el 7% hipertiroidismo; concluyendo que en general, la prevalencia es de hipotiroidismo subclinico
(Donoso, 2019, p.64). Al relacionar con la investigacion realizada, la prevalencia se inclina hacia el

hipotiroidismo subclinico méas adelante se explica los casos existentes en hombres y mujeres.

4.8. Resultados de personas sanas vs personas con alteraciones tiroideas

Tabla 11-4: Resultados de personas sanas vs personas con alteraciones tiroideas

Personas sanas Personas con Total
alteraciones tiroideas
N de personas 315 123 438

% 71,9% 28,1% 100%

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de examenes de laboratorio del LCME

Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Se expone en la Tabla 11-4, un contraste entre las personas sanas y las que presentan alteraciones
tiroideas, el estudio detalla que el 71.9% son personas sanas y un 28,1% tienen alteraciones
tiroideas con un total de 438 muestras analizadas.

Segun Cuvi (2019, p.41) de 500 pacientes atendidos en el Laboratorio Tena, 395 son personas sanas
y 105 pacientes presentaron alguna alteracion tiroidea en el afio 2018; mientras que la prevalencia
de alteraciones tiroideas en los pacientes atendidos en el Laboratorio Moya Espin es de 123,
siendo una prevalencia baja con respecto al total de la poblacion de estudio, pero puede ser

significativo en un grupo etario en especifico como se explica mas adelante.
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4.9. Alteraciones tiroideas en mujeres

Tabla 12-4: Alteraciones tiroideas en mujeres

Alteraciones Tipos Frecuencia | Porcentaje

tiroideas

Hipotiroidismo Primario 13 15,1%
Secundario 20 23,3%
Subclinico 40 46,5%

Hipertiroidismo Primario 5 5,8%
Subclinico 8 9,3%

Total - 86 100%

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de examenes de laboratorio del LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

La Tabla 12-4, explica las alteraciones tiroideas presentadas en los pacientes del género
femenino, entre ellas tenemos el hipotiroidismo con la subclasificacion primario en un 15.1%,
secundario 23.3% y subclinico 46.5% siendo la alteracion mas prevalente con respecto al género
femenino. Para el hipertiroidismo tenemos de dos tipos, el primario en un 5.8% y el subclinico en
un 9.3%.

Segun la Asociacion Americana de Tiroides (2021, p.1) para la determinacion de alteraciones
tiroideas, se basan tres criterios el valor de TSH, FT4 y FT3. Bajo esta premisa se establecio las
patologias tiroideas en los 438 examenes encontrados, reportando 13 casos de hipotiroidismo
primario (TSH alta, FT3 y FT4 baja); 20 casos de hipotiroidismo secundario (TSH bajo, FT4 y
FT3 baja); 40 casos de hipotiroidismo subclinico ( TSH alta, FT3 y FT4 normal); 5 casos de
hipertiroidismo primario (TSH bajo,FT3y FT4 alto) y 8 casos de hipertiroidismo subclinico (TSH
bajoy FT3y FT4 normal).

Segun la OMS (2016, p.1) las alteraciones tiroideas se desarrollan con mayor prevalencia en
mujeres por causas hormonales, cambios fisiologicos o trastornos autoinmunitarios. Al relacionar

con los resultados obtenidos, se explica los 86 casos presentados en mujeres en esta investigacion.
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4.9.1. Alteraciones tiroideas en mujeres segun grupos etarios

Tabla 13-4: Alteraciones tiroideas en mujeres segin grupos etarios

Adulto mayor | Sub

ALTERACIONES Nifiez ~ (0-9| Adolescencia | Adultos (20-64 | (Mas de 65 |tota
TIROIDEAS EN | afios) (10-19 afios) afos) afios) |

MUJERES No| %| No % No %| No % | No

Hipotiroidismo Primario 0 0 2| 154 7| 53,8 41 30,8| 13

Secundario 0 0 4 20 14 70 2 10| 20

Subclinico 0 0 5| 12,5 17| 425 18| 45,0| 40

Hipertiroidismo Primario 0 0 1 20 2 40 2 40 5

Subclinico 0 0 0 0 6 75 2 25| 8

Normal 5/ 1,9 20 74| 208| 77,3 36| 13,4| 26

9

Fuente: Matriz de Recoleccién de Datos de exdmenes de laboratorio del LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

La Tabla 13-4, describe las alteraciones tiroideas en mujeres, para una mejor comprension se
dividio en grupos etarios segun la Guia de Préctica Clinica emitida en el 2018 por Ministerio de
Salud Publica del Ecuador (2018, p.31). Para el hipotiroidismo primario se detectd 13 casos, 2 en
adolescentes (10-19 afios), 7 casos en adultos (20-69 afios) y 4 en adultos mayores (mas de 65
afios). En el hipotiroidismo secundario existen 20 casos de hipotiroidismo secundario, 4 en
adolescentes, 14 casos en adultos y 2 casos en adultos mayores. El hipotiroidismo subclinico 5
casos para adolescentes, 17 de adultos y 18 casos de adultos mayores. Por otro lado, en el
hipertiroidismo tenemos el primario con 5 casos, 1 en adolescentes, 2 en adultos y 2 en adultos
mayor; el hipertiroidismo secundario con 8 casos, 6 en adultos y 2 en adultos mayores.

La Asociacién Americana de Tiroides (2021, p.1) indica que el hipotiroidismo subclinico en
mujeres, es la variante mas frecuente en la poblacion a nivel mundial, debido a cambios
hormonales y fisioldgicos que presenta a lo largo de su vida, no presenta sintomas y signos por
tanto se detecta al realizar un examen tiroideo con el siguiente patrén de referencia (TSH alta y
FT4 o FTI normal), este antecedente explica la prevalencia de hipotiroidismo subclinico en la
poblacion de estudio con 40 casos en el conjunto de datos. Por otro lado, es frecuente, pero en
menor cantidad el hipotiroidismo secundario, en el cual los pacientes presentan signos y sintomas
acomparfiado una clinica (TSH altay FT4 o FTI baja), de la misma manera en esta investigacion
se obtuvo 20 casos, que ocupa el segundo lugar de las alteraciones tiroideas encontradas.

Finalmente, el hipotiroidismo primario puede presentarse por factores autoinmunitarios como la
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Tiroiditis de Hashimoto, debido a cirugias, radioyodoterapia, por farmacos como amiodarona,
tionamidas, litio o por deficiencia de yodo; el cuadro clinico no es especifico, los sintomas y
signos son tan variables que pueden ser atribuidos errbneamente a otras enfermedades,
particularmente en mujeres posparto y ancianos (Corral etal., 2020: pp.24-37). Con respecto al
hipotiroidismo primario en los pacientes atendidos en el Laboratorio Moya Espin presentan 13
casos y ocupa el tercer lugar.

Segun la Asociacion Espariola de Pediatria, el hipertiroidismo es una patologia muy infrecuente
en nifios y adolescentes constituye un 5% del total de la poblacion, pero cuando comienza a estas
edades suele ser grave y es méas frecuente en mujeres adultas (Asociacién Espafiola de Pediatria, 2019,
p.12). Segun Chaves (2015, pp.24-30) explica que pueden presentar incluso nddulos que se palpen en
el paciente y para su control es necesario tratamiento hormonal hasta estabilizar las hormonas. Al
comparar con los datos obtenidos, no difieren significativamente obteniendo un total de 13 casos
de hipertiroidismo que representa el 3,6% del total.

En el 2019 los egresos hospitalarios reportados por el INEC son 189 casos de pacientes con
hipertiroidismo, 35 fueron hombres y 154 mujeres, siendo las mujeres el género prevalente (INEC,
2017, pp.15-18). Estas estadisticas demuestran una baja prevalencia de hipertiroidismo a nivel de
Ecuador, pero un alto riesgo en mujeres de adquirir esta patologia, comparando con la
investigacion realizada se obtiene 13 casos siendo un porcentaje bajo con respecto al total de la

poblacién, pero en un grupo etario especifico puede representar un riesgo significativo.

4.10. Alteraciones tiroideas en hombres

Tabla 14-4: Alteraciones tiroideas en hombres

Alteraciones tiroideas Tipos Frecuencia | Porcentaje
Hipotiroidismo Primario 6 16,2%
Secundario 5 13,5%
Subclinico 20 54,1%
Hipertiroidismo Primario 2 5,4%
Subclinico 4 10,8%
Total 37 100%

Fuente: Matriz de Recoleccién de Datos de examenes de laboratorio del LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Las alteraciones tiroideas en el género masculino se explican en la Tabla 15-4, en el
hipotiroidismo tenemos la subclasificacion primaria un 16.2%; secundario 13.5% y subclinico

54.1%, siendo este el de mayor incidencia en el sexo masculino. Para el hipertiroidismo se
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subdivide en primario 5.4% y subclinico 10.8%. El total de casos encontrados en hombres es de
37.

Segun Martinez (2012, pp.19-38) menciona que el hipotiroidismo e hipertiroidismo se presenta en
un 80% en mujeres y el 20% en hombres, eso demuestra la baja prevalencia de alteraciones
tiroideas en hombres. Por otra parte LOpez (2019, pp.139-143) explican que el hipertiroidismo
subclinico es menos frecuente que el hipotiroidismo subclinico. En este estudio se detect6 6 casos
de hipertiroidismo y 31 casos hipotiroidismo, cabe destacar que la condicion subclinica indica la
ausencia de sintomatologia razén por la cual hay un diagnéstico tardio y en algunas ocasiones el
hipertiroidismo causa bocio que indica alerta al paciente.

4.10.1. Alteraciones tiroideas en hombres segin grupos etarios

Tabla 15-4: Alteraciones tiroideas en hombres seglin grupos etarios

Grupos etarios

Adulto Subtot

ALTERACIONES mayor |l
Nifiez (0-9| Adolescencia | Adultos (20-64 | (Mas de 65
TIROIDEAS EN| _ . N .
afios) (10-19 afios) afios) afios)
HOMBRES No [% |[No |% |No |% |No |% |No
Hipotiroidismo | Primario 0 0 5 83,3 1]16,7 0 0 6
Secundario 0 0 1 20 3| 60 1200 5
Subclinico 3 15 5 25 8| 40 4| 20 20
Hipertiroidismo | Primario 0 0 0 0 0 0 21100 2
Subclinico 0 0 0 0 1| 25 3| 75 4
Normal - 3 6,5 4 8,7 27|58,7| 12| 26, 46
1

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de exdmenes de laboratorio del LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Se detalla las alteraciones tiroideas encontradas en la Tabla 15-4, en 83 hombres, el
hipotiroidismo predomina con 31 casos, subdividos en sus variantes, el primario presenta 5 casos
en adolescentes y 1 en adultos. Segun Mufioz (Mufioz, 2020, p.48) una de las causas del
hipotiroidismo primario en adolescentes es autoinmune, por ello, se recomienda realizar la
medicién de Anti-TPO para descartar una enfermedad de Hashimoto; otro tipo de hipotiroidismo
es el esporadico o adquirido, que se presentan en los primeros afios de vida hasta que se regule

las hormonas a nivel de la hipéfisis y termina desapareciendo.
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El hallazgo del hipotiroidismo secundario es 1 caso en adolescentes, 3 en adultos y 1 en adultos
mayaores, con una totalidad de 5; seglin Brandan (Brandan, 2010, p. 440) explica que el hipotiroidismo
secundario se produce por una alteracion del eje hipotdlamo-hipofisario, tanto por secrecion
hipotalamica insuficiente de TRH por falta de secrecion hipofisaria de TSH.

La variante subclinica del hipotiroidismo es muy frecuente con 20 casos en la investigacion,
predominando en la edad adulta (20-69 afios) con 8 casos, 5 en la adolescencia, 4 en adultos
mayores y 3 en nifios; un estudio de Chaves (2018, p.92) de prevalencia de hipotiroidismo en
Colorado, concluy6 que el hipotiroidismo subclinico es prevalente en 8.5%, un 5.9% en mujeres
y 2.3% en hombres. Al comparar con los resultados obtenidos demuestran que el hipotiroidismo
subclinico, sigue encabezando las alteraciones tiroideas y con mayor prevalencia en mujeres.

El hipertiroidismo se subdivide en primario y subclinico con 2 y 4 casos respectivamente,
encontrandose generalmente en la edad adulta y adulta mayor; en la categoria primario el paciente
tiene sintomas leves o graves, a diferencia del subclinico que no tiene sintomas, entonces su

deteccion es mas compleja, y tiende a confundirse con otra patologia (Garcia et al., 2015: p.8).

4.11. Alteraciones tiroideas en hombres segin ubicacién demogréfica

Tabla 16-4: Alteraciones tiroideas en hombres segun ubicacion demografica

Alteraciones tiroideas segun la ubicacion geografica
Tipo Variante # de casos | Rural Urbana

Hipotiroidismo Primario 19 19 -
Secundario 25 25 -

Subclinico 60 57 3

Hipertiroidismo Primario 7 7 -
Subclinico 12 12 -

Normal - 315 288 27
Total: 438

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de examenes de laboratorio del LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Lo encontrado en la Tablal6-4, explica que en el Laboratorio Moya Espin hubo 120 casos de
alteraciones tiroideas en la zona rural y 3 casos en la urbana. En cambio, los pacientes que se
realizaron el examen, pero no poseen patologia tiroidea son 288 provenientes de la zona rural y
27 de la zona urbana, con una totalidad de 438 pacientes atendidos.

Segln INEC (2017, p.1) revela que en las zonas andinas y rurales del Ecuador existe hipotiroidismo

y el bocio, su incidencia es aproximadamente es del 5 al 8% con mayor evidencia en mujeres y
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mayores de 65 afios, esto explica la prevalencia de alteraciones tiroideas en la zona rural de

Pillaro.

4.12. Comorbilidades y no comorbilidades

Tabla 17-4: Comorbilidades y no comorbilidades que presentan los pacientes atendidos en el
LCME

Comorbilidad

€s y NO | Hipotiroidismo Hipertiroidismo
comorbilidade | Primario |Secundario |Subclinico |Primario Subclinico

S H |M H M H M H M H M
Alteracion en| 1 4 1 3 4 5 1 1 - 3
la glucemia

Alteracion de| - 3 1 5 10 - - -
lipidos

Alteracion de| 1 1 - - 2 - - - 2 1

hemoglobina y

hematocrito

Alteracion - 1 - - - 1 - - - -

cardiovascular

Alteraciones 1 - - - 2 1 - - - -
renales

Alteraciones - - - - 1 1 - - - -
del higado

Embarazo - - - 3 - 2 - - - 1
No presenta 3 4 3 14 6 20 1 4 2 3

Total: 123

Fuente: Matriz de Recoleccion de Datos de exdmenes de laboratorio o del LCME
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

La Tabla 17-4, se detalla las comorbilidades encontradas en los 123 pacientes que presentaron
patologia tiroidea, entre estos tenemos alteracion de: la glucosa en hombres y mujeres 7 y 16
casos respectivamente; de lipidos 6 casos en hombres y 13 en mujeres; de hematocrito y
hemoglobina 5 casos en hombres y 2 casos en mujeres, a nivel cardiovascular 2 casos en mujeres;
renales 3 en hombres y 1 en mujeres y del higado 1 en hombres y 1 en mujeres. También durante

el periodo 2021 se estima que 6 mujeres embarazadas tienen alteraciones tiroideas; aclarando que
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el embarazo no representa una comorbilidad mas bien un estado fisiolégico hormal que dura un
periodo de tiempo y finalmente 69 pacientes presentan alteraciones tiroideas sin embargo no
tienen ninguna comorbilidad.
Segun Corrales (2020, p.275) indica que el embarazo causa alteraciones tiroideas, algunos factores
que lo originan son deficiencia de yodo por parte de la madre o si tiene hipotiroidismo detectado
en esta investigacion se encontrd 6 pacientes embarazadas, 5 de ellas tienen hipotiroidismo las
causas pueden ser las mencionadas anteriormente, por ello es importante que durante los primeros
3 meses de embarazo la madre se haga un examen tiroideo para conocer la cantidad de yodo que
su cuerpo produce v si es suficiente para suplir las necesidades del feto.
Segun Cruz y Espinoza (2017, p.11) muestra que la diabetes estd intimamente relacionada con el
hipotiroidismo subclinico, porque causa desorden metabdlico en el organismo para transformar
la glucosa en energia debido a la escasa produccion de hormonas tiroideas Esto explica los 9
casos encontrados de hipotiroidismo subclinico que tienen como comorbilidad alteracion en el
metabolismo de la glucosa.
Actualmente, la muerte por enfermedades cardiovasculares en el mundo se incrementa, un factor
de riesgo es el hipotiroidismo, causando aumento en la presién arterial (Brandan, 2010, p.440). Esto
aclara la razén de encontrar en este estudio dos casos de hipotiroidismo junto con alteracion a
nivel cardiovascular.
Segun Brandan (2010, p.442) la disminucion del hematocrito y hemoglobina est4 asociada al
hipotiroidismo y se produce en personas de edad avanzada debido a la falta de produccion de
vitamina B12, también ocasiona anemia cuando la alteracion tiroidea es por causas inmunitarias
como la enfermedad de Hashimoto. Se ha encontrado 4 casos en hipotiroidismo, 3 de ellos son
adultos mayores, por otro parte para el hipertiroidismo se detect6 3 casos, 1 de ellos es adulto
mayor, confirmando que la disminucién de hemoglobina y hematocrito presenta en personas de
edad avanzada. Para detectar si tiene la enfermedad de Hashimoto es necesario realizar un examen
de Anti-TPO.
La relacion entre dislipidemias y alteraciones tiroideas es especialmente importante en
hipotiroidismo clinico y subclinico que representa un factor de riesgo para aterogénesis y riesgo
cardiaco, generalmente estos pacientes tienen hipercolesterolemia (Cruz y Espinosa, 2017, p.14). En
este estudio se detectdé 4 casos de hipotiroidismo clinico y 15 de subclinico, los valores de
colesterol en estos pacientes superan los 250 mg/dL vy triglicéridos 200 mg/dL, al correlacionar
con lo mencionado anteriormente se corrobora que el hipotiroidismo puede desencadenar
alteraciones en el metabolismo de los lipidos causando dislipidemias.
Segun Garcia (2013, p.870) las hormonas tiroideas regulan el metabolismo de los hepatocitos y el
higado por su parte actua produciendo efectos sistémicos, por ello si existe disfuncion tiroidea
consecuentemente el higado también sufre alteracion causando enfermedades hepéticas. En el
hipotiroidismo puede minimizar los sintomas de enfermedad hepéatica como dolores musculares,
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fatiga y mialgias, pero al realizar examenes séricos de transaminasas se puede detectar la
funcionalidad del higado. En esta investigacion se presenta 2 casos de hipotiroidismo y alteracién
hepatica; para detectar que existe alteracidon de higado se revisd los examenes de transaminasas,
las mismas que estaban elevadas.

El rifidn en conjunto con las hormonas tiroideas controla el filtrado glomerular, el flujo sanguineo
renal y el gasto cardiaco, cuando existe patologia tiroidea especialmente en el hipotiroidismo
produce aumento de la creatinina, retencion de liquidos, hiponatremia, proteinuria (Santiago, 2013,
p.8). Los 4 casos encontrados corresponden a hipotiroidismo donde la creatinina supera en
hombres a 1.35 mg/dL y en mujeres a 1.04 mg/dL.

4.13. Andlisis T student

4.13.1. Prueba de muestra emparejada entre alteraciones tiroideas y comorbilidades
Tabla 18-4: Prueba de muestra emparejada entre alteraciones tiroideas y comorbilidades

Prueba de muestras emparejadas

Diferencias emparejadas T Gl Sig.
Media Desv. Desv. 95% de intervalo de (bilateral)
Desviacié | Error confianza de la diferencia
n promedio Inferior Superior
Par 1 | Alteracion - | 1,6347 1,83380 0,08762 1,46249 1,80692 | 18,6 437 0,06
Comorbilidades

Fuente: Software SPSS
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la Tabla 18-4, la prueba para muestras emparejadas tiene una significancia de p= 0.04,
entonces la decision estadistica es en base al siguiente criterio:

Si la probabilidad obtenida P-valor < o 0.05, rechaza la Ho (Se acepta H1)

Si la probabilidad obtenida P-valor > a 0.05, rechaza la H1 (Se acepta Ho) (Quintanilla et al., 2010:
pp.52-60).

Las hipotesis planteadas son las siguientes

H1: las alteraciones tiroideas estan relacionadas con comorbilidades.

La HO las alteraciones tiroideas no estan relacionadas con comorbilidades.

Entonces se acepta la hip6tesis nula (Ho) y se rechaza la hipotesis alternativa (H1), porque P-
valor es > o 0.05, lo que indica que no hay una diferencia significativa entre las medias de
alteraciones tiroideas y comorbilidades. En este estudio se obtuvo una totalidad de 123 casos con
alteracion tiroidea, 57 de ellos tienen alteracion a nivel de la glucemia, lipidos, corazon, higado,
rifidn y hematocrito y hemoglobina; mientras que 6 pacientes tienen alteraciones tiroideas durante

el embarazo lo que es considerado como no comorbilidad que generalmente dura solo el periodo
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de gestacién. La investigacion realizada por Hersham (2021, pp.41-55) menciona que el
hipotiroidismo clinico se produce con mayor prevalencia entre 30-60 afios, acompafiados de
hipercolesterolemia, diabetes y ateroesclerosis. Lo mencionado anteriormente, explica que las
alteraciones tiroideas y comorbilidades se desarrollan en personas adultas y adultas mayores,
debido a un desorden en su alimentacién, falta de actividad fisica, exposicion a agentes toxicos,
stress y en mujeres influyen cambios hormonales y fisiologicos. La razén por la cual, en este
estudio, las alteraciones tiroideas y comorbilidades no se relacionan directamente, se debe a los
26 pacientes que tienen alteraciones tiroideas entre 0 a 19 afios donde el riesgo de una
comorbilidad es menor, porque estan en un periodo de desarrollo y crecimiento; por tanto, solo
31 pacientes pertenecen al grupo que riesgo de desarrollar comorbilidades.

4.13.2. Prueba de muestra emparejada entre alteraciones tiroideas y género

Tabla 19-4: Prueba de muestra emparejada entre alteraciones tiroideas y género

Prueba de muestras emparejadas
Diferencias emparejadas T Gl Sig.
Media Desv. Desv. 95% de intervalo de (bilateral)
Desviaci Error confianza de la diferencia
on promedi Inferior Superior
0

Pa Alteracion 3,75342 1,65529 0,07909 3,59798 3,90887 4 43 0,065
ri — Género

Fuente: Software SPSS
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

La prueba para muestras emparejadas se explica en la Tabla 19-4, obteniendo un valor de
significancia de p= 0.04, la decision estadistica es en base al siguiente criterio:

Si la probabilidad obtenida P-valor < o 0.05, rechaza la Ho (Se acepta H1)

Si la probabilidad obtenida P-valor > o 0.05, rechaza la H1 (Se acepta Ho) (Quintanilla et al., 2010:
pp.52-60).

Las hipétesis planteadas son:

H1.: las alteraciones tiroideas estan relacionadas con género.

La HO las alteraciones tiroideas no estan relacionadas con género.

En base al valor de P, se acepta la hipétesis nula (HO) y se rechaza la hipétesis alternativa (H1);
indicando que no existe diferencia significativa entre las medias de alteraciones tiroideas y
género. Concluyendo que no tiene efectos significativos el género (masculino y femenino) sobre
las alteraciones tiroideas. En esta investigacion el 28.1% del total de la poblacion posee

alteraciones tiroideas 19.7% son mujeres y el 8.4% corresponden a hombres.
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Un estudio realizado por Chavez (2015, p.27) a mujeres entre 20-40 afios de edad, revelo que el
hipotiroidismo subclinico es caracteristico con un 23% y el hipertiroidismo un 15%, ademas el
analisis en chi cuadrado demostré una significancia de 0, denotando correlacon entre alteraciones
tiroideas y el género femenino. Al analizar con la investigacion realizada, la razon por la que no
se correlacionan las alteraciones tiroideas y el género es porque se integré a hombres en el estudio,
los mismos que tienen menor prevalencia de alteraciones tiroideas, por tanto, reduce la

probabilidad en el anélisis inferencial.

4.13.3. Prueba de muestra emparejada entre alteraciones tiroideas y grupos etarios

Tabla 20-4: Prueba de muestra emparejada para alteraciones tiroideas y grupos etarios

Prueba de muestras emparejadas
Diferencias emparejadas T Gl Sig.
Media Desv. Desv. 95% de intervalo de (bilateral
Desviaci Error confianza de la )
on promedi diferencia
0 Inferior Superior
Par | Alteracion 2,0319 1,84500 ,08816 1,85870 2,20523 23,0 437 0,061
1 — Grupos
etarios

Fuente: Software SPSS
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

Para muestras emparejadas se detalla la significancia en la Tabla 20-4, donde P= 0.000, entonces
la decision estadistica es en base al siguiente criterio:

Si la probabilidad obtenida P-valor < o 0.05, rechaza la Ho (Se acepta H1)

Si la probabilidad obtenida P-valor > a 0.05, rechaza la H1 (Se acepta Ho) (Quintanilla et al., 2010:
pp.52-60).

La hipotesis para verificar es:

H1: las alteraciones tiroideas estan relacionadas con grupos etarios.

La HO las alteraciones tiroideas no estan relacionadas con grupos etarios.

Entonces se acepta la hipotesis alternativa (H1) y se rechaza la hipétesis nula (Ho), lo que indica
que no hay una diferencia significativa entre las medias de alteraciones tiroideas y grupos etarios.
Las alteraciones tiroideas encontradas explican lo mencionado anteriormente, el rango etario entre
20-69 anos tiene el mayor nimero de casos con un total de 64 pacientes; 38 casos en pacientes
con més de 65 afos; luego 23 casos entre 10-19 afios y 3 casos en nifios entre 0-9 afios.

Segun Reguiero (2014, pp.39-41) menciona que las alteraciones tiroideas son propias a partir de los
60 afios, debido al envejecimiento que presenta el cuerpo, confirmando la hipétesis que la

patologia tiroidea en adulto mayor representa un riesgo significativo a la salud. Al analizar con el
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presente estudio, se concluye que los grupos etarios de alto riesgo son adultos mayores y en este
estudio tenemos 38 casos en adultos mayores de 123, por ende las alteraciones tiroideas en todos

los grupos etarios no represente un riesgo significativo, pero si en grupos etarios especificos.

4.13.4. Prueba de muestra emparejada entre alteraciones tiroideas y ubicacion geogréafica

Tabla 21-4: Prueba de muestra emparejada entre alteraciones tiroideas y ubicacion geografica

Prueba de muestras emparejadas
Diferencias emparejadas T gl Sig.
Media | Desv. Desv. 95% de intervalo de (bilateral)
Desviaci Error confianza de la
on promedio diferencia
Inferior Superior
Par Alteracion— 3,936 1,79767 0,08590 3,76725 4,10489 45,8 437 0,01
1 Ubicacion 07
geografica

Fuente: Software SPSS
Realizado por: Aucapifia, Cinthia, 2022.

En la Tabla 21-4, para muestras emparejadas se detalla la significancia de p= 0.000, entonces la
decision estadistica es en base al siguiente criterio:

Si la probabilidad obtenida P-valor < a, rechaza la Ho (Se acepta H1)

Si la probabilidad obtenida P-valor > o, no rechaza la Ho (Se acepta Ho) (Quintanilla et al., 2010:
pp.52-60).

Las hipdtesis establecidas son:

H1.: las alteraciones tiroideas estan relacionadas con ubicacion geogréfica.

La HO las alteraciones tiroideas no estan relacionadas con ubicacién geografica.

Se acepta la hip6tesis alternativa (H1) y se rechaza la hipétesis nula (Ho), relacionando
directamente las alteraciones tiroideas con ubicacion geografica. Las patologias tiroideas
encontradas en el Laboratorio Moya Espin corresponden 93% a zonas rurales y 7% a urbanas,
esto explica el analisis inferencial realizado.

Segun Duque (2019 pp.34-45) un estudio efectuado en el 2016 con el tema “Efectos de la radiacion
sobre la glandula tiroides” explica que la radiacion solar contiene atomo de yodo 131 lo que da
lugar a radiaciones gamma, la piel capta en forma de yodo, el detalle radica que el cuerpo no
distingue cual yodo es perjudicial; por tanto, al integrarse en la glandula tiroides inhibe la sintesis
y metabolismo de hormonas tiroidea. La relacion directa entre alteraciones tiroideas en zonas
rurales de Pillaro debido a la excesiva radiacion es un factor importante por lo mencionado
anteriormente. Cabe recalcar que Pillaro tiene 7 parroquias rurales y las personas se dedican a la

agricultura y ganaderia, por tanto, se exponen muchas horas a la radiacion.
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Otra investigacion demuestra la disminucion en la captacién de yodo, producida tras la
exposicion cronica a los fungicidas ditiocarbdmicos, también causa el mismo afecto el
almacenamiento prolongado del producto activo o por el cocinado de alimentos contaminados
(Landézuri, 2018, p.5-8). En la agricultura se utiliza fungicidas por tanto la poblacion esta expuesta a

agentes quimicos que causan cambios significativos en el funcionamiento de la glandula tiroidea.
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CONCLUSIONES

o El 28.1% del total de la poblacion poseen alteraciones tiroideas con las siguientes
variantes: hipotiroidismo subclinico 13.7%, hipotiroidismo secundario 5.7%, hipotiroidismo
primario 4.4%, hipertiroidismo primario 1.5% y el hipertiroidismo subclinico 2.8%.

o El rango etario comprendido entre 20-69 afios se encontr6 el mayor nimero de casos de
alteraciones tiroideas con un total de 64 casos; seguido de 38 casos en pacientes con mas de 65
afios; luego 23 casos en pacientes entre 10-19 afios y con menor casos los nifios entre 0-9 afios
con 3 casos. Mientras que el 28.1% del total de la poblacidn posee alteraciones tiroideas 19.7%
son mujeres y el 8.4% corresponden a hombres. Finalmente, el 93.1% de pacientes con
alteraciones tiroideas viven en zonas rurales y el 6.8% en zonas urbanas.

o En el andlisis inferencial mediante T student con un valor de P= < 0.05 y un intervalo de
confianza del 95%, revel6 que las variables alteraciones tiroideas no se relacionan directamente
con las comorbilidades, encontrandose de 123 casos de patologia tiroidea y 57 de ellos tienen
probabilidad de desarrollar comorbilidades como diabetes, dislipidemias, anemia, enfermedades
cardiovasculares, higado y rifion. Mientras que 6 mujeres durante el periodo 2021 estaban

embarazadas, incluyéndose como no comorbilidad en este estudio.
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RECOMENDACIONES

o Se recomienda afadir al estudio el examen de Antiperoxidasa (Anti-TPO) para detectar
enfermedades tiroideas autoinmunes como el Sindrome de Hashimoto.

o Incluir en su control médico exdmenes tiroideos de TSH, FT3 y FT4 a mujeres de la
tercera edad, que presentan comorbilidades, mujeres embarazadas y personas que tenga
antecedentes de enfermedades autoinmunes pues son mas propensas a desarrollar hipertiroidismo
0 hipotiroidismo.

o Los pacientes que tienen alteraciones tiroideas y comorbilidades a la vez, comenzar un
tratamiento para contrarrestar las patologias existentes y mantener la hemostasia del cuerpo, antes

que el cuadro clinico se agrave.
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ANEXOS

ANEXO A: CARTA DE COMPROMISO ENTRE EL LABORATORIO CLINICO MOYA
ESPIN Y LA FACULTAD DE CIENCIAS DE LA ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE
CHIMBORAZO

ESPOCH

ESCLELS, SUPERICR FOLITECHICA DE CHIMBORAZD

FACULTAD DE CIEMCLAS - CARRORA DRSMITHICA ¥ FARMALIA

CARTA DE DOMPROMISD ENTRE LA ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE
CHIMBORAZD FACULTAD DE CIENCIAS ¥ EL LABORATORIO CLINICO MOYA ESFIN

En 1 citdad & Riakamba alos 10 dias del mes de abrl el &5 2022 comparecen a la n:lrb:mn_dn.
de |a presente Sartas i G pressian, por usa parte, del LABORATORI CLINICO MOYA EXPIR,
legalmente representada por el Liz, Santisgn Maya en su calidad de GEREXTE PROFIETARIO TEEL
LARDHATORIO ¥ en represesdncion de la ESCUELASUPERIOHR FOLITECHICA DE CHIMBORATD,
£l Or. Calso Recalde, en su calided de Decann de la Facultd de Clencas, lay pasten, i fesesa lihre
y volunkaria, acuerdan suseribir L presence Carta de Compramiso

1, PROPOSITO
£l abjetivo de ssta Carta de Compromisn es establecer una relacion de coogurmacion seadémica
de vinculacidn entre |a ESCUELA SUFERIGH POLITECNICA DE CHIMBORAZO v EL
LAEDRATURIO CLENICO MOYA ESPIN ubicada en la proizcia de Turgurahua. cankda Pillars,
parrguia Sastiage de Pillaro, en las calles Urbina, Garcda Moceno, Telf.: 05238666206, e-mall
lahelinlccenomespin2 11 Lizhotmailoom [en adelants, L "partes™) & través de! capacitacan,
invesigesitn, priczicas pre profesionales y proyecms G ransierencda de conoomienks, com e
enloque particular en el drea: Clinsca,
Las Areas de cooperacsds incluyen, sujels al ceisentimicnta muruo, &2 los programas ofrecidos
par las instituciones segin =2 censidern diseahle y viable porambas partes. o que ambas partis
comitribuyam al fomente y desarrallo dé li relaclancs de cocparacion estre las dos instilusonses,
La asistencia oee propareinonied cada uea de las partes serd para motivar o enseiused, la
immsHeaciin, | wintalacidsy, o incercambio oultora! v oel desarrello del personal, Segin To
consideren heneficiosns Lis parmes.

2. DURACIGN ¥ TERMINACION
Eate atuerdn permanecerd en vigancia por un periodo de un (L] aite a partir de la fecha de la
Erimia fzena, on el enbendido d= que cualguiera che Las partes qua Botillgue & la ofra pame su des2o
& rescindiria.
Exte acucrdo ne reprasent oblipaciones legilis, ni ccanimicas, la presente Carta de Compromiso
deriimenta la irdenciin de las portes de guscrilie un Convenbo de Cooperaciin InbzAnstitocional,
e acnerde 3 los intereses y compromisns dil cumplimienis muteo de las partes.

En f2 de lo cual se suscriben:

s /
%ﬁ-\ .-.-' :.
. Celsn Rocalde

MECAND DE LA FACULTAD DE :ltr-lms_ﬂ 3 |
ESCLELA SUPERIOR POLETECHICA

RESPDNSARLE TECKICO DEL
LABDLATORDD CLINICO

DE CHIMIGRAZD 1‘*—»__ imget, .-"'r MOY¥A ESFiN
SR P kg Sk 1102 Tetdpax JARIDTIT MNTG

e e i o ol BCER0E S



ANEXO B: ACUERDO DE CONFIDENCIALIDAD

CARTA CONFIDENCIALIDAD

Pillaro, 01 de abril de 2022

Yo Cinthia Dayana Aucapifia Aucapifia investigador/a de la Escuela Superior Politéenica de
Chimborazo, Facultad de Ciencias, Escucla de Bioguimica y Farmacia hago constar, en relacion
al tema: PREVALENCIA DE ALTERACIONES TIROIDEAS EN PACIENTES
ATENDIDOS EN EL LABORATORIO MOYA ESPIN DE PILLARO EN EL ARO 2021,

un acuerdo de confidencialidad con ¢l Laboratorio Clinico Moya Espin, que me comprometo
a resguardar, mantener la confidencialidad y no hacer mal uso de los documentos, expedientcs,
reportes, estudios, actas, resoluciones, oficios, correspondencia, acuerdos, contratos, convenios,
archivos fisicos y/o electronicos de informacion recabada, estadisticas o bien, cualguier otro
registro o informacién refacionada con el estudio mencionado a mi cargo, o ¢n ¢l cual participo
como investigador'a, asi como & no difundir, distribuir o comercializar con los datos personales
contenidos en los sistemas de informacion, desarrollados en la ¢jecucion del mismo. Estando en
conocimicnto de que en caso de no dar cumplimiento se procederd acorde a las sanciones civiles,

penales o administrativas que procedan de conformidad con lo dispuesto en la Ley.

Atentamente

B | !
( § o S

) L — -
Cinthia Dayana Aucapifia Aucapifia

18051768021



ANEXO C: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE PRUEBAS TIRODEAS

FICHA DE EECOLECCION DE DATOS

PREVALENCIA DE ALTERACIONES TIROIDEAS EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL
ABORATORIO MOYA ESPIN DE PILLARO EN EL ATIO

202

L

CODIGD

GENERO

EDAD

UBICACION

TSH|FT3|FT4

COMOREILIDADES | INTERFEETACION

FECHA DE RECOLECCION:

FIFAA DE JEFE EESPONSAELE

ANEXO D: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE COMORBILIDADES
PACIENTE
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
PREVALENCIA DE ALTERACIONES TIRQIDEAS EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL LABORATORIO MOYA ESFIN DE
PILLARG EN EL ANO 2021

Biomatriz Eximenss delz | Examenss de rinén | Examenss de Eximenss Examenss liptdicos | Embarazo | Observaciones

heméitica zlucoza hizado cardiovasculares

Ht Hb Gla Ursz (Crea| AU |TGOD (TGO |ET |Trop CEMEB Trig | Col| HDL| LDL

FECHA DE RECOLECCION:

FIRMA DE JEFE RESFONSABLE:

DEL



ANEXO E: UBICACION DEL LABORATORIO MOYA ESPIN

MOYA & ESPIN

PIDE TU COMIDA
CON COCA-COLA SIN AZUCAR




ANEXO G: REVISION DEL CUADERNO DE TRABAJO Y TABULACION DE LOS DATOS

ANEXO H: REVISION DEL SISTEMA ORION Y TABULACION DE DATOS




ANEXO I: EVIDENCIA DE FICHAS DE TRABAJO CON LOS DATOS ENCONTRADOS

ANEXO J: REVISION DE VALORES DE REFERENCIA DE PERFIL TIROIDEO EN
EQUIPO MAGLUMI 800




ANEXO K: TABULACION DE DATOS EN MICROSOFT EXCEL 2016

Archivo Inicio Insertar Disposicion de pagina Férmulas Datos Revisar Vista Ayuda Power Pivot
0 f)g Calibri Jn VAR | E=E 8 General v iz @
Pegar B o «0 Formato Dar for
€9 P N K S+~ [~ Ol..A- $v/°ocn: 0 2 X 1
v condicional ¥ como ti
Portapapeles & Fuente N Alineacion 5} Namero & Estilos
11 4 fe
{ A E F G H
1 M TSH ET13
2 Ninguna patolk Hombre 1
3 R Ninguna patol Mujer 2
4 U Ninguna patol Mujer 3
5 R Ninguna patol Mujer 4
6 U Ninguna patol Mujer 5
7 U Ninguna patol Hombre 6
8 U Ninguna patol Mujer 7
9 U Ninguna patol Mujer 8
10 U Ninguna patol Mujer 9
1 I U Ninguna patol Hombre 10
12 U Ninguna patol Mujer 11
13 U Ninguna patol Mujer 12
14 U Ninguna patol Mujer 13
1§ RESULTADOS DE ANALISIS INFERENCIAL VALIDO.spv [Documento3] - IBM SPSS Statistics Visor - X
Archivo  Editar  Ver Datos Iransformar [nsertar Formato  Analizar  Gréficos  Utiidades  Ampliaciones  Ventana  Ayuda
Y . P e 2
SEER G fEBLF =25 B
[ Tabla cruzada Alteracion*Edd -
[ Prusbas de chi-cuadrade Comorbilidades
L& Medidas simétricas
Registro .
B Resumen de procesamiento de casos
Casos
a
otas Valido Perdidos Total
L& Resumen de procesamiento) .
(§ Descripivos C N Porcentaje N Parcentaje N Porcentaje
@ Pruebas de normalidad Alteracion  Diabetes 62 100,0% 0 0,0% 62 100,0%
”:T{‘j’n‘ Dislipidemia 13 100,0% 0 0,0% 13 100,0%
) Gréfico 0-Q normal Enf;rmedad‘ 3 100,0% 0 0,0% 3 1000%
([ Grafico -0 normal sin cardiovaseuiar
(] Diagrama de caja Normal 327 1000% 0 0,0% 327 1000%
2] cﬂmﬂ Anermia 13 100,0% 0 0,0% 13 100,0%
] Titulo
+-~[[ij] Grafico -0 normal
- ([ Grafico -0 normal sin Descriptivos
[ Diagrama de caja
Registro c Estadistico  Desv. Error
%{:ﬂ Alteracion  Diabetes Media 52742 22551
N‘u‘::s 95% d intevalo de Limite inferior 48233
(B Estadisticas de muestras en| confianza para [amedia e gupoior 57251
(@ Correlaciones de muestras Media recoriada al 5% 54713
i?g‘l';‘::,eba de muestras empare| Tlmn 6,0000
“ablas cruzadas Vil 3153
Tiulo Desv. Desviacidn 177570
@ Notas "
Minima 1,00
L@ Resumen de procesamiento| .
(§ Tabla cruzada Alteracion*Ubi Méximo 6,00 _ _
L Pruebas de chi-cuadrado Ranga 5,00 Espaiol (Espafia, internacional)
[ Hesidas siméticas 0 Teclado Letinoamérica

Rango intercuartil

Para cambiar entre métodos d entrada, presiona




ANEXO M: SOCIALIZACION CON EL PERSONAL DEL LABORATORIO CLINICO
MOYA ESPIN

ANEXO N: TABLA DE DATOS DE LABORATORIO DE PERFIL TIROIDEO Y SU
INTERPRETACION

No Género | TSH FT3 FT4 Alteracion tiroidea

1 M 1.7 2.90 1.27 | No presenta patologia

2 M 15.5 2.1 0.54 | Hipotiroidismo primario

3 M 2.35 2.99 1.22 | No presenta patologia

4 H 2.73 3.03 1.22 | No presenta patologia

5 M 3.24 3.19 1.01 | No presenta patologia

6 M 2.2 3.85 1.14 | No presenta patologia

7 M 3.6 2.32 0.9 | No presenta patologia

8 M 0.4 2.94 0.50 | Hipotiroidismo secundario

9 M 0.93 3.54 1.27 | No presenta patologia
10 M 2.9 2.2 1.76 | No presenta patologia
11 M 151 2.5 0.93 | No presenta patologia
12 M 3.04 3.98 1.65 | No presenta patologia
13 M 1.63 2.6 0.79 | No presenta patologia
14 M 1.4 3.5 0.94 | No presenta patologia
15 M 1.1 3.12 1.1 | No presenta patologia
16 M 121 1.9 0.37 | Hipotiroidismo primario




17 H 16.8 32.9 0.4 | Hipotiroidismo primario
18 H 1.0 2.0 0.9 | No presenta patologia

19 M 2.3 3.0 0.9 | No presenta patologia

20 M 2.1 2.7 0.7 | No presenta patologia

21 M 15.8 1.7 0.21 | Hipotiroidismo primario
22 H 3.59 2.35 1.05 | No presenta patologia

23 M 2.32 3.3 1.22 | No presenta patologia

24 M 1.48 2.88 1.94 | No presenta patologia

25 M 2.29 3.54 1.76 | No presenta patologia

26 M 3.44 2.7 1.09 | No presenta patologia

27 M 1.34 3.3 0.74 | Hipotiroidismo secundario
28 M 151 4.01 0.32 | Hipotiroidismo primario
29 H 19.3 3.56 1.02 | Hipotiroidismo primario
30 H 2 2.4 0.87 | No presenta patologia

31 M 3.01 4.40 1.2 | No presenta patologia

32 M 14 2.05 1.15 | No presenta patologia

33 M 0.28 0.5 0.5 | Hipotiroidismo secundario
34 H 2.5 2.3 0.59 | No presenta patologia

35 M 1.9 2.64 1.35 | No presenta patologia

36 M 0.5 3.98 1.11 | No presenta patologia

37 M 1.59 3.0 0.9 | No presenta patologia

38 M 0.25 1.2 0.21 | Hipotiroidismo secundario
39 M 0.3 3.29 0.15 | Hipotiroidismo secundario
40 H 0.91 4.32 1.06 | No presenta patologia

41 H 1.6 4.07 1.53 | No presenta patologia

42 M 0.07 2.4 1.5 | Hipotiroidismo secundario
43 H 2.2 2.4 0.6 | No presenta patologia

44 H 3.9 2.87 1.8 | No presenta patologia

45 H 2.8 3.47 1.43 | No presenta patologia

46 M 35 3.4 1.04 | No presenta patologia

47 M 2.15 3.11 1.13 | No presenta patologia

48 M 0.2 3.3 0.74 | Hipotiroidismo secundario
49 H 24 3.08 1.2 | No presenta patologia

50 M 3.75 2.9 1.0 | No presenta patologia

51 H 3.76 2.1 0.96 | No presenta patologia




52 M 35 3.2 1.22 | No presenta patologia

53 H 2.7 3.09 0.34 | No presenta patologia

54 M 7.4 2.2 0.88 | Hipotiroidismo subclinico
55 M 3.6 2.13 1.8 | No presenta patologia

56 M 2.3 3.2 1.66 | No presenta patologia

57 M 0.1 2.0 0.6 | Hipotiroidismo secundario
58 M 2.69 2.43 1.0 | No presenta patologia

59 M 1.91 2.61 1.21 | No presenta patologia

60 M 1.84 2.87 1.09 | No presenta patologia

61 M 0.6 3.0 1.01 | No presenta patologia

62 M 5.8 2.13 1 | Hipotiroidismo subclinico
63 M 0.9 2.61 0.97 | No presenta patologia

64 M 2.98 3.0 1.2 | No presenta patologia

65 M 13 3.6 1.89 | No presenta patologia

66 M 6.98 3.01 1.02 | Hipotiroidismo subclinico
67 H 2.31 2.4 1.21 | No presenta patologia

68 M 1.6 2.65 0.79 | No presenta patologia

69 M 1.7 2.4 0.93 | No presenta patologia

70 M 7.4 3 0.80 | Hipotiroidismo subclinico
71 M 1 2.6 1.28 | No presenta patologia

72 H 2.99 2.83 1.24 | No presenta patologia

73 H 35 2.3 1.1 | No presenta patologia

74 M 2.6 2.9 1.0 | No presenta patologia

75 M 0.07 2.4 1.5 | Hipotiroidismo secundario
76 M 1.2 3.21 1.14 | No presenta patologia

77 M 3.5 2.6 1.11 | No presenta patologia

78 M 4.1 2.5 0.72 | Hipotiroidismo subclinico
79 M 2.6 4.02 1.78 | No presenta patologia

80 H 2.0 3.2 1.2 | No presenta patologia

81 M 0.13 7.15 4.42 | Hipertiroidismo primario
82 M 5.7 2.5 0.99 | Hipotiroidismo subclinico
83 M 11 2.32 0.96 | No presenta patologia

84 H 0.8 2.37 1.25 | No presenta patologia

85 M 2.47 4.09 1.6 | No presenta patologia

86 M 1.69 3.75 1.19 | No presenta patologia




87 M 1.56 3.0 2.1 | No presenta patologia

88 M 5.27 35 0.8 | Hipotiroidismo subclinico

89 M 0.8 2.4 0.90 | No presenta patologia

90 M 18 2.2 1.32 | No presenta patologia

91 M 1.01 4.01 1.23 | No presenta patologia

92 M 9.0 2.51 1.0 | Hipotiroidismo subclinico

93 M 11 0.96 1.3 | No presenta patologia

94 M 18 2.3 0.9 | No presenta patologia

95 M 13.9 3.4 0.12 | Hipotiroidismo primario

96 M 0.75 3.59 1.71 | No presenta patologia

97 H 2.59 3.43 1.32 | No presenta patologia

98 M 1.69 2.9 1.53 | No presenta patologia

99 M 3.0 3.02 1.24 | No presenta patologia
100 M 543 2.1 1.62 | Hipotiroidismo subclinico
101 M 3.0 2.67 1.08 | No presenta patologia
102 M 3.19 3.10 1.17 | No presenta patologia
103 M 2.32 2.87 1.11 | No presenta patologia
104 M 6.1 3.8 1.24 | Hipotiroidismo subclinico
105 M 11 2.87 1.26 | No presenta patologia
106 M 1.53 3.1 0.83 | No presenta patologia
107 M 3.11 3.57 1.18 | No presenta patologia
108 M 1.85 3.95 1.39 | No presenta patologia
109 M 4.81 2.76 0.83 | Hipotiroidismo subclinico
110 H 0.75 3.59 1.71 | No presenta patologia
111 M 2.59 3.43 1.32 | No presenta patologia
112 H 6.69 2.9 1.53 | Hipotiroidismo subclinico
113 M 3.0 3.02 1.24 | No presenta patologia
114 M 3.0 2.67 1.08 | No presenta patologia
115 H 8.5 35 0.83 | Hipotiroidismo subclinico
116 M 3.19 3.10 1.17 | No presenta patologia
117 M 2.32 2.87 1.11 | No presenta patologia
118 M 11 2.87 1.26 | No presenta patologia
119 M 8.91 3.0 2.29 | Hipotiroidismo subclinico
120 M 1.53 3.1 0.83 | No presenta patologia
121 M 3.11 3.57 1.18 | No presenta patologia




122 M 1.85 3.95 1.39 | No presenta patologia
123 M 0.5 2.19 1.02 | No presenta patologia
124 M 5.12 2.8 1.34 | Hipotiroidismo subclinico
125 M 6.6 2.4 1.5 | Hipotiroidismo subclinico
126 M 7.0 3.56 1.02 | Hipotiroidismo subclinico
127 H 6.1 4.0 1.22 | Hipotiroidismo subclinico
128 M 7.23 2.6 1.25 | Hipotiroidismo subclinico
129 H 1.62 2.98 1.17 | No presenta patologia
130 M 2.37 3.23 1.43 | No presenta patologia
131 H 0.11 3.2 3.0 | Hipertiroidismo primario
132 M 3.49 3.8 1.14 | No presenta patologia
133 M 1.86 2.12 1.34 | No presenta patologia
134 M 7 2.4 1.5 | Hipotiroidismo subclinico
135 M 291 4.0 1.25 | No presenta patologia
136 M 0.2 3.0 1.95 | Hipertiroidismo primario
137 M 3 2.65 0.02 | No presenta patologia
138 H 3.47 2.4 1.1 | No presenta patologia
139 M 1.9 2.87 0.9 | No presenta patologia
140 M 16.9 0.48 2.1 | Hipotiroidismo primario
141 H 0.3 3.01 1.94 | Hipertiroidismo primario
142 M 1.58 3.2 1.1 | No presenta patologia
143 M 1.78 3.9 2.02 | No presenta patologia
144 M 0.5 2.92 0.43 | No presenta patologia
145 M 0.01 3.1 10.6 | Hipertiroidismo primario
146 M 3.22 3.04 1.35 | No presenta patologia
147 M 0.67 2.32 0.91 | No presenta patologia
148 M 1.4 3.09 1.42 | No presenta patologia
149 M 1.77 4.06 1.45 | No presenta patologia
150 M 0.24 3.0 1.17 | Hipertiroidismo subclinico
151 H 3.2 3.0 0.87 | No presenta patologia
152 M 0.36 2.9 1.8 | Hipertiroidismo subclinico
153 M 2.0 2.6 1.74 | No presenta patologia
154 M 3.98 2.5 1.36 | No presenta patologia
155 H 1.55 3.2 1.38 | No presenta patologia
156 H 1.6 2.9 0.9 | No presenta patologia




157 M 0.04 25 1.19 | Hipertiroidismo subclinico
158 M 1.41 2.3 1.16 | No presenta patologia
159 H 1.2 2.96 0.78 | No presenta patologia
160 M 4.1 25 0.93 | No presenta patologia
161 M 3.26 2.1 1.6 | No presenta patologia
162 M 0.03 1.3 1.75 | Hipertiroidismo subclinico
163 M 1.86 3.4 1.21 | No presenta patologia
164 H 1.29 2.7 1.3 | No presenta patologia
165 M 0.71 2.28 0.78 | No presenta patologia
166 M 0.1 4.2 1.0 | Hipertiroidismo subclinico
167 M 2.96 3.2 1.21 | No presenta patologia
168 H 0.24 3.6 0.93 | No presenta patologia
169 M 3.69 3.01 1.34 | No presenta patologia
170 M 8.32 241 1.29 | Hipotiroidismo subclinico
171 M 14 2.9 1.11 | No presenta patologia
172 M 25 3.7 1.46 | No presenta patologia
173 M 2.90 2.9 1.28 | No presenta patologia
174 M 0.28 2.65 1.18 | Hipertiroidismo subclinico
175 M 1.2 2.2 1.69 | No presenta patologia
176 M 3.1 2.14 0.78 | No presenta patologia
177 H 2.9 3.92 1.41 | No presenta patologia
178 H 6.71 2.4 1.77 | Hipotiroidismo subclinico
179 M 25 3.7 1.46 | No presenta patologia
180 M 2.8 3.1 1.18 | No presenta patologia
181 M 2.39 4.23 1.08 | No presenta patologia
182 M 0.8 2.4 0.76 | No presenta patologia
6183 H 0.3 7.8 2.6 | Hipertiroidismo primario
184 M 0.8 3.23 0.8 | No presenta patologia
185 M 1.22 2.3 0.87 | No presenta patologia
186 M 1.7 3.1 1.25 | No presenta patologia
187 M 0.76 2.7 1.54 | No presenta patologia
188 H 7.2 2.43 0.96 | Hipotiroidismo subclinico
189 M 1.17 2.4 1.21 | No presenta patologia
190 M 19 3.0 1.76 | No presenta patologia
191 M 11 2.81 1.23 | No presenta patologia




192 M 3.1 3.04 1.43 | No presenta patologia
193 H 8.5 2.0 0.91 | Hipotiroidismo subclinico
194 H 8.6 2.3 1.68 | Hipotiroidismo subclinico
195 M 0.9 3.1 1.57 | No presenta patologia
196 M 2.4 3.1 1.23 | No presenta patologia
197 M 0.7 2.3 1.46 | No presenta patologia
198 M 6.0 2.65 1.21 | Hipotiroidismo subclinico
199 M 3.15 2.3 0.95 | No presenta patologia
200 M 0.45 3.04 1.21 | No presenta patologia
201 M 2.18 2.7 1.23 | No presenta patologia
202 M 3.95 2.0 0.96 | No presenta patologia
203 H 8.13 3.0 1.31 | Hipotiroidismo subclinico
204 M 2.97 2.32 0.91 | No presenta patologia
205 M 1.74 2.6 2.1 | No presenta patologia
206 M 341 2.6 1.16 | No presenta patologia
207 M 1.6 3.6 1.04 | No presenta patologia
208 M 8.32 3.10 1.85 | Hipotiroidismo subclinico
209 M 0.70 3.26 1.65 | No presenta patologia
210 M 1.8 2.5 1.19 | No presenta patologia
211 M 4.5 4.0 1.53 | No presenta patologia
212 H 3.3 3.09 1.22 | No presenta patologia
213 H 1.30 35 1.23 | No presenta patologia
214 M 2.9 4.0 1.28 | No presenta patologia
215 H 9.8 3.23 1.33 | Hipotiroidismo subclinico
216 M 1.8 2.65 1.18 | No presenta patologia
217 M 4.0 3.6 1.05 | No presenta patologia
218 M 1.4 3.0 1.17 | No presenta patologia
219 M 2.0 2.43 1.12 | No presenta patologia
220 M 0.3 1.0 0.56 | Hipotiroidismo secundario
221 M 1.6 2.0 1.0 | No presenta patologia
222 M 2 21 1.17 | No presenta patologia
223 M 1.32 3.21 1.02 | No presenta patologia
224 M 4.18 3.99 0.75 | Hipotiroidismo subclinico
225 M 1.75 2.64 1.12 | No presenta patologia
226 H 9.08 3.4 0.74 | Hipotiroidismo subclinico




227 M 1.59 3.02 1.7 | No presenta patologia
228 M 1.05 2.74 1.1 | No presenta patologia
229 M 0.2 6.8 5.1 | Hipertiroidismo primario
230 M 1.6 3.6 1.04 | No presenta patologia
231 M 0.2 2.32 2.1 | Hipertiroidismo primario
232 H 1.8 2.52 1.18 | No presenta patologia
233 M 2.1 2.16 1.68 | No presenta patologia
234 M 2.08 2.3 1.42 | No presenta patologia
235 H 7.51 2.51 1.2 | Hipotiroidismo subclinico
236 M 3.3 2.1 1.6 | No presenta patologia
237 M 2,13 3.0 1.69 | No presenta patologia
238 M 1.92 243 1.54 | No presenta patologia
239 H 7.14 3.39 1.41 | Hipotiroidismo subclinico
240 M 2.7 3.0 1.0 | No presenta patologia
241 M 18 4.0 0.83 | No presenta patologia
242 M 19 2.6 1.43 | No presenta patologia
243 H 6.6 2.43 1.18 | Hipotiroidismo subclinico
244 M 1.77 3.23 1.04 | No presenta patologia
245 H 0.2 18 3.1 | Hipertiroidismo primario
246 M 2.08 3.3 1.05 | No presenta patologia
247 M 2.12 3.75 1.54 | No presenta patologia
248 M 1.33 2.75 0.96 | No presenta patologia
249 M 2.51 2.32 0.91 | No presenta patologia
250 M 3.08 2.43 1.02 | No presenta patologia
251 M 3.87 2.4 0.8 | No presenta patologia
252 M 1.99 3.0 1.54 | No presenta patologia
253 M 4.0 3.1 1.32 | No presenta patologia
254 M 6.7 25 1.20 | Hipotiroidismo subclinico
255 H 13 2.1 1.46 | No presenta patologia
256 M 1.55 3.76 1.8 | No presenta patologia
257 M 0.5 242 0.87 | No presenta patologia
258 M 0.52 2.6 1.45 | No presenta patologia
259 M 2.88 4.0 1.0 | No presenta patologia
260 M 2.08 3.25 1.62 | No presenta patologia
261 M 2.79 3.05 1.5 | No presenta patologia




262 H 14 2.4 1.54 | No presenta patologia
263 H 6.6 3.0 1.0 | Hipotiroidismo subclinico
264 M 3.6 21 1.17 | No presenta patologia
265 M 0.9 3.76 0.75 | No presenta patologia
266 M 2.8 2.3 0.85 | No presenta patologia
267 H 6.13 2.01 0.75 | Hipotiroidismo subclinico
268 M 3.6 2.8 1.7 | No presenta patologia
269 M 14 2.1 1.1 | No presenta patologia
270 M 14 3.0 1.56 | No presenta patologia
271 H 0.3 0.91 0.93 | Hipotiroidismo secundario
272 M 31 3.0 1.6 | No presenta patologia
273 M 2.48 3.2 1.23 | No presenta patologia
274 M 0.9 2.76 0.86 | No presenta patologia
275 M 0.09 0.09 1.01 | Hipotiroidismo secundario
276 M 0.8 3.04 1.15 | No presenta patologia
277 M 1.7 3.1 1.25 | No presenta patologia
278 M 3.0 4.0 1.21 | No presenta patologia
279 M 0.98 2.3 1.45 | No presenta patologia
280 M 0.1 3.71 0.75 | Hipotiroidismo secundario
281 M 24 3.0 0.8 | No presenta patologia
282 M 0.7 2.58 0.88 | No presenta patologia
283 M 0.8 8.1 5.12 | No presenta patologia
284 M 25 3.17 1.09 | No presenta patologia
285 M 1.7 25 1.20 | No presenta patologia
286 H 4.37 3.76 0.36 | Hipotiroidismo subclinico
287 M 1.79 3.2 1.46 | No presenta patologia
288 M 1.39 2.52 1.28 | No presenta patologia
289 M 3.05 2.51 0.90 | No presenta patologia
290 M 2.39 4.0 1.08 | No presenta patologia
291 M 2.9 3.06 1.05 | No presenta patologia
292 M 3.0 4.0 1.15 | No presenta patologia
293 M 8.6 2.13 1.8 | Hipotiroidismo subclinico
294 M 14 3.76 1.33 | No presenta patologia
295 M 2.6 25 1.44 | No presenta patologia
296 M 2.75 3.14 1.25 | No presenta patologia




297 M 3.1 2.4 1.3 | No presenta patologia
298 M 15 3.8 1.24 | No presenta patologia
299 M 1.7 2.1 1.62 | No presenta patologia
300 M 20.8 1.7 0.88 | Hipotiroidismo primario
301 H 1.8 3.10 1.76 | No presenta patologia
302 M 0.87 3.2 0.98 | No presenta patologia
303 M 3.26 3.4 1.22 | No presenta patologia
304 M 0.99 3.0 1.32 | No presenta patologia
305 M 15 35 0.83 | No presenta patologia
306 M 4.76 2.1 0.6 | Hipotiroidismo subclinico
307 M 4.38 4.01 0.8 | Hipotiroidismo subclinico
308 H 5.45 2.52 1.3 | Hipotiroidismo subclinico
309 H 5.34 4.01 0.76 | Hipotiroidismo subclinico
310 M 3.2 2.9 0.99 | No presenta patologia
311 M 1.7 2.8 1.34 | No presenta patologia
312 M 2.15 3.56 1.02 | No presenta patologia
313 M 3.54 4.0 1.22 | No presenta patologia
314 M 0.9 2.6 1.25 | No presenta patologia
315 M 3.12 2.65 1.21 | No presenta patologia
316 M 2.0 3.0 1.0 | No presenta patologia
317 M 2.6 1.37 2.1 | No presenta patologia
318 M 1.7 2.76 1.19 | No presenta patologia
319 M 1.03 2.84 1.03 | No presenta patologia
320 M 3.27 3.0 1.09 | No presenta patologia
321 M 1.64 2.93 1.31 | No presenta patologia
322 M 1.31 3.2 2.06 | No presenta patologia
323 M 2.78 2.1 1.14 | No presenta patologia
324 M 7.2 3.3 0.75 | Hipotiroidismo subclinico
325 M 2.6 2.4 1.15 | No presenta patologia
326 M 14 3.2 0.97 | No presenta patologia
327 M 3.39 243 1.25 | No presenta patologia
328 M 1.05 3.07 1.27 | No presenta patologia
329 M 2.87 4.0 1.45 | No presenta patologia
330 M 14 2.4 0.93 | No presenta patologia
331 M 3.3 3.6 1.62 | No presenta patologia




332 M 2.67 3.4 0.96 | No presenta patologia
333 M 3.02 35 1.27 | No presenta patologia
334 M 14 2.93 0.91 | No presenta patologia
335 M 2.17 2.99 1.09 | No presenta patologia
336 M 9.0 4.5 1.06 | Hipotiroidismo subclinico
337 M 2.28 3.2 1.13 | No presenta patologia
338 M 14 3.6 1.06 | No presenta patologia
339 M 1.7 2.9 1.27 | No presenta patologia
340 M 0.71 25 1.0 | No presenta patologia
341 M 3 3.6 1.2 | No presenta patologia
342 M 2.37 3.5 1.06 | No presenta patologia
343 M 2.71 2.99 1.74 | No presenta patologia
344 H 2.8 2.6 0.96 | No presenta patologia
345 M 0.44 94 3.33 | Hipertiroidismo primario
346 H 2.4 2.56 0.97 | No presenta patologia
347 M 3.6 3.4 1.33 | No presenta patologia
348 M 0.15 3.29 0.15 | Hipotiroidismo secundario
349 M 1.7 2.71 0.43 | No presenta patologia
350 M 0.5 2.55 0.32 | No presenta patologia
351 M 0.63 2.6 0.87 | No presenta patologia
352 M 17 3.3 1.0 | Hipotiroidismo primario
353 M 2.35 4.0 2.3 | No presenta patologia
354 M 1.26 35 1.37 | No presenta patologia
355 M 3.42 4.0 2.0 | No presenta patologia
356 H 0.6 2.70 1.48 | No presenta patologia
357 M 1.8 2.22 1.87 | No presenta patologia
358 M 1.9 3.2 1.10 | No presenta patologia
359 M 1.16 4.2 2.01 | No presenta patologia
360 M 2.52 3.08 1.27 | No presenta patologia
361 M 3.3 2.3 0.88 | No presenta patologia
362 M 1.18 2.3 1.26 | No presenta patologia
363 M 2.2 2.68 1.12 | No presenta patologia
364 M 0.6 2.4 1.85 | No presenta patologia
365 M 155 2.4 0.22 | Hipotiroidismo primario
366 M 1.25 3.86 0.96 | No presenta patologia




367 M 35 25 0.99 | No presenta patologia
368 M 2.4 3.6 0.95 | No presenta patologia
369 M 2.48 3.13 1.54 | No presenta patologia
370 M 0.2 7.0 4.3 | Hipertiroidismo primario
371 M 1.64 2.98 1.26 | No presenta patologia
372 M 2.9 3.12 0.87 | No presenta patologia
373 M 3.1 3.98 1.64 | No presenta patologia
374 M 2.6 2.4 1.15 | No presenta patologia
375 M 0.5 2.54 1.23 | No presenta patologia
376 M 0.76 2.87 1.54 | No presenta patologia
377 M 14.6 1.2 0.75 | Hipotiroidismo primario
378 H 17.9 3.1 0.9 | Hipotiroidismo primario
379 M 15 3.0 1.03 | No presenta patologia
380 M 3.98 2.45 1.25 | No presenta patologia
381 M 3.68 2.32 1.02 | No presenta patologia
382 M 3.2 35 1.15 | No presenta patologia
383 M 2.92 3.49 1.18 | No presenta patologia
384 M 2.94 2.9 1.65 | No presenta patologia
385 M 1.7 2.09 1.18 | No presenta patologia
386 M 1.68 3.82 1.5 | No presenta patologia
387 M 2.9 3.45 1.0 | No presenta patologia
388 M 6.9 0.48 2.1 | Hipotiroidismo subclinico
389 M 7.07 2.4 0.24 | Hipotiroidismo subclinico
390 M 6.9 2.1 0.48 | Hipotiroidismo subclinico
391 M 8.9 0.7 0.5 | Hipotiroidismo subclinico
392 H 4.61 2.1 0.70 | Hipotiroidismo subclinico
393 M 1.9 2.65 1.23 | No presenta patologia
394 M 3.22 3.43 1.21 | No presenta patologia
395 M 2.34 2.3 0.91 | No presenta patologia
396 M 14 3.99 1.61 | No presenta patologia
397 M 2.13 2.7 1.03 | No presenta patologia
398 M 18 3.1 1.78 | No presenta patologia
399 M 3.17 3.0 1.32 | No presenta patologia
400 M 1.3 3.5 0.97 | No presenta patologia
401 M 2.2+ 3.28 1.07 | No presenta patologia




402 M 1.31 2.32 1.31 | No presenta patologia

403 M 7.20 3.12 0.85 | Hipotiroidismo subclinico
404 M 0.04 2.12 0.9 | Hipertiroidismo subclinico
405 H 0.01 3.6 1.05 | Hipertiroidismo subclinico
406 H 0.01 51 6.2 | Hipertiroidismo primario
407 H 0.09 0.09 1.01 | Hipotiroidismo secundario
408 M 0.3 4.0 0.9 | Hipertiroidismo subclinico
409 M 0.21 3.09 1.22 | Hipertiroidismo subclinico
410 M 0.23 35 1.23 | Hipertiroidismo subclinico
411 M 0.34 15 1.28 | Hipertiroidismo subclinico
412 M 0.2 3.4 1.22 | Hipertiroidismo subclinico
413 M 0.3 4.21 0.76 | Hipertiroidismo subclinico
414 H 0.5 4.6 1.08 | Hipertiroidismo subclinico
415 H 0.4 3.06 1.05 | Hipertiroidismo subclinico
416 H 1.2 4.02 1.15 | Hipertiroidismo subclinico
417 H 11 35 0.72 | Hipertiroidismo subclinico
418 M 0.5 2.6 1.33 | Hipertiroidismo subclinico
419 M 24 3.6 0.95 | No presenta patologia

420 H 2.48 3.13 1.54 | No presenta patologia

421 M 2.2 3.0 1.03 | No presenta patologia

422 H 0.64 5.8 2.6 | Hipertiroidismo primario
423 M 2.9 3.12 0.87 | No presenta patologia

424 M 3.1 3.98 1.64 | No presenta patologia

425 M 2.6 2.4 1.15 | No presenta patologia

426 M 0.5 2.54 1.23 | No presenta patologia

427 M 2.4 3.6 0.95 | No presenta patologia

428 H 0.34 1.1 0.34 | Hipotiroidismo secundario
429 H 0.3 0.5 0.32 | Hipotiroidismo secundario
430 H 0.09 3.1 0.23 | Hipotiroidismo secundario
431 M 0.6 1.0 0.23 | Hipotiroidismo secundario
432 M 0.1 3.21 1.24 | Hipotiroidismo secundario
433 M 0.3 1.12 0.3 | Hipotiroidismo secundario
434 M 05 3.0 0.68 | Hipotiroidismo secundario
435 M 0.03 1.2 0.5 | Hipotiroidismo secundario
436 M 0.06 0.36 0.10 | Hipotiroidismo secundario




437

2.48

3.13

1.54

No presenta patologia

438

2.2

3.0

1.03

No presenta patologia




ANEXO N: TABLA DE DATOS DE LABORATORIO DE COMORBILIDADES Y SU INTERPRETACION

No | Género Ht| Hb| Glu Col| Trg| HDL | LDL | Urea| Crea| Au| TGO | TGP | BiliT | CK-MB | Trop | Embarazo
1| Hombre | 45.1 | 15.1 | 200.4

2 Mujer | 40.2 | 13.5 130.3 | 1405 | 48.3| 78.1 Positivo
3 Mujer | 42.3 | 14.2

4 Mujer | 39.4 | 13.5 3246 | 201.6 | 30.2 | 150.4 10.2 | 65.6 87 1.8

5 Mujer | 36.8 | 125 | 94.2 | 160.4 | 123.1 | 456 | 60.3 Positivo
6 | Hombre | 41.3 | 14.6 | 210.3

7 Mujer | 37.2 | 11.9 303.4 | 210.8 25| 1434

8| Mujer| 365 124

9 Mujer | 39.1 | 12.8 | 90.2 | 300.1 | 200.7 | 32.3| 120.3

10 | Hombre | 44.2 | 14.2 187.3 | 150.7 | 39.8 | 80.2

11 | Hombre | 38.3 | 11.2 | 243.1

12 Mujer 85.3 30 0.5

13 Mujer | 30.3 | 9.8 60.2 2.0

14 Mujer | 42.9 | 14.1 3246 | 201.6 | 30.2 | 1354

15 Mujer | 38.4 | 129 | 1974

16 | Hombre | 46.3 | 14.6

17 Mujer | 38.7 | 12.0

18 Mujer | 36.4 | 11.5 Positivo
19 | Hombre | 39.6 | 12.3 300.2 | 189.3 | 21.2| 1251




20 | Hombre | 41.0 | 12.9 | 187.3

21 Mujer | 44.3 | 13.2

22 Mujer | 45.5| 15.0 278.2 | 2235 | 314 | 1274
23 | Hombre | 36.7 | 13.1 | 300.3

24 | Hombre | 29.3 | 10.1

25 Mujer | 44.1 | 14.9 1856 | 130.3| 72.0| 921
26 | Hombre | 37.4 | 12.1 250.5| 198.2 | 35.6 | 1153
27 Mujer | 40.1 | 12.9

28 Mujer 100.1

29 | Hombre 210.3

30 Mujer

31 | Hombre 70.2 2.4
32 Mujer 312.5

33 Mujer | 36.8 | 11.4

34 Mujer | 46.2 | 14.3

35 Mujer | 41.4 | 12.4

36 | Hombre | 43.6 | 13.7 | 305.3

37 Mujer | 38.1 | 12.1 | 105.8 | 170.6 | 1435 | 60.6 85.2
38 | Hombre | 446 | 128 | 924

39 Mujer | 41.7 | 13.0| 85.5

40 Mujer | 42.8 | 12.6




41 Mujer | 37.4 | 12.1 | 210.2

42 | Hombre | 31.3 | 10.1| 795

43 Mujer | 41.1 | 12.2

44 Mujer | 44.2 | 14.6

45 Mujer | 37.7 | 11.7 Positivo
46 Mujer | 38.8 | 11.9 | 230.2

47 Mujer | 38.3 | 12.2

48 Mujer | 41.2 | 13.0 1549 | 1243 | 52.1| 953
49 Mujer | 40.7 | 12.4

50 Mujer 235.7 | 1804 | 28.4 | 1124
51 | Hombre | 45.6 | 14.8 | 88.7

52 | Hombre

53 Mujer | 38.6 | 12.4 | 190.3

54 Mujer | 41.2 | 12.7

55 Mujer | 42.9 | 13.4 | 100.4 250 | 200.3 | 35.3| 142.2
56 | Hombre

57 Mujer | 38.5| 12.0

58 | Hombre | 43.1 | 135 312 | 2004 | 20.1| 1204
59 Mujer

60 Mujer | 40.1 | 13.3 | 200.1

61 | Hombre | 41.7 | 136 | 97.4 | 1004 | 984 | 60.3| 76.3




62 Mujer

63 | Hombre | 38.2 | 12.4 429.3 | 2394 | 213 1721

64 Mujer | 40.1 | 13.1 | 400.3

65 Mujer | 37.8 | 12.0 280.3 | 211.3 | 295 140.3

66 Mujer | 36.3 | 12.0

67 | Hombre | 40.2 | 13.2

68 Mujer | 39.4 | 13.1 | 198.6

69 Mujer | 43.5| 14.3 | 110.5 Positivo
70 | Hombre | 44.0 | 14.4 | 101.3 94| 552 | 68.7 24
71 | Hombre | 39.7 | 12.9 81.4 2.5

72 Mujer | 45.1 | 14.8 | 244.7

73 Mujer | 43.7 | 14.0 1274 | 1325| 56.3| 85.3

74 Mujer Positivo
75 Mujer 96.5

76 Mujer

77 Mujer

78 Mujer 201.8

79 Mujer 179.6 | 141.2| 70.2 87.3

80 Mujer 105.7

81 | Hombre

82 Mujer




83 | Hombre 300.2 | 229.3| 21.2| 125.1
84 Mujer 183.2

85 Mujer | 41.2 | 13.2 200.1 | 142.8| 427 | 894
86 Mujer | 43.7 | 14.0| 98.3

87 Mujer | 47.6 | 15.4

88 | Hombre | 55.6 | 18.0 300 | 2134 | 32.1| 1326
89 Mujer | 43.4 | 13.3 | 100.4

90 Mujer | 49.5 | 16.1 | 150.2

91 | Hombre | 35.1 | 11.9

92 Mujer | 37.2 | 12.1| 89.2

93 Mujer | 25.3| 8.5 4293 | 2394 | 213 1721
94 | Mujer | 36.1 ] 11.9

95 | Hombre | 42.5| 13.8

96 Mujer | 38.2 | 12.1 | 310.1

97 Mujer | 39.4 | 13.2

98 | Hombre | 41.7 | 13.6

99 Mujer | 37.3 | 12.1 235.7 | 1804 | 28.4 | 1124
100 Mujer | 39.9 | 13.3

101 Mujer | 404 | 13.1

102 Mujer | 40.3 | 13.7

103 Mujer | 36.5| 12.1




104 Mujer | 44.3 | 14.2 | 222.3

105 | Hombre | 48.7 | 16.2

106 Mujer | 43.6 | 14.5

107 Mujer | 37.1 | 12.1

108 Mujer | 39.6 | 13.2 450.7 | 315.6 | 215 1304

109 Mujer 85.6

110 Mujer

111 Mujer

112 Mujer 350.3

113 Mujer

114 Mujer

115 Mujer 200.3

116 Mujer 343.5 250 | 27.3| 132-6

117 Mujer

118 Mujer 1474 | 1323 | 326 | 87.2

119 Mujer

120 Mujer 100.4

121 | Hombre 97.8 80.2 2.1
122 | Mujer 342| 03
123 | Hombre 4293 2394 | 213 1721
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