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RESUMEN

El hipertiroidismo es una endocrinopatologia frecuente a nivel mundial; su incidencia en
mujeres es diez veces mayor que en hombres. Este padecimiento cursa de
sintomatologia inespecifica debida aladisminucion en la accién de hormona estimulante
de la tiroides (TSH) lo cual produce la hiperfuncion de la glandula tiroides provocando
alteraciones fisiopatologicas afectando la calidad de vida de las personas; siendo de

importante preocupacion en salud puablica.

El objetivo del presente estudio fue determinar la prevalencia de hipertiroidismo en el
Hospital General de Navojoa, Sonora (HGN) de enero 2015 a enero 2016 mediante
parametros estadisticos. Utilizando estadistica descriptiva sobre datos clinicos de perfil
tiroideo producidos en el HGN de pacientes que asistieron a laboratorio (n=591). Se
detectd un 6.8% con hipertircidismo; de los cuales 85% fueron mujeres y 15% hombres.
La mayor incidencia se presentd en adultos de 41- 60 afios con un 3529, seguido de
adultos de 26 a 40 afos con un 26.47% y un 20.59% en j6venes de 13 a 25 afios, asi
mismo se tuvo un 11.77% de adultos de la tercera edad 61 a 100 afios y un 5.88% en
pediatricos de 0 a 12 afos. La localidad que presentd mayor incidencia fue Navojoa
(62.5%), seguida por Etchojoa con 25%; resultando con menor porcentaje Alamos 9.38%
y Huatabampo 3.12%. Se observé que en el HGN (6.8%) es Mayor que la prevalencia
en otros paises 1.3%.en la India (Chandey y col, 2016) y de 0.4% de tirotoxicosis y
tirotoxicosis subclinico 0.8% en Holanda (Hoogendoorny cof, 2006). Comportandose con
una prevalencia similar en lo reportado por Ibarra y colaboradores, 2005(6%); lo cual
pudiera deberse a la cercania de la ciudad de Hermosillo con Navojoa ubicadas ambas
en el mismo estado. Este estudio solo comprende al HGN por lo que para dar continuidad
a la presente investigaciéon, se recomienda hacer un estudio que abarque el total de
hospitales de la zona para determinar la prevalencia de hipertiroidismo en el sur de

Sonora.

11



OBJETIVO GENERAL.,

Conocer la prevalencia de hipertiroidismo en el hospital general de Navojoa, Sonora en
el periodo de enero 2015 a enero 2016 y su diagnastico por el laboratorio.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

* Obtener Datos del Laboratorio de Andlisis Clinicos del Hospital General de
Navojoa, Sonora en ef Periodo Enero 2015 a Enero De 2016

¢ Interpretar Resultados de Laboratorio
* Realizar Analisis Estadistico Descriptivo de los Datos Recolectados
* Determinar las Localidades de Mayor Prevalencia de Hipertiroidismo de la

Jurisdiccion No. V del Estado de Sonora en el Periodo Enero 2015 a Enero de
2016



INTRODUCCION

Las hormonas tiroideas tienen un efecto fundamental sobre el metabolismo v el desarrollo
del ser humano (Cueva y Huiracocha, 2013), & descontrol hormonal del tiroides tiene
diversos y extensos padecimientos. Los cambios fisiolégicos naturales que ocurren en
diferentes etapas de la vida de la mujer repercuten en la funcion de esta glandula y
pueden originar, eventualmente, algun padecimiento (Young y col, 2007). Especialmente
durante el embarazo, perfodo en el cual la hipofuncién o hiperfuncion de la glandula
tiroides conduce a importantes alteraciones morfo-funcionales sobre el binomio madre-
hijo (Cueva y Huiracocha, 2013).También se ha descfito ampliamente como las
hormonas tiroideas tienen una gran influencia en el comportamiento y en el estado de
animo;(Obregon. 2007) asi mismo, son necesarias para mantener el control normal del
sistema nervioso central (Van-Tientoven y Dullaart, 2015). Dependiendo de cémo sean
los niveles sericos y plasmaticos de las hormonas se daran diferentes tipos de
padecimientos, dentro de los mas comunes se encuentran la enfermedad de Graves, que
provoca un exceso de actividad de la tiroides (hipertiroidismo) las hormonas preformadas
se liberan de forma pasiva en cantidades excesivas por causas autoinmunes, infecciosa,
guimica o mecanica. Lo cual fleva a una produccién excesiva de hormonas, con lo que
probablemente el paciente experimente algunos o todos los sintomas del hipertiroidismo,

también llamado tirotoxicosis (Bahn y col, 2011),

Si la tiroides produce niveles bajos de hormonas, €s probable que se presenten algunos
o todos los sintomas del hipotiroidismo. Las dos causas principales de baja actividad de
la tiroides (hipotiroidismo) son enfermedades autoinmunes donde las células tircideas
son destruidas por glébulos blancos de la sangre que atacan a la tiroides. Otras causas,
poco frecuentes, son la deficiencia tiroidea hereditaria, una complicacion de una infeccidn
virica o un efecto secundario de ciertos farmacos (AACE, 2012).

Hay varios factores que pueden aumentar el riesgo de desarrollar una enfermedad
tiroidea siendo el sexo uno de ellos, las mujeres tiene de 6 a 8 veces mas probabilidades
que los hombres de desarrollar una afeccion; la edad es ofro factor las personas de mas

de 50 afios tienen mas riesgo de padecerlo; asi mismo el historial de enfermedad tiroidea
13



en la familia o en el propio paciente. Otros factores importantes son el consumo de
tabaco, estrés intenso y la ingesta alta o baja de yodo en la dieta, asi como ciertos
farmacos y tratamientos médicos (AACE, 2012).

Las enfermedades firoideas son patologias que cursan con una sintomatologia
inespecifica, lo que dificulta muchas veces su diagnéstico precoz (Martinez, 2008). Sin
embargo las pruebas de laboratorio son de mucha utilidad para dar un répido diagnéstico
(Alvarez y Moran, 2011). Los primeros estudios que se solicitan al paciente son de mucho
valor para establecer diagnosticos diferenciales y para confirmar entidades particulares
de la enfermedad. Debido a que cada trastoro se presenta con una descripcion
particular y la informacién que dan estos examenes son importantes para establecerlo
(Van Tientoven y Dullaart, 2015).

Las principales pruebas de laboratorio son, la valoracion de Triyodotironina (T3), Tiroxina
(T4) y Hormona Estimulante de la Tircides o Tirotropina (TSH). Estos forman parte del
rastreo precoz y son Utiles para evaluar la evolucion de la enfermedad (Alvarez y Moran,
2011).

En México, no se tienen estadisticas a nivel Nacional sobre la frecuencia de
hipertiroidismo, sin embargo se hacen investigaciones aisladas en donde se confirma qgue
esta patologia se ha convertido en un problema de salud y siendo frecuente en personas
de 30 a 50 afios de edad, siendo las mujeres las mas susceptibles a este padecimiento,
debido a sus variaciones fisiologicas, hormonales y trastornos autoinmunitarios en
diferentes etapas de la vida (Alvarez y Moran, 2011),

La vigilancia de hiperfuncion tiroidea y de bocio en la poblacién en Sonora ha sido
escasa, Sin embargo, un estudio realizado en el hospital infantil, revela la existencia del
problema en nuestro estado. Bl cual representa un 5-6% de la consulta en Medicina
Interna del hospital Infantil. Los resultados fueron de 115 pacientes con diagnostico de
bocio. Lograndose clasificar de acuerdo a su forma clinica, laboratorial y por gabinete en
un 84% como Bocios Eutircideos (97 casos), en un 10% como Hipotiroideos (12 casos) y
en un 6% como Hipertiroideos (6 casos); ademas de definirse comp Bocios difusos en su
mayor parte (37%), reportdndose solo 3 casos como Adenomas tiroideos (3%) (barra y
col., 2005).

14



En este trabajo de tesis nos enfocaremos a una condicién patolégica que es conocida
con el nombre de hipertiroidismo, la cual pertenece a una afeccion de la glandula tiroides
que presenta algunas manifestaciones fisicas y sintomas en el paciente, que pueden ser
asintomaticas. Se conoce poco sobre esta patologia, se ha visto que es progresiva y
desarrolla complicaciones severas; por 10 que es de interés abordar este tema y brindar
mayor difusion sobre este padecimiento, asi como dar a coNocer la utilidad del anlisis de
laboratorio Como diagndstico inicial, sobre todo los métodos de Ultima generacion que

revelan una deteccién temprana con mayor impacto en el tratamiento de los pacientes.

Asi mismo se realizara un estudio retrospectivo de hipertiroidismo durante el afio
comprendido de enero del 2015 a enero 2016 en pacienNtes del hospital general de
Navojoa, Sonora; que servira de apoyo para determinar las localidades de mayor
prevalencia de hipertiroidismo de la Jurisdiccion No. V del estado de Sonora durante ese
periodo.

15



ANTECEDENTES

La gléndula tiroides recibe el nombre etioldgicamente del griego, “thyreos™ escudo, y
veidos*: forma, debido a su caracteristica figura bilobulada. En los siglos XV y XV
existian descripciones clasicas de la glandula tiroides, aunque su funcién no era bien
conocida. En el siglo XIX se describi6 la hipertrofia patoldgica de la tiroides, o bocio, para
Cuyo tratamiento se emplearon algas de alto coMtenido en yodo. Los abordajes
quirlrgicos directos de las masas ftiroideas registrafon elevadisimas tasas de

complicaciones y mortalidad (Velazquez y col, 2013).

La glandula tiroides fue identificada por el anatomista Thomas Wharton, en 1656 vy
descrita en su texto Adenographia. La T4 fue identificada en el siglo XIX por los italianos
de la época del renacimiento; Leonardo da Vinci incluyd la tiroides en algunos de sus
dibujos en forma de dos giandulas separadas a cada lado de la laringe. En 1776 Albrecht
von Halle describi¢ a la tiroides como una glandula de varias funciones imaginativas,
incluyendo fa {ubricacién de fa laringe, un reservorio de sangre para el cerebro y como

érgano estético para mejorar el cuelio femenino (Casanova y col, 2013).

A finales del siglo XIX dos cirujanos-fisidlogos revolucionaron el conocimiento y
tratamiento de enfermedades tiroideas: Theodor Bilroth y Emil Theodor Kocher fundaron
grandes centros hospitalarios en Europa y a través del desarrollo de técnicas quirdrgicas
especializadas combinadas con los Nuevos principios aNestésicos y antisépticos,
obtuvieron resultados quirdrgicos que demostraron la seguridad vy eficacia de la cirugia
tiroidea para tratar problemas benignos y malignos. Como consecuencia de sus
iniciativas pioneras en el desarrollo del conocimiento de la fisiclogia tiroidea, Kocher
recibio el Premio Nobel en 1909 (Casanova y col., 2013).

El siglo XX comenzo con las contribuciones de Kocher y Billrothy en rapida sucesion, se
produjeron grandes avances en el conocimiento de la fisiologia alterada en campos como
el hipotiroidismo y el cancer de firoides, asi como en las técnicas de imagen, la
epidemiologia y mas recientemente las técnicas diagnésticas y quirdrgicas minimamente
invasivas. Tales avances han hecho que el diagndstico y tratamiento de las
enfermedades tiroideas se conviertan en procedimientos rapidos, clinicamente rentables
y de baja morbilidad (Veldzquez y col.,, 2013).
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En la hiperfunciéon de la glandula tiroides destaca el bocio difuso toxico o enfermedad de
Graves-Basedow, recibiendo este Nombre en hoNor a Karl A. Basedow (1799 - 1854) y
Robert Graves (1797 - 1853) descrita por primera vez en 1825 en el mundo de habla
inglesa. Esta enfermedad se caracteriza por ser multisistémica y tener una base
autoinmune; puede causar diversas complicaciones si no se trata de manera adecuada y
oportuna (Rangel-Calvillo, 2014; Rolg 2011).

Anatomia de la Glandula Tiroides.

La tiroides, es una glandula neuroendocrina bilobulada (Figura 1). Los I6bulos izquierdo y
derecho se encuentran en cada lado de la trédquea; e istmo que une los I6bulos
generalmente es anterior del segundo al cuarto cartilago traqueal. Los Iébulos se
extienden en forma superior e inferior desde €l istmo y la forma es similar a una

mariposa.

Cartilago cricoides

l"" -
. ‘3.'\—— Glandulas
- paratiroides
-

Glandula tiroides

FADAM.

Figura 1. Glandula Tircides Aduita (A.D.AM. INC. ®, 2016)

En las regiones donde hay una ingesta adecuada de yodo la tiroides pesa entre 109 y

20g en el adulto. Debido a que los tejdos blandos humanos son predominantemente

compuestos de agua, la glandula tieNe un volumen de 10 ml a 20 ml y es la mayor
17



glandula endocrina; En un adulto las dimensiones de cada lébulo son aproximadamente
de 5 cm de longitud, de 2 cm a 2.5 cm de anchura y 1 cm a 1.5 cm de profundidad, con
una capsula fibrosa que divide la glandula en lobulillos, Las ramas de las arterias y venas
corren g través de la capsula con el tejido conectivo. La fascia pre-traqueal cubre la
glandula antes de la fascia se ehcuentran tres pares de musculos infra hioideos
entrelazados, los esternoideos, esternotiroideos, y omoides. Al frente de los musculos
entrelazados; los musculos esternocleidomastoideos van en un angulo en forma superior
y lateral desde la mastoides al manubrio y la clavicula (McDougall, 2006; Henry y col,
2009).

La irrigacion sanguinea de la tiroides coffe a cargo, principalmente, de dos arterias: la
arteria tiroidea superior, gue se origina en la artefia carétida externa, y la arteria inferior,
que tiene su origen en la arteria subclavia, Las estimaciones de flujo sanguineo tiroideo
son de 46 mi/minuto y gramo de tejido, es decir, una cantidad superior al flujo sanguineo
del rifdn (3 mi/minuto y gramo de tejido) (Henry y col.; 2009).

Funcién de La Glandula Tiroides.

La funcién del tiroides consiste en producir la cantidad de hormona tiroidea necesaria
para satisfacer las nNecesidades de los tejidos periféricos, secreta principaimente la
Hormona Estimulante de la Tiroides o Tirotropina (TSH), la cual controla la secrecién de
dos hormonas: T4 y T3. Esto reguiere el transporte diario de yoduro sédico a las células
tiroideas por el cotransportador de yodo-sodio, su transferencial coloide y su oxidacion
por la peroxidasa tiroidea (TPO) para permitir la sintesis de aproximadamente 110nmol
de T4, del cual el 65% de su peso consiste en yodo. Esto es un hecho muy importante,
porgue si €l organismo no dispone de Yodo la tircides no puede producir hormonas
(Kaspery col; 2015); (Limay col, 2010).

Desde el punto de vista histologico la glandula tiroides se compone de un elevado
nidmero de foliculos cerrados (100 a 300 micrémetros de didmetro) rellenos de una

sustancia secretora denominada coloide y revestidos de células epiteliales cubicas

18



llamadas células foliculares y también las células denominadas céluas C o

parafoliculares secretoras de la horMona calcitonina (Alvarez y col, 2011),

Fisiologia del Eje Hipotalamo - Hipéfisis - Tiroides.

El hipotalamo es una de las regiones esenciales del cerebro de los mamiferos y ademas,
una de las evolutivamente Mas conservadas (Figura 2). El control hipotalamico de la
homeostasis radica en la capacidad de este conjunto de neuronas para conseguir una
coordinacién de las respuestas endocrinas, autonéMicas y de conducta. Un principio
fundamental es que el hipotalamo recibe estimulos sensoriales del ambiente externo (por
ejemplo: luz, dolor, temperatura, olores), asi como informacion relativa al ambiente
interno  (tensién arterial, osmolalidad sanguinea, concentraciones sanguineas de
glucosa). Ademas en el control neuroendocrino tiene una importancia especial & hecho
de que las hormonas (glucocorticoides, estrogenos, testosterona, hormona tiroidea}
ejercen directamente sobre el hipotalamo un efecto de retroaimentacion negativa. De tal
manera que el hipotalamo ejerce sobre la glandula pituitaria, controiando asi la liberacion
de hormonas como la hormona liberadora de Tiroitropina, disminuyendo el nivel de

tiroxina que causa bocio (Henry y col, 2009).

.. Hipotalamo § \
"R

Glandula — #2255
" pituitaria ‘.{_;-:

Bl hipotalamo y la
- glandula pituitaria en
el cerebro controlan la
secrecion normal de
hormona tiroides, la
" 4 cual a su vez controla
i €l metabolismo
Glandula
tiroides

*ADAM

Figura 2. Relacion Cerebro Tiroides (A.D.AM. INC. © 2016)
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La Hormona Liberadora de Tirotropina, secfetada por el hipotalamo, actlia sobre la
glandula pituitaria, la union a los receptores de TRH acoplados a proteinas G en la
tirotropina, lo que resulta en un aumento de cAMP intracelular, y la posterior tirotropina
(TSH) de liberacién.De esta forma la inteffelacion hipotalamo, hipofisis, tiroides
demuestra que estos érganos trabajan en un circuito de retroalimentacion siendo la clave
para el dagnostico y tratamiento de la enfermedad tircidea primaria, tanto el
hipotiroidismo y el hipertiroidismo, ya que pequefios cambios en la T4 sérica son
amplificado por los cambios en los valores de TSH (Figura 3) (Zarate y col,
2009;Ghamari-Langroudi y col, 2010).

Hipotalame

/" ~Libe

2‘1*5@; AL )
N ()

liw % A -

Figura 3. Esquema del Eje Hipotalamo Hipofisis Tiroides (Gardner y Shoback, 2008).

Parametros de la tiroides en suero muestran una variabilidad interindividuai considerable,
mientras que la variabilidad intraindividual se encuent’a dentro de un rango estrecho.
Esto sugiere que cada individuo tiene un punto de ajuste del eje hipotalamo-hipofisis-
tircides Unico que se detefminada principalmente por factores geneticos, y esta
heredabilidad ha sido estimada en un 40-60% de tal manera que las diferencias
interindividuales en el eje del punto de ajuste hipotaldamico-pituitario-tiroides se
determinan genéticamente (Biondi y Coopef, 2008; Mullur y cof, 2014).
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HORMONAS TIROIDEAS

Las hormonas tiroideas regulan los procesos metabdlicos esenciales para el crecimiento
normal y el desarrollo, asi como la regulacién del metabolismo en el adulto. Esta bien
establecido que el estado de la hormona tiroidea se cofrelaciona con el peso corporal y €l
gasto energetico (Mullur, 2014) La tiroxina (T4) contiene cuatro atomos de yodo, la
desyodacion de esta hormona conduce a la produccion de la hormona triyodotironina
T3TSH es una hormona de 31kDa compuesta de subunidades a y B, la subunidad a es
comun a |as ofras hormonas glicoproteicas (hormona iuteinizante, hormona estimulante
folicular, gonadotropina corignica humana [hCG]), Mientras que la subunidad B de TSH
es unica para TSH. El grado y la naturaleza de la modificacion de los carbohidratos son
modulados por la estimulacion de la Hormona Tirotropina (TRH) e influyen en la actividad
biojogica de la hormona, que estimula la produccién hipofisaria de TSH, y que, a su vez,
estimula la sintesis y la secrecién de la hormona tiroidea. Las hormonas tiroideas actdan

mediante retroalimentacion negativa (Kasper y cof, 2009).

Biosintesis de Hormonas Tiroideas.

La Hormona Estimulante de la Tiroides o Tirotropina (TSH) es una de las principales
hormonas tiroideas, compuesta de una glicoproteina segregada por los tirotropos en la
parte antero medial de la adenohipéfisis. La semivida plasmatica de !a TSH es
aproximadamente de 30 minutos y en el ser humano la produccién oscita entre 40 y 150
mUI/dL, existe una relacion lineal inversa entre la concentracion de T4 Libre en suero v el
logaritmo de ia TSH, lo que convierte a la concentracion de TSH sérica en un excelente y
sensible indicador del estado de la tiroides en los pacientes con un eje hipotalamo-
hipofisis-tiroides normal (Henry y cof, 2009).

Las demas hormonas tiroideas, T4, T3 y T3r son sintetizadas y secretadas por las células
foliculares, con el yodo como precursor. El yoduro de la dieta se absorbe en el intestino

delgado y al llegar a la tiroides es incorporado a la glandula por un co-transportador
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sodio-yoduro que requiere la enzima ATP-asa, posteriormente este yoduro se oxida a
yodo por accion de una perdxidasa tiroidea para luego incorporarse a los residuos de
tirosina de la tiroglobulina (organificacion) para formar la monoyodotirosina (MIT) v la
diyodotirosina (DIT) (Figura 4). El acoplamiento de dos moléculas de DIT conduce a la
formacion de T4, mientras que el acoplamiento de la DIT con la MIT forma T3. Las
yodotirosina también pueden ser desyodadas en la tiroides por las enzimas
desyodinasas, pudiendo el yodo libre ser utiizado nuevamente para la sintesis de
hormonas tiroideas. Este proceso se conoce como ciclo intratiroideo del yodo, el cual se
utiiza a maximo en situaciones de deficiencia de yodo. Las tiroglobulinas yodadas
pueden pasar por exocCitosis al coloide donde son almacenadas y ante una necesidad
biojdgica se vueiven a incorporar en la célula folicular por un proceso de endocitosis para
que ocurra Ja hidrélisis de la tiroglobulina por parte de enzimas proteoliticas, liberandose
hormona tiroidea. Se libera a la circulacién T3 y en mayor cantidad T4, la cual circula en
un 99,97% unida a proteinas transportadoras mientras que e restante (0,03%) circula
libre en plasma que por accién de la desyodinasas se transforma en T3, constituyendo
esta Utima la forma activa. La mayor parte del proceso de sintesis y secrecién de las
hormonas tiroideas es activada por la Hormona Estimulante de la Tiroides o Tirotropina
(TSH) secretada por la adenohipdfisis (Kasper y col, 2015; Martinez-Delgado y col,,
2007).

Existen tres principales proteinas fijadoras de tiroxina: Globulina Fijadora de Tiroxina
(TBG), Prealbumina Fijadora de Tiroxina (TBPA) y Albumina, siendo el porcentaje
aproximado de fijacion de cada de una de ellas de 70, 20 y 10% respectivamente. La T3
se fija & |a TBG y a |la albumina, pero no a la TBPA, y la afinidad de fijacién es menor que
la de la T4. La tiroides secreta toda la T4 circulante, pero sélo 20% de la T3 circulante, el
resto de ésta (80%) resulta del monodesyodacién de T4 por accién de las desyodinasas
tipo 1y 2 (D1/D2) principaimente en higado y rifion. Pefo ademas, la T4 puede sufrir
desyodacion por las desyodinasas tipo 3 (D3) y transformarse en T3 reversa (T3r), al
parecer sin actividad metabdlica (Lima y col, 2010).

El resto de la T4 circulante se conjuga en el higado con &cidoglucurénico o sulfato,

pudiendo posteriormente sufrir desyodacion por la desyodinasa tipo 1 (DI) y
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transformarse también en T3r. Offa pate de la T4 se carboxila hasta &cido
tetrayodotiroacetico 0 se excreta en la ofina sin caMbios. Por su parte T3 y T3 se
metabolizan por las mismas vias de desyodacion, por accion de la D3 transformandose
en diyodotironina (T2) sin actividad biolégica (Lima y col, 2010).
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Figura 4. Sintesis y Secrecion de las HofMonas Tiroideas (Burch y Cooper, 2015).

La sintesis de las hofMonas tifoideas rfequiere la presencia de cuatro elementos
fundamentales:

1) Yodo: la via principal de incorporacion es a través de la ingesta provista por la
dieta. El yodo es absorbido en el intestino delgado proximal tanto en forma
organica como inofganica. La liberacion del yodufo tras hidrélisis enzimatica se
completa postefiormente en el higado y rifion. Asi, el yoduro forma parte del
denominado pool del yoduro del fluido extracelular. Dicho yoduro a su paso por el
torrente circulatorio se une a proteinas séricas, en especial a la albimina: es
captado por el rifion, la tiroides, las células gastricas, las glandulas salivales y la
glandula mamaria lactante (Hurtado y col, 2011), (Kasper y col, 2015);(Cueva y
Huiracocha, 2013).
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2) Tiroglobulina (TG): es una glicoproteina constituida por dos subunidades, con un
peso molecular total de 660 kDa. Posee 134 residuos de tirosina de las cuales 18
participan de la biosintesis hormonal. Es utilizada como un marcador tumoral
(Hurtado y col, 2011).

3) Tiroperoxidasa (TPO): es una glicoproteina con actividad enzimética cataliza dos
tipos de reacciones y en etapas sucesivas: pfimero la incorporacion del yodo a los
grupos tirosilos de la tiroglobulina para la obtencion de monoyodotirosina (MIT) y
diyodotirosina (DIT). Segundo, es la responsable del acoplamiento de un MIT y un
DIT para originar la T3 o acoplamiento de dos DIT para formar T4. El yoduro
captado por la glandula tircides debe ser oxidado antes de poder actuar como
agente yodante en la sintesis de estas hormonas. Esta oxidacion ia cumple la
TPO utilizando peréxido de hidrégeno (H:02) como segundo sustrato (Hurtado y
col, 2011).

4) Peroxido de hidrogeno: faciita la oxidacion del yoduro (I-) para su union a la
tirosina en forma de yodonio (1+) y el acoplamiento de los aminoacidos yodados
eXpuesta a la accion de la TPO (Hurtado y cof, 2011).

Funciones de Hormonas Tiroideas.

Las funciones de las hormonas troideas son muy variadas, entre ellas provocar el
aumento en la produccion de energia y el consumo de oxigeno en la mayoria de los
tejidos, actian en el crecimiento de las personas y se encargan de regular el
metabolismo basal, tienen influencia en casi todos los tejidos del organismo y su
funcionalidad. Asi mismo influyen en algunos sistemas, manteniendo un metabolismo
optimo, excepto retina, bazo, testiculos y pulmones (Obregon, 2007; Aivarez y Moran,
201).

Sistema cardiocirculatorio
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En el sistema cardio-circulatorio los efectos de las hormonas tircideas consisten en
incrementar la frecuencia cardiaca y de la fuerza de contraccién, generando como
consecuencia el balance energético y la homeostasis de la glucosa en el hombre. La
hipertension arterial puede ser €l primer signo de la enfermedad vy la divergencia de Ia
misma, permite sospechar de hipertiroidismo (Obregon, 2007; Vargas y col, 2013:
Quesada y col,, 2009).

La trivodotironina (T3) estimula la transcripcién de Ca2+ ATPasa del reticulo
sarcoplasmico, lo que aumenta el indice de relajacion diastolica miocardica. También
aumenta la expresion de las isoformas mas rapidamente contracties de la cadena
pesada de miosing, las isoformas @, lo que contribuye a funcién sistolica aumentada. T3
también aumenta los indices tanto de despolarizacion como de repolarizacion del nodo

sino auricular, io que aumenta la frecuencia cardiaca (Gardner y Shoback, 2008).

Sistema Respiratorio

Las hormonas tiroideas influyen en el sistema respiratorio, manteniendo respuestas
ventilatorias a la hipoxia y la hipercapnia, Las funciones de los musculos respiratorios
también estan reguladas por la hormona trroidea, y pueden estar debilitadas en el
hipertiroidismo, lo que lleva a una sensacion de falta de aliento (Gardner y Shoback,
2008).

Sistema Digestivo

En el aparato digestivo estimulan la secrecion de jugos y enzimas digestivas que
favorecen la absorcion intestinal. Las hormoNas tiroideas promueven la motilidad
intestinal, en el hipertiroidismo esto puede dar lugar a incremento de la motilidad e
hiperdefecacion (esto es, frecuencia aumentada de defecaciones con heces formes). Por
el contrario, en el hipotiroidismo se observan transito intestinal lentificado y estrefimiento
(Argielio, 2011; Gardner y Shoback, 2008; Vargas y cof, 2013).

Sistema Reproductivo.
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La accion de hormonas tiroideas se ejerce de forma directa sobre las génadas y demas
érganos reproductivos o indirectamente modulando secrecién y la accién de hormonas
gonadotréficas, factores de crecimiento u otras proteinas que participan en la regulacion
de la funcidn gonadal (Jahn y col; 2010).

Las hormonas tiroideas alteran la produccién, capacidad de respuesta y depuracion
metabolica de diversas hormonas. En hipertiroidismo, la aromatizacion acelerada de
andrégenos hacia estrogenos y aumento de concentracién de globulina transportadora de
hormonas sexuales contribuyen a ginecomastia y a concentracién total alta de
testosterona que se observan en varones afectados. El hipertiroidismo también puede
alterar la regulacién normal de ovulacién y menstruaciones por la GnRH y gonadotropina,
lo que caysa esterilidad y amenorrea, respectivamente (Gardner y Shoback, 2008).

Metabolismo

Las hormonas tiroideas incrementan el contenido de 2,3-difosfoglicerato de eritrocitos, o
Que permite incremento de disociacién de oxigeno desde la hemoglobina, y aumenta
disponibilidad de oxigeno para tejidos. Tienen accioNes sobre metabolismo de lipidos,
glucidos y proteinas. Aumentan concentracién de acidos grasos libres en el plasma vy
Posteriormente estimulan sU oxidacidn en tejidos, faVoreciendo la conversién del
colesterol en &cidos biliares y disminuyendo su concentracién en plasma (Gardner y
Shoback, 2008; Obregén, 2007).

Las hormonas tiroideas aumentan tanto la sintesis de colesterol como la degradacion del
mismo. Este Gltimo efecto se debe en su mayor parte al aumento del ndmero de
receptores de lipoproteinas de baja densidad (LDL) hepaticos, que acelera la depuracién
de LDL. En consecuencia, concentraciones de colesterol total y de LDL tipicamente estan
altas en sujetos con hipotiroidismo. La lipélisis también esta aumentada, con liberacion de
acidos grasos y glicerol hacia el plasma circulante. La disfuncién hepatica se produce
cuando Ia tirotoxicosis es grave. Se puede observar hipoproteinemia, aumento de la
enzima alanin@ aminotransfrerasa (ALT) en sUefo y aumento de la fosfatasa alcalina
hepatica y 6sea (Gardner y Shoback, 2008; Henry y col; 2009).
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Las hormonas tircideas tienen efectos antagonistas de insulina en el higado que conduce
a aumento de produccién de glucosa hepatica, que interceden en la gluconeogénessis,
actuando en ocasiones sobre la glucolisis y glucogendlisis; puede haber decrementos de
sensibilidad a jnsulina mediados por hormona tiroidea. De este modo, el hipertiroidismo
Puede empeorar el control de glucemia en pacientes que también tienen Diabetes
Mellitus; favorecen sintesis de proteinas, con efecto sobre sistemas enzimaticos
celulares, la actividad mitocondrial y transporte de iones a través de la membrana
(Gardner y Shoback, 2008; Maffei y cof, 2016).

Crecimiento

También las hormonas tircideas se refleja en el crecimiento del individuo, estimulando
secrecion de la hormona de crecimiento que actla directamente sobre los condrocitos de
la lamina epifisaria del hueso; asi como también para el normal funcionamiento vy
desarrollo del aparato reproductor, tanto en hombres como en mujeres. Las Hormonas
Tiroideas estimulan el recambio Oseo, lo que aumenta reabsorcién 6sea y, en menor
grado, formacion de hueso. Por lo que, el hipertiroidismo puede relacionarse con
hipercaiciuria, y con menor frecuencia con hipercalcemia. Ademas, el exceso cronico de
hormona tiroidea puede caUsar pérdida de mineral éseo (Gardner y Shoback, 2008:
Argiello, 2011).
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ENFERMEDADES TIROIDEAS

Es importante conocer las diferencias de las enfermedades tiroideas, para establecer un
tratamiento Optimo asi como comprender sus diversas varianzas, siendo las mas
frecuentes, hipertiroidismo e hipotiroidismo (Bahn y col, 2011; AACE, 2012).

El termino eutiroidismo es €l estadio sano de la glandula tiroides, con una funcién normal
de la glandula y secrecion optima de las hormonas tiroideas. Es la condicion que se
busca restaurar en los pacientes que cursan hipotiroidismo o hipertiroidismo a través de

un tratamiento especifico para cada una de estas patologias (Mata y Espinosa, 2013).

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo es la subproduccion de hormonas tiroideas, constituye uno de los
desordenes mas comunes en la practica endocrinologica diaria, y su prevalencia
aumenta con la edad, asi como en relacion al género, siendo 10 veces mas comin en
Mujeres que en hombres (Bahn y cof, 2011).

Esta patologia resulta de una deficiencia en la accién de las hormonas tircideas a nivel
de los tejidos periféricos; en la mayoria de los casos debida a una deficiencia en la
sintesis y secrecion de éstas hormonas; sin embargo, ocasionalmente puede coexistir
con cierto grado de resistencia periférica a dicha hormona (AACE, 2012).

Antecedentes Epidemiolégicos

Entre los antecedentes que sugieren una Mayor predisposicion a este padecimiento se
encuentran e vivir en zona carente de yodo, enfermedad tiroidea autoinmune materna,
antecedentes familiares, uso de yodo y medicamentos anti tircideas durante el embarazo

y €l consumo de alimentos bociégenos (Garcia y col., 2012).
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Clasificacion de Hipotiroidismo

El hipotiroidismo primario se origina de la gianduia tiroides, el cual es responsable de la
mayoria de los casos de hipotiroidismo; las entidades mas cominmente asociadas a
hipotiroidismo  primario son: tiroiditis de Hashimoto, tiroiditis idiopatica atréfica,
hipotiroidismo por deficiencia de yodo, hipotircidismo inducido por farmacos,
hipotiroidismo congénito e hipotiroidismo miscelaneo (tiroidectomia total, terapia con yodo
radioactivo y patologias infiltrativas, sarcoidosis, hemocromatosis, leucemia, linfoma,
esclerosis sistémica progresiva e, inclusive, la infeccion por Mycobacterium tuberculosis y
Pneumocystiscarinii (Lima y col, 2010).

Hipotiroidismo subclinico. Depende de la deficiencia de TSH, estado en el cual los
niveles séricos de T4 y T3 estan dentro del rango normal y los niveles séricos de TSH se
encuentran levemente por encima del iimite superior normal para el ensayo, lo cual nos
habla de una falla tiroidea “leve”. Cabe destacar que los niveles séricos de TSH varian a
través del tiempo en sujetos normales, lo cual pudiera conducir a observar valores
anormales ocasionalmente y podria ser necesario repetir la determinacion de TSH y de
T4 libre (T4L) en 3 6 4 meses. Esta designacion sélo es aplicable cuando la funcion
tiroidea se ha mantenido estable durante semanas o mas, el eje hipotalamico hipofisario
tiroideo es normal y cuando no hay una enfermedad grave reciente o en curso
(AACEATA, 2012; Lima y col., 2010)

Hipotiroidismo terciario. Es cuando presenta mal funcionamiento
adenohipofisiario o procede del hipotalamo. En el hipotiroidismo terciario, los valores de
TSH puede ser ligeramente elevada, pero la evaluacion de T4 libre en suero es por lo
general baja, diferenciandolo de hipotiroidismo primario subclinico.

Hipotiroidismo consuntivo. Es una condicion rara que puede ocurfir en
pacientes con hemangioma y otros tumores en los que se expresa el tipo triyodotironina,
resultando en la degradacién acelerada de T4 y T3 (AACE, 2012).
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Signos y Sintomatologia de Hipotiroidismo

Con respecto a los signos y sintomatologia en hipotiroidismo hay diferencias en ellos con
respecto a su clasificacion; en el hipotiroidismo se presenta mixedema que es un signo
cutaneo muy llamative generalmente debide a la falta de hormonas tiroideas no se
metaboliza los mucopolisacéridos proteicos de la sustancia fundamental del tejido
conjuntivo de la piel y otros érganos. Dicho compuesto atrae agua y sodio del
compartimento vascular y esta mezcla glucoproteica con agua y sodio produce el
mixedema, este se presenta como una infiltracion que “"hincha" la piel pero como es
elastico, se ve donde existe abundante tejido celular subcutaneo laxc como los parpados,
dorso de las mancs y pies, parte superior del dorso e inferior de la nuca (Arglielio, 2011).
En la Tabla 1 se muestra en forma general los signos y sintomas del hipotiroidismo.

Tabla 1. Signos y Sintomatologia General de Hipotiroidismo.

Sintomas Signos
Fatiga Aumento de Peso
Piel Seca Sequedad de Piel y Cabello
Intolerancia al Frio Friaidad de la Piel
Letargia Lentificacion de Movimientos y Lenguaje
Estrefimiento Edema Preorbitario
Amenorrea Palidez en la Piel
Ronquera Caida del Cabello
Retencion de Liquidos Bracardia
Mialgias Hipertension Arterial
Infertilidad

(Lima y col., 2010); La Fuente y Ledn, 2010)
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Hipertiroidismo

Antecedentes Epidemiolégicos

El hipertiroidismo es una situacién clinica caracterizada por un trastorno del tiroides en el
que existe un incremento total de produccion diaria de hormonas tiroideas y un alza
sostenida en sus niveles plasmaticos. Todas las formas de hipertiroidismo tienen una
caracteristica comuin y esta es la causa del problema: El hipertiroidismo se produce como
consecuencia de la alteracion del mecanismo de regulacion de la funcion de la glandula
tiroidea por la hipdfisis (Van Tientoven y Dullaart, 2015; Bahn y col,, 2011; Argente y col,
2014).

La ingesta de Yodo se ha planteade como un factor que afecta la incidencia de
patologias tircideas, en poblaciones donde la ingesta de Yodo en la dieta es mayor que
en la mayoria de los paises la incidencia de Enfermedad de Graves; también se ha
podido demostrar que en algunas &areas con cierto grado de deficiencia de Yodo el
suplemento del mismo se asocia con una disminucion de hasta 33% en la incidencia de
Enfermedad de Graves. Por oftra parte se ha podido establecer en investigaciones
recientes que el 79% de la predisposicion al desarrollo de Enfermedad de Graves se
atribuye a factores genéticos (Vargas y cof, 2013).

Diagnéstico de Hipertiroidismo

La determinacion mas Gtil para el diagnéstico del Hipertiroidismo es la TSH basal, que
esta invariablemente elevada en esta afeccion. En la actualidad, la solicitud de la T4 libre
suele acompafar a la de TSH basal para establecer el diagnéstico de hipertiroidismo. Un
caso inequivoco de hipertiroidismo es aumento de la T4 libre, la TSH baja, y una
realizacion de otras pruebas tiroideas raras veces esta indicada como son: anticuerpos
antitroideos y anti célula parietal gastrica Algunos cambios bioguimicos sin valor
especifico pueden ayudar a despertar la sospecha de la afeccion: el aumento de la

fogfatasa alcalina, creatinina, déficit de vitamina D, disminucion de las enzimas
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musculares: Creatina Fosfoquinasa (CPK), Enzima Transaminasa (GOT) y Lactato
Deshidrogenasa (LDH) (Vargas y col, 2013; AACE, 2011).

Clasificacion de Hipertiroidismo

El termino tirotoxicosis hace refefencia a una clasica manifestacion fisiologica de
cantidades exCesivas de hormonas tiroideas, 0 que es muy caracteristico de esta
condicion. Para esta alteracion se prefiere el térMino tirotoxicosis sobre hipertiroidismo
debido a que no necesariamente se asocia con una hiperfuncion de la glanduta tiroides.
El término hipertiroidismo se reserva pafa las alteraciones que resultan de la
sobreproduccion sostenida de hormona por la glandula tiroides, la mas frecuente de las
cuales es la Enfermedad de Graves (Henry y cols., 2009)

Hipertiroidismo Difuso. Llamado Enfermedad de Graves Basedow. Es el tipo de
hipertiroidismo que afecta a la totalidad de las células del tiroides, se puede presentar
con un tiroides de tamafio normal o aumentado de taMafio de una manera difusa o
uniforme (Hiperplasia Difusa o Bocio Difuso).La enferMedad de Graves se caracteriza por
bocio difuso, también puede asociarse con oftalMopatia, orbitopatia Infiltrativa y en
ocasiones derMopatia infitrativa (Van Tientoven y Dullaart, 2015; Rolé, 2011),

La Enfermedad de Graves esta difundida por todas las areas geograficas y puede
aparecer a cualquier edad, aunque es Mas frecuente en la tercera y cuarta década de la
vida. Este trastorno rara vez coMienza antes de la adolescencia y ocurre normalmente
entre los 20 y 50 afios de edad, aunque también se observa en el anciano (Kasper y col,
2015). Afecta a 2% de las Mujeres, Mientras que su frecuencia es 10 veces menor en los
varones. La incidencia con relacién al sexo varia con la edad de tal manera que antes de
los 8 afios es tan frecuente en las nifias como en los nifios, hasta los 45 afios la relacién
es de 7/1 a favor de la Mujer y a partir de los 45 afios la relacion es solo de 3/1 a favor de
la mujer (Woodworth y col,, 2014; Rolé, 2011).

Los examenes generales de laboratorio pueden demostrar un aumento moderado de la
V3G, discreta leucopenia y aneMia moderada hipercaiceMia e hiperfosforemia, aumento
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de Fosfatasa Alcalina, asi como discreto aumento de la bilirrubina, Gamma-Glutamil
transpeptidasa (GGT)Enzima Transaminasa (GOT) y descenso del Colesterol de baja
densidad (LDL).Para el diagnostico definitivo de la enfermedad habituamente es
suficiente la determinacion de los niveles de T4 libre (alta) y de TSH (baja).La disfuncion
hepatica se produce particularmente cuando la tirotoxicosis es grave. Se puede observar
hipoproteinemia, aumento de la enzima alanina transferasa (ALT) en suero y aumento de

la fosfatasa alcalina hepatica y dsea (Bahn y col, 2011; Henry y col, 2009).

Hipertiroidismo Nodular. Es denominado Enfermedad de Plummer, el cual
afecta a sélo un grupo de células que se agrupa Constituyendo uno o varios nodulos y se
presenta en una Hiperplasia Nodular o Bocio Nodular (Henry y cof, 2009)

La Enfermedad de Graves y la Enfermedad de Plummer son dos enfermedades
practicamente distintas, aunque el resultado final sea el mismo, la elevacién del nivel de
hormonas tiroideas en sangre, pero hay matices que las diferencian tanto en la clinica
como en el tratamiento. Son los médicos que describen cada patologia, aunque los
estudios definen qué pacientes requieren tratamiento; las decisiones deben ser
individualizadas con base en los valores de laboratorio y sintomas (Vargas y col., 2013)

Los nédulos tiroideos mayores de 1-1,5 cm deben evaluarse antes de la terapia con yodo
radioactivo. Si se realiza un examen con yodo radiactivo, se debe considerar cualquier
nodulo que no funcione o hipo funcional para la aspiracion con aguja fina escrutinio (Bahn
y col., 2011)

Hipertiroidismo subclinico. Se da en pacientes que no presentan sintomas y
tienen unas concentraciones séricas normales de T3 y T4, con una disminucion de la
TSH (0.5 mU/L) (Bahn y cof, 2011, Mullur y col, 2014)La determinacion de los
anticuerpos antitiroideos y anti receptor de la TSH, no suele ser necesario. Las pruebas
destinadas a estudiar la morfologia del tiroides poseen valor escaso o nulo para €
diagnostico. Tienen mayor susceptibiidad la poblacién cursante de la menopausia ©
remiten a la post menopausia {Bahn y cof, 2011).
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Tiroiditis sub aguda o silenciosa. Se presenta tipicamente con una fase
tirotoxica corta debido a la liberacion de las hormonas tiroideas preformados y
catabolismo de Tiroglobulina, cuyos niveles circulantes son por lo general aumentados;
Ofras causas de tirotoxicosis son la baja 0 nula absorcion de radionucleidos de tircides
incluyen tirotoxicosis facticia, exceso de yodo, se atribuye directa o indirectamente a una
infeccion virica de la glandula, y habitualmente esta precedida de una infeccion virica de
las vias respiratorias; rara vez, tejido tiroideo ectopico causa tiroiditis, en especial tejido
de los teratomas de Ovario y el carcinoma folicular metastésico funcional. Estudios
radionticlidos pueden demostrar tejido tiroideo ectdpico y tirotoxicosis ficticia pueden
distinguirse de tiroiditis destructiva por las caracteristicas clinicas y los bajos niveles de
Tg (Kasper y cof; 2015; Henry y col., 2009).

El término tiroiditis comprende un grupo de enfermedades de la glandula tiroides
caracterizado por la presencia de inflamacion, abarcando entidades autoinmunes Y no-
autoinmunes (Tabla 2). Pueden manifestarse como enfermedades agudas con dolor
tiroideo severo (tiroiditis subaguda y tiroiditis infecciosas), y condiciones en las cuales la
inflamacion no es clinicamente evidente, cursando sin dolor y presentando disfuncion
tircidea yfo bocio como la tiroiditis inducida por farMacos (Rizzo y col, 2014).

Tabla2.Clasificacion de las tiroiditis

Autoinmunes No-autoinmunes

Tiroiditis de Hashimolo o Cronica | Tiroidiis sub  aguda  granulomatosa

Autoinmune (Enfermedad de Quevarin)
Tiroiditis silente o indolora Tiroiditis infecciosas
Tiroiditis post parto | Tiroiditis traumaticas
Enfermedad de graves Tiroiditis por radiacion

, Tiroiditis inducidas por farmacos

Tiroiditis Fibrosa de Riedel

(Rizzo y col, 2014)
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Signos y Sintomatologia de Hipertiroidismo

En el hipertiroidismo se presentan: insomnio, irritabilidad, agitacion psicomotriz,
alteraciones en la memoria, sintomas psicoticos, incremento en el apetito, pérdida de
peso, palpitaciones, taquicardia, alteraciones menstruales y exoftalmos (Ortiz, 2013). En

la Tabla 3 se describe en forma general los signes y sintomas de hipertiroidismo.

Tabla 3. Signos y Sintomatologia General de Hipertiroidismo.

Sintomas Signos
Hiperactividad Eritema palpar
Taquicardia Pérdida de cabello
estado del animo alterado Debilidad muscular
insomnio Hiperreflexia

incremento de la sudoracion

Fibrilacion auricular En formas severas: aftrofia muscular
Tembior fino difusa, astenia, insuficiencia cardiaca
Disnea congestiva de alto gasto, corea

Pérdida de peso con apetito aumentado | pardlisis perigdica y psicosis.
(ganancia de peso en 10% de los pacientes). ;

Prurito.

Diarres,

sed y poliuria,
Oligomenorrea o0 amenorrea,
Perdida de libido.

(Bahn y col, 2011; Velazquez y Bernal, 2013; Ortiz, 2013; Cueva y Huiracocha, 2013)
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Bocio

El bocio es un aumento del tamarfio de la glandula tiroides, da lugar a un abultamiento en
la regién anterior del cuello, la glandula puede producir demasiado, muy poco, o soélo lo
suficiente hormona tiroideaLa ingesta insuficiente de yodo produce un déficit en la
sintesis de T3 y T4. La consiguiente ausencia de inhibicion por retroalimentacion negativa
da lugar a la aparicion de niveles excesivos de TSH que, a su vez, estimulan el
crecimiento patolégico de! tiroides dando lugar a un bocio por deficiencia de yodo
(endémico) {Haugen y col 2013; Dehesa, 2011).

Antecedentes Epidemioldgicos

En la enfermedad de Graves aparecen autoanticuerpos que ejefcen efectos similares a
los de la TSH, se unen a sus mismos receptores y ocasionan el aumento de secrecion de
tiroxina y la aparicidon de un bocio tdxico. En ofras ocasiones, e aumento de sintesis
hormonal es consecuencia de un adenoma en el tejido tiroideo que secreta tiroxina en
grandes cantidades. En estos casos, la gran secreciéon de hormona tircidea suprime, a su
vez, la formacion de TSH (Vigata y Pertifiez, 2011).

El comportamiento clinico del Bocio generalmente es asintomatico, pueden cursar con
sintomas compresivos de areas periféricas como la traquea y el esofago, interfiriendo con
la respiracion, cursar tos irritativa 0 cambios en la voz y ocasionalmente también afectar
la deglucidn, ademas de sintomas propios de afeccidn en la funcionalidad del tiroides; Asi
mismo, €l Bocio también puede ser clasificado en base a sus caracteristicas anatomicas
en difuso o nodular, y en base a su aspecto funcional, pudiéndose comportar como
hipotiroideo, eutiroideo o hipertiroideo{lbarra y col., 2005).

La prevalencia de bocio en zonas sin déficit yodico es del 4% al 7%, con un predominio
en la mujer de 7-13:1. Si existe déficit de yodo, la frecuencia es mayor, y la prevalencia
puede llegar a ser de! 30%, o incluso superior, y también aumenta con la edad (Lucas y
col, 2016).
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Clasificacion

El bocio puede ser simple o con aumento difuso con una uninodular o multinodular. Bocio

se ha clasificado por la Organizacion Mundial de la Salud como se observa en la Tabla 4:

Tabla 4. Clasificacion del Bocio Segun la OMS
Grado 0 Impalpable/ Invisible

 Grado 1 Palpable pero invisible incluso en extensién completa
Grado 2 Palpable en posicion de punto muerto / visible en la extension
Grado 3 Visible pero no a la palpacion requerida para hacer diagnostico
Grado 4 Visible a una distancia

(Chen y col, 2014)

Signos y Sintomatologia de Bocio Difuso Toxico

Bocio difuso toxico, es una condicion patologica perteneciente al padecimiento de la
hiperfuncion tiroidea (Hipertiroidismo). A ésta acelerada funcion de la glandula tiroides se
le da el nombre de Enfermedad de Graves-Basedow, perteneciendo a las afecciones
autoinmunes. (Brix y col, 2011)

Hasta un 20% de los pacientes con hipertiroidismo de Graves-Basedow presentan un
tamafio de tiroides normal, de manera caracteristica, cuando se presenta bocio es de tipo
difuso, con superficie irregular, consistencia firme y un peso estimado entre 30 y 100

gramos (Argente y col.,, 2014).
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS POR EL LABORATORIO.

La innovacion de técricas de laboratorio ha conferido mayor sensibilidad, precisién y
exactitud, al diagndstico oportuno de la enfermedad tiroidea. Puede estimarse la
concentracion de TSH, T3 y T4 de manera rutinaria y costos méas bajos, en estos estudios
deben considerarse las condiciones en que circulan las hormonas, debido a que la T3 y
T4 se encuentran unidas a proteinas y sélo una minima proporcién se encuentra en
forma libre, capaz de reaccionar con los receptores celulares; por tanto, las condiciones
que modifican la concentracion de las proteinas afectan los resultados de laboratorio.
Cerca de 0.3% de T3 y 0.002% de T4 circulan en forma libre en el organismo y la mayor
parte de T3 resulta de la conversion periférica (80%) de T4 (principal producto secretado
por la glandula), lo que refleja la actividad secretora total (Zarate y col, 2009).

La sensibilidad y especificidad de los ensayos de TSH han mejorado mucho la evaluacién
de |aboratorio de la funcién tiroidea. Debido a que los Niveles de TSH cambian
dinamicamente en respuesta a las alteraciones de T4 y T3, un enfoque a la prueba de
tiroides es determinar primero si la TSH esta suprimida, Normal o elevada. (Kasper y col,
2009)

Los valores de referencia en las pruebas bioquimicas son importantes para la
determinacion diagnostica y evaluacion de la funcién tiroidea en el seguimiento del
paciente. De acuerdo a Gardner y Shoback, 2008 en la Tabla 5 se muestran valores de

referencia para las diferentes pruebas de iaboratorio.



Tabla 5. Referencia de los Valores Normales de Hormonas Tiroideas

Prueba | Fuente | Edad, condicion, | Unidades Unidad SI
etc... convencionales
TSH SUEro Adulto 0.4 a 550 muU/L 0.4 a 5.50 mU/L

(hombre o mujeres
embarazadas)
Infantes prematuros 0.7a27.00 mU/L | 0.7 a 27.00 mU/L

! (28 a 36 semanas)

[ 21 semanas a 20 afos | 0.7 a 6.4 mU/L 0.7 a 6.4 mU/L

T4 SUero Infantes prematuros | 4.0 a 17.4 ug/dL 5.6 a 2239
(28 a 36 semanas) | nmol/L
21 semanas a 21 afios | 5.6 a 14.9 ug/dL 72.2 a 191.8nmol/L
Embarazo (primer | 8.0 a17.1 ug/dL | 103 a 220.1 nmol/L
trimestre)

T3 Suero 1 a9 afios 127 a 221 ng/dL | 1.96 a 4.4 nmol/L
Adulto 60 a 181 ng/dL 0.92 a 2.97nmol/L

(Gardner y Shoback, 2008).

*es importante enfatizar que los valores varian entre los diversos laboratorios.

Métodos Directos para Medir las Hormonas Tiroideas

La determinacion mas Ot para el diagndstico de hipertiroidismo es con pruebas de
laboratorio, debido a que existen pacientes que no cursan sintomatologia alguna. La
sensibilidad y especificidad de las pruebas de medicion de las hormonas tiroideas han
mejorado en gran medida la evaluacion de la funcion tiroidea a cargo del laboratorio
(Castro y col, 2011}
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El principio de los inmunoanalisis se basa en la reaccion de union que tiene lugar entre la
sustancia a determinar, que actiia como antigeno, y un anticuerpo especifico contra dicha
sustancia, (Castro y col, .2011)

En general hay dos clases de inmunoanalisis utilizados para medir TSH, T4 o T3 en
muestras de suero, son los andlisis inmunoguimioluminimétricos y radicinmunoanalisis
(Castro y cof, 2011).

Ensayo Electroquimioluminimétrico

Conocido también como quimioluminiscente o electroquimioluminiscentes, se trata de un
anticuerpo dirigido contra un epitope en la molécula (en su debido caso TSH, T4 o T3) se
fig @ una matriz solida y a un segundo cuefpo monoclonal de TSH, T4 o T3
réspectivamente, que se une a otro epitope de TSH, T4 o T3 marcado, de manera
detectable que puede ser un radioisétopo, o una enzima colofimétricamente cuantificable
o en un marcador fluorescente o quimioluminiscente (Gardner y Shoback, 2008).

En este analisis, |a concentracion de TSH, T4 o T3, se une al estado sélido y anticuerpos
marcados es proporcional a la intensidad de la sefal emitida por el marcador una vez que

el segundo anticuerpo no unido ha sido separado (MaNual Elecsys, 2010).

Los procesos electrogquimicluminiscentes tienen lugar en numerosas moléculas, entre las
que se incluyen compuestos de rutenio, 0smio, renio y otros elementos. La ECL es un
proceso en el que se generan especies altamente reactvas a partir de precursores
estables en la superficie de un electrodo. Estas especies de alta reactividad reaccionan
entre sj, produciéndose luz. El desarrollo de los ensayos inmunolégicos
electroquimioluminiscentes se basa en el uso de un complejo tris (bipidil) rutenio (Il), [Ru
(bpy)s]**, y tripropilamina (TPA). El producto quimioluminiscente final se forma durante o

paso de deteccion (Manual Elecsys, 2010).



Las reacciones quimioluminiscente que conducen a la emisién de luz a partir del
complejo de rutenio se inician eléctricamente en lugar de hacerlo guimicamente (Figura
5). Eso se consigue aplicando un voltaje a los coMplejos inmunolégicos (incluidos el
complejo de rutenio) asociados a las Macroparticulas recubiertas con estreptavidina. En
la reaccion quimioluminiscente por medios eléctricos tiene la ventaja de que existe la
posibilidad de ejercer un control preciso sobre toda la reaccion. La tecnologia ECL utiliza
Un quelato de rutenic como complejo para la emision de luz. Para el desarrollo de
ensayos inmunolégicos ECL se utiliza un éster de N-hidroxisuccinimida (NHS) de un
complejo Ru (bpy)3 modificado debido a su facil acoplamiento con grupos aminicos de
proteinas, haptenos y acidos nucleicos, que permite aplicar la tecnologia de deteccion a
una amplia variedad de analitos. (Manual Elecsys, 2010)

Figura 5. Deteccion de un Complejo InMunoldgico Marcado con Rutenioc (Manual
Elecsys, 2010).

Ensayo de Radioinmunoanalisis

Es un ensayo de laboratorio de tipo de union competitiva (Figura 6) que va a combinar la
inmunoreaccion (Ag - Ac) con la sensibilidad de un método radiocquimico, de ahi su
nombre Radio - Inmuno - analisis (Vargas y Velarde, 2014).

En contraste con el inmunoquimioluminimétrico, el radioinmMunoandlisis convencional, una
pequefia cantidad de trazador de TSH, en la cual se encuentra unida a una molécula

radiactiva, compite por la unién al primer anticuerpo (pof ejempio, un anticuerpo de
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policlonal TSH antihumano de conejo). Luego la TSH unida con anticuerpo en la muestra
y el trazador, se separa del trazador libre en el sobrenadante utilizando una de varias
tecnicas: un segundo anticuerpo dirigido contra el primero (por ejemplo, anticuerpo de
cabra contra antiglobuling de conejo), polietitenoglicol o proteina A estafilocdcica. En o
radioinmunoandlisis, la concentracién de TSH en la muestra es inversamente
proporcional a la actividad del trazador. En general, el radioinmunoanalisis de TSH es
menos sensible y utilizada que el ensayo inmunoquimioluminimétrico (Gardner vy
Shoback, 2008; Kasper y cof. 2015).

Estos radioinmuncensayos estan disponibles para T4 sérico total y T3 total, las cuales
son proteinas muy unidas y numerosos factores pueden influir en la union de estas

{enfermedades, medicamentos, factores genéticos) (Kasper y cof, 2015).

Sefal

Conzentracion Ag*-Ac oy

hMuestra

React vode anticuerpo ) — N
da Fase stilide [Ac) g Ag ) f",c,r ) { Ag ) Ag | \ Ag* \’
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Articuerpo fijadosen Incubacion del suero Lectura do fa sofal
cartidad conocida L del paciente ton ;
andlogo marcado en
cantidadconecida

Figura 6.Ensayo de Laboratorio de Tipo Union Competitiva (Castro y col., 2011).

Ensayo de Dialisis Equilibrada

Se utiliza el equilibrio de una muestra de suero con una amortiguador a través de una
membrana con poros que permite el paso de T4 sin unir; luego el dializado se analiza

para determinar la concentracion del suero. Esta técnica es costosa y ademas no es facil
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obtenerla. Los andlisis de T4 libre utilizan mecanismos para determinar la concentracion
del suero. Los andlisis de T4 libre utilizan mecanismos para medir solo la fraccién sin unir
en muestras séricas. Un método es utilizar un tasador competitivo andlogo de la tiroxina
que se une al anticuerpo del analisis pero no de las proteinas del plasma. Estos andlisis
son muy precisos para distinguir desordenes de la tiroglobulina transportadora de tiroxina
(TGB) de verdaderas anormalidades de T4L (Gardner y Shoback, 2008).

Métodos Indirectos para Medir las Hormonas Tiroideas:

Estudios inmunolégicos

Para determinar la presencia de un componente inmunoclégico como etiologia de un bocio
con o sin disfuncién tircidea, se deberan determinar los niveles plasmaticos de
anticuerpos contra la Tiroperoxidasa (TPO). Los niveles de anticuerpos anti-tiroglobulina
se indicaran ante todo paciente en e que se sospeche tiroiditis de Hashimoto y en
aquellos en que se requiera determinar niveles de tiroglobulina sérica. Los anticuerpos
contra el TSH se indicaréan en pacientes con bocio toxico difuso y en los que presenten
madres con esta afeccionUna de las técnicas mas utlizadas para la deteccion y
seguimiento de los anticuerpos antitiroglobulina es la aglutinacion. Esta técnica es semi
cuantitativa y ha entrado en desuso por la aparicion de técnicas de mayor sensibilidad y
especificidad, tales como los inmunocensayos (Yené y col, 2011).

Anticuerpos circulantes contra Peroxidasa Tiroidea (TPO) y Tiroglobulina (Tg)

Para determinar la etiologia de la disfuncion tircidea autoinmune se utilizan pruebas mas
sensibles; mediante la medicion de anticuerpos circulantes contra TPO y Tg. Debido a
que los anticuerpos de Tg solos son poco comunes, es razonable para medir los
anticuerpos TPO solamente. Acerca de 5-15% de las mujeres eutiroideos y hasta el 2%
de los hombres eutiroideos tienen anticuerpos antitiroidecs; esas personas tienen un
mayor riesgo de desarrollar disfuncion tiroidea. Casi todos los pacientes con
hipotiroidismo autoinmune, y hasta el 80% de aquellos con enfermedad de Graves, tienen
anticuerpos TPO, por lo general en niveles altoslLa Tg es una proteina sintetizada,
43



exclusivamente, en la glandula tiroides que sirve como precursor de T3 y T4; sin
embargo, su determinacién se limita en pacientes que tuvieron cancer y se les extirpo la
tiroides. Asimismo, se determina para diagnesticar tirotoxicosis farmacolégica (facticia) e
hipotiroidismo congénito (limite normal de 3 a 50 ng/ML) (Cueva y Huiracocha, 2013).

Las inmunoglobulinas estimuladoras de la tiroides (TSI

TSI son anticuerpos que estimulan la hormona liberadora de tirotropina (TSHR) en la
enfermedad de Graves. Se miden mas cominmente mediante ensayos disponibles
comercialmente de desplazamiento trazador llamados TRAb (anticuerpo receptor de
TSH) con la suposicién de que los niveles elevados en la fijacion de hipertiroidismo
clinico reflejan efectos estimulantes sobre el receptor de TSH (Kasper y col, 2015)
(Cueva y Huiracocha, 2013).

Prueba de T3 reversa (T3r)

Se utiiza poco; no obstante, permite conocer si las alteraciones en las pruebas de
tiroides son ocasionadas por algin trastorno no tiroideo. Se mide con ensayos
inmunoquimioluminimétricos (Figura 7). Las concentraciones pueden encontrarse
elevadas (limites normales entre 10-24 ng/dL) en pacientes sin control de la diabetes,
traumatismo, intervencién quirdrgica, desnutricion y enfermedad sistémica. (Cueva y
Huiracocha, 2013). (Gardner y Shoback, 2008).

Figura 7. Equipo de Ensayos Inmunoquimioluminimétricos COBAS Roche ®
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METODOLOGIA

Recoleccion de Datos

Se recuperaron datos de la bitacora y base de datos del laboratorio del Hospital General
de Navojoa, de acuerdo a los criterios de Inclusion y exclusién que se estipularon en este
trabajo, durante el periodo de 1 de enero del 2015 a 31 de enero del 2016. Los datos que
se obtuvieron fueron el nombre del paciente, edad, sexo, fecha, municipio, valores
obtenidos del perfi tiroideo: TSH, T4, T3 por € método de electroquimioluminiscencia.
Elecsys 2010®. Se incluyeron en el estudio 591datos de un total de 744 analisis de perfil
tiroideo realizados en suero, durante ese periodo a pacientes procedentes de diversas
comunidades de la jurisdiccion No. 5.Todos los Tesultados se obtuvieron por medio de
electroquimioluminiscencia, un método ultrasensible y automatizado, de gran
reproducibilidad(Yené y col, 2011). Este método utiliza un anticuerpo dirigido contra un
epitope en la molecula (en su debido caso TSH, T4 o T3) se fija a una matriz solida y a
un segundo cuerpo monoclonal de TSH, T4 o T3 respectivamente, que se une a otro
epitope de TSH, T4 o T3 marcado, de manera cuantificable cololimétricamente comun
marcador fluorescente o guimioluminiscente. La concentracién de TSH, T4 o T3, se une
al estado solido y anticuerpos marcados lo gue resulta proporcional a la intensidad de la
sefial emitida por el marcador (Gardner y Shoback, 2008)Este método tiene la
sensibilidad suficiente como para discriminar entre el limite inferior del intervalo de
referencia y las concentraciones gue se observan en casos de tirotoxicosis. Existen
analisis de gran sensibilidad (cuarta generacién) capaces de detectar concentraciones de
TSH =0.004 mUI/L, pero por razones practicas, los analisis con sensibilidad <0.1 mUI/L
son suficientes (Kaspery col.; 2015).
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Criterios de Inclusion

Se tomaron los siguientes criterios para aceptar los datos de los pacientes que
cumplieran los siguientes puntos: pertenecientes a la jurisdicciéon no. V cualquier edad,
sexo, lugar de procedencia que presenten aiguna alteracion en cualquiera de los niveles
de TSH, T3 y T4. Asi como que tengan cualquiera de las razones por las que hayan sido
remitidos a laboratorio.

Criterios de Exclusién

Se rechazaron los datos del laboratorio del Hospital General de Navojoa que estén
incompletos en cuanto a las pruebas de Perfil tiroideo de TSH, T3 y T4.Por lo que se
descartaron 153 datos de los andlisis debido a falta de informacién, durante ese periodo
en pacientes procedentes de diversas comunidades de la jurisdiccion No. 5. Cabe
mencionar que para esta investigacion no se tuvo acceso al historial o expediente clinico
de los pacientes, por o que se desconoce si cursaban algun signo o sintoma. Asi como si
estaban en tratamiento o no.

Captura de Datos en Excel

Se elaboré una base de datos en el programa Excel 2007; con los obtenidos del Hospital
General de Navojoa, Sonora, ordenandolos por categoria como fecha, nombre del
paciente, sexo, edad, lugar de procedencia, resultados de laboratorio de los niveles de
perfil tiroideo (TSH, T3 y T4).

Para clasificar y confimar entidades particulares de las alteraciones tiroideas; se
utiizaron los criterios de las guias AACE (Tabia 6) de manejo de hipertiroidismo y otras
causas de tirotoxicosis (Bahn y col, 2011), y la guia del manejo del hipertiroidismo,
basado en el diagnostico precoz en la busqueda de concentracidén de la hormona tiroidea
TSH (AACE, 2012).

La medicién sérica de la TSH tiene la sensibilidad y especificidad mas alta de cualquier

prueba de sangre utilizada en la evaluacién de sospecha de hipertiroidismo y debe
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utiizarse como prueba inicial de deteccién. Sin embargo, cuando el hipertiroidismo se
sospecha fuertemente, la exactitud diagnostica mejora cuando tanto la TSH sérica como
la T4 libre se evalian en el momento de la evaluacion inicial. La relacién entre T4 libre y
TSH (cuando el eje pituitario-tiroideo esta intacto) es una relacién lineal inversa; Por
tanto, pequefios cambiosT4 libre genera grandes cambios en las concentraciones séricas
de TSH. Los niveles séricos de TSH son considerablemente mas sensibles que las
mediciones directas de la hormona tiroidea para evaluar el exceso de hormona tiroidea.
En hipertiroidismo, por lo general, tanto las estimaciones libres de suero T4 y T3 son
elevadas, y la TSH sérica es indetectable (AACE, 2012).

Tabla 6. Criterios para Clasificar las Alteraciones Tiroideas.

Hipertiroideos pacientes con TSH en un rango menor a 0.05 ug/d|
Eutiroideos pacientes con TSH en un rango de 0.5 a 4.9 ug/d!
Hipotiroideos pacientes con TSH en un rango de 5.0 a 10 ug/dl o mayor

(AACE, 2012; Bahn y col, 2011).

Analisis estadistico

Para el analisis estadistico se analizaron 591 datos de perfil tiroideo que cumplieron con
criterio de inclusion de un total de 744 analisis realizados en el hospital General de
Navojoa Sonora durante el periodo del estudio; a los cuales se les realizé un analisis
estadistico descriptivo con el programa EXCEL 2007; reportandose los resultados como

porcentaje de prevalencia en cada una de las categorias mencionadas.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Prevalencia de Hipertiroidismo en El Hospital General de Navojoa Sonora, en el
Periodo 2015— 2016

Se analizaron los datos de un total de 591 pacientes: resultando segun criterios
bioquimicos, una prevalencia de hipertiroidismo de 6.8% y en el 94 % restante, se tuvo
un 75.5% de Eutiroidismo y un 17.8 % de hipotiroidismo (Figura 8).En este estudio se
tiene un mayor porcentaje de hipertiroidismo que los reportados por Beraud y
colaboradores 2013 (1.6%) y en forma similar en lo reportado por Ibarra y colaboradores,
2005(6%); lo cual pudiera deberse a la cercania de la ciudad de Hermosilio con Navojoa

ubicadas ambas en el MisMo estado.

PREVALENCIA DE HIPERTIROIDISMO EN EL HOSPITAL GENERAL
DE NAVOJOA SONORA, EN EL. PERIODO
2015 -2016

= HIPERTIROIDISMO
17.8% = EUTIRCIDISMO

HIPOTIROIDISMO

6.8% |

Figura 8.Prevalencia de Hipertiroidismo en el Hospital GeNeral de Navojoa, Sonora.




Prevalencia de Hipertiroidismo por Edades

En cuanto a los parametros de edad como un factor de predisposicion para
hipertiroidismo se determiné que, los adultos de 41 a 60 afios presentaron un porcentaje
elevado correspondiente al 35.29%, seguido de adultos de 26 a 40 afios con un 26.47% y
un 20.59% en jovenes de 13 a 25 afios, asi mismo se tuvo un 11.77% de adultos de la

tercera edad 61 a 100 afios y un 5.88% en pediatricos de 0 a 12 afios (Figura 9)

PREVALENCIA DE HIPERTIROIDISMO POR EDAD

35.29%
26.47%
20.59% .
11.77%
5.88% ‘
Pediatricos Jovenes de Adultos de Adulto Tercera
de0a12 13a25 26a40 mayor de  edad 61-
afios afnos anos 41 a 60 100 afios
afos

Figura 9. Prevalencia de Hipertiroidismo por Edad.

La mayor prevalencia en este grupo de edad (35.29 %) es elevada en comparacion con
ofros estudios realizados como el de Beraud y colaboradores 2013 (12.6%). Sin
embargo, existen evidencias que confirman que la incidencia de hipertiroidismo es mas
frecuente en adultos, D6rr y col, 2005 (13.3%).Cabe sefialar que las discrepancias en los
resultados de esta investigacion con respecto a otros estudios se pueden explicar por las
diferencias en tamafio de muestra y los valores considerados normales para TSH, asi

como el disefio de cada estudio.

El grupo con mayor prevalencia perteNece a edades entre 41 y 60 afios, con el 35.29%,

por lo que se mencioné anteriormente, que este grupo de edad es mas susceptible. Bl
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grupo de menor prevalencia pertenece a la edad pediatrica; donde se obtuvo un
porcentaje de 5.88%.

Prevalencia de Hipertiroidismo en Sexo

En cuanto a incidencia en el genero, predominé el género femenino con un 85%, como lo
menciona Young y cof, 2007, este gfupo tiene Mayor suceptibilidad de padecer
variaciones tiroideas, debido a los cambios fisiolégicos naturales que ocurren en
diferentes etapas de la vida de la mujer; en el genero Masculino se obtuvo una incidencia

de15%en este estudio(Figura 10).

PREVALENCIA DE HIPERTIROIDISMO EN SEXO

15%

a Masculings

mFemenino

Figura 10. Prevalencia de Hipertiroidismo en Sexo.



Prevalencia de Hipertiroidismo por Localidad

La localidad que presenté mayor prevalencia fue Navojoa (62.5%), seguido por Etchojoa

con 25%; resultando con menor porcentaje Alamos 9.38% y Huatabampo 3.12% (Figura

11).Una de las razones que se piensa que hayan influido en estos resultados es que el

mayor nimero de pacientes en este estudio radica en el lugar donde se encuentra

ubicado el Hospital General favoreciendo a la prevalencia.

PREVALENCIA DE HIPERTIROIDISMO POR LOCALIDAD
62.50 %

n Alamos Etchojoa = Navojoa & Huatabampo

Figura 11. Prevalencia de Hipertiroidismo por Localidad.

Pacientes con Eutiroidismo

Este estudio nos mostré ofra informacion que no estaba dentro de los objetivos

planteados para este trabajo como eutiroidismo e hipotircidismo; sin embargo, debido a

que no existen publicaciones sobre desordenes tiroideos en la region sur de Sonora, se

torné interesante incluirlos para que quedaran como antecedentes para futuras

investigaciones.
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En esta investigacion se presentd una prevalencia de eutiroidismo del 75.5%( Figura 8);
siendo mayor a lo reportado en otras investigaciones en México (68.2%) Beraud vy caol,
2013 y menor que en ofros paises como Holanda (20.7%) reportado por Hoogendoorn y
col; 2008,

Prevalencia de Eutiroidismo por Edades

La prevajencia en este estudio fue Mayor en edades de 41 a 60 afios (34.66%) como se
muestra en la figura 12; siendo este un valor Menor a los encontrados por lbarra y col;
2005 donde su estudio presentd (80%); Sin eMbargo la prevalencia mostrada (Figura 12)
fue mayor a la de otros paises que presentaron un 255% en este rango de edad
(Chandey My col, 2016).

PREVALENCIA DE EUTIROIDISMO POR EDAD

34.66%
26.71% i
18.41% |
9.39%
Pediatricos Jovenes de Adultos de  Adulto Tercera
de0al2 13a25 26340 mayorde edad 61-
aftos anos aftos 41 a 60 100 afios

afjos

Figura 12 Prevalencia de Eutiroidismo por Edad,
Prevalencia de Eutiroidismo en Sexo

E! género femenino tiene la Mayor prevalencia en este estudio con un 86.5% (Figura 13).
Coincidiendo con diversas iNvestigacioNes realizadas; lo cual nos da la pauta para
especulaciones de que estas persoNas ya llevaron un control o fueron remitidas por
embarazo, climaterio entre otros factores que afectan a la mujer debido a la accion que

las hormonas tiroideas ejercen de forma directa sobre hormonas gonadotréficas.
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PREVALENCIA DE EUTIROIDISMO EN SEXO

14.2%

i Masculinos

mFemenino

86.5%

Figura 13. Prevalencia de Eutiroidismo en Sexo.
Prevalencia de Eutiroidismo por Localidad

En este estudio se observé que Navojoa tuvo la mayor prevalencia (73.22%) de
eutiroidismo; este porcentaje se cree que esté asociado a la cantidad de pacientes
derechohabientes que radican en esta ciudad. Por ofra parte; se piensa que los
municCipios que presentaron menor prevalencia, se les dificulta la asistencia al laboratorio
para realizar sus estudios como se muestra en la Figura 14.

PREVALENCIA DE EUTIROIDISMO POR LOCALIDAD
73.22%

|
o+

" 964%  10.71%

e e T
1
|
[

— B43%
Alamos Etchojoa Navojoa Huatabampo

Figura 14. Prevalencia de Eutiroidismo por Localidad
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Pacientes con Hipotiroidismo

La prevalencia de hipotiroidismo encontrada en este estudio fue de 17.8 % (Figura 8); la
cual es mayor a la que reportan Beraud y cof; 2013 (8.8%) e Ibarra y cof: 2005 (10%); asi
como en paises desarrollados 4-15% (Chandey M y col, 2016). La relacién de los
resultados en cuanto a la proporcion de casos de hiper e hipotiroidismo coincide con las
estadisticas que se han publicado en la bibliografia consultada; la cual sefiala que existe

una mayor incidencia de hipotiroidismo que de hipertiroidismo.

Prevalencia de Hipotiroidismo por Edad

Resultdé una mayor prevalencia de hipotiroidismo en las edades de 41 a 60 afios con un
33.80% (Figura 15); siendo este un valor inferior a los encontrados por otros estudios
(39%) en adultos mayores AACE, 2012. En este grupo de edad se inicia cambios en
sistema endocrino donde se da una respuesta disminvida de ciertos parametros

biolbgicos de la hormona tircidea como lo expresd Reyna, 2009.

PREVALENCIA DE HIPOTIROIDISMO POR EDAD

32.88%
26.03%
15.07% S 81%
| Pediatricos Jovenes de  Adulios de Adulto Tercera |
i de 0a 12 13a25 26240 mayordedi edad6i- .
afios afios afios a B0 afios 100 afios {

Figu}a 15. Prevalencia de I-ﬁpotiroidismo pof Edad.




Prevalencia de Hipotiroidismo en Sexo

Se observo que prevalecio el sexo femenino con hipotiroidismo en un 85% (Figura 16); o
cual es mayor a lo reportado en por Vela, 2004(66.84%); Beraud, 2013.Debido a que las
mujeres son mas vulnerables a procesos autoinmunitarios y trastornos hormonaies en

una proporcion de 4veces mas que el hombre como lo expresa (Valencia y col, 2008).

PREVALENCIA DE HIPOTIRQIDISMO EN SEXO

15%

H Femenino

mMasculino
85%

Figura 16. Prevalencia de Hipotiroidismo en Sexo

Prevalencia de Hipotiroidismo por Localidad

La localidad de mayor prevalencia en este estudio se mostré en el municipio de
Navojoa con un 75%. Presentando Un Menor porcentaje de prevalencia en las
localidades de Alamos y Etchojoa (9.72% cada Una de ellas) y por ultimo el municipio
de Huatabampo que fue el menor porcentaje con 5.56%(Figura 17).

| PREVALENCIA DE HIPOTIROIDISMO POR

| LOCALIDAD |

! o 75.00% 4 |
£ |

'f.- - —_ L ——— e — - —E‘ —— e ———

| e T 3 |

| e |

i T 972% 9.72% i ; l

: Alamos Etchojoa Navojoa Huatabampo ‘

| |

Figura 17. Prevalencia de Hipotiroidismo por Localidad
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CONCLUSIONES.

De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio conclumos que se tiene una
prevalencia de 6.8% de hipertiroidismo en pacientes del Hospital General de Navojoa,
Sonora evaluados en el periodo de enero del 2015 a enero de 2016:siendo mayor que
la que se ha reportado para otros paises como E.U (1.3%); presentandose en este
estudio con mayor frecuencia en mujeres (85%) que en hombres (15%).lo cual
coincide el predominio del sexo femenino con lo reportado en muchas
investigaciones; por lo que se relaciona con los cambios fisiologicos naturales que
ocurren en diferentes etapas de la vida de la mujer y que repercuten en la funcion de
la tiroides. Asi mismo, en este estudio se acentud mas la incidencia de hipertircidismo
en edades de 41 a 60 afios (35.29%); etapa en la cual se presentan los cambios
hormonales. En este sentido; para el diagnostico definitivo de la enfermedad
habitualmente es suficiente la determinacion de los niveles de T4 libre (alta) y de TSH
(baja).

Por otra parte, de las localidades de procedencia de los pacientes en estudio;
Navojoa presenté mayor incidencia (62.5%); sin embargo, es conveniente dar
continuidad a la presente investigacion; incluyendo el total de hospitales de la zona

para determinar la prevalencia de hipertiroidismo en el sur de Sonora.
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