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1. Marco tedrico

El hipotiroidismo resulta de la disminucién en el efecto de las hormonas tiroideas a
nivel tisular; la causa mas frecuente es la disminucién en la sintesis y secrecion de

las mismas, y ocasionalmente resistencia periférica a las hormonas tiroideas.*
Epidemiologia

El hipotiroidismo es una de las causas mas importantes de consulta en
endocrinologia, afecta con mayor frecuencia al género femenino, reportandose en
el 2% de las mujeres adultas siendo menos frecuente en el género masculino
observandose cifras de 0.1 al 0.2%.? Segin la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricién de Estados Unidos, se establece una prevalencia de hipotiroidismo del
0.3%, y del 4.3% para hipotiroidismo subclinico.

En México, de 1989 al 2009 se tamizaron en la Secretaria de Salud 4, 052,782
nifos y se detectaron 1,576 casos (1:2,572). En un analisis de los tamizajes
realizados a neonatos atendidos en la Secretaria de Salud de México de enero de
2001 a diciembre de 2002 se encontré una prevalencia de 4.12 x 10,000 recién
nacidos, con predominio del sexo femenino (66.84%). Encontrdndose en el
57.46% tiroides ectdpicas, 35.91% agenesias tiroideas y 6.63% defectos de la

funcion de las hormonas tiroideas.!

El hipertiroidismo es un cuadro descrito con mas frecuencia en adultos, pues en
nifos pre puberes tiene una prevalencia reportada de 0,1/100 000 y en
adolescentes 1/100 000, siendo en todas las edades més frecuente en mujeres.
La enfermedad autoinmune es la causa mas frecuente de patologia tiroidea y la
enfermedad de Basedow-Graves (EG), producida por la presencia de anticuerpos
estimulantes del receptor de Hormona estimulante de tiroides (TSH), es la
etiologia principal del hipertiroidismo (95%), La segunda causa en frecuencia
también es autoinmune, la Hashitoxicosis que corresponde al aumento de

secrecion de hormonas tiroideas por la actividad inflamatoria inicial de la glandula



en respuesta a los anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina caracteristicas de

la Tiroiditis linfocitaria crénica.?
ETIOLOGIA

El Hipotiroidismo del adulto mas frecuente es el primario, representa alrededor del
99% de los casos y se debe a un trastorno organico o funcional de la glandula
tiroidea. Mas raro es el hipotiroidismo central (secundario o hipofisiario, y terciario
0 suprahipofisiario), en el cual se observa una disminucién en la produccion de
tirotropina (TSH). Igualmente, nos podemos encontrar con un hipotiroidismo
periférico, causado por un deficiente del paso en la conversidén de tiroxina (T4) a
triyodotironina (T3), o bien por una resistencia periférica a la accion de las

hormonas tiroideas. 3
CLASIFICACION DEL HIPOTIROIDISMO

Por el momento de aparicion lo podemos clasificar en congénito, infantil y del
adulto; por su localizacion en primario, secundario, terciario o periférico; por su
evolucion clinica en permanente o transitorio; por el grado de afeccion en clinico y
subclinico. ® (ANEXO 1)

Causas de hipotiroidismo primario
Hipotiroidismo de origen medioambiental

La carencia de yodo es la causa mas frecuente del hipotiroidismo en el mundo,

sobre todo en las zonas subdesarrolladas, y cursa con bocio.
Hipotiroidismo de origen autoinmune

Es la causa mas comun de hipotiroidismo en el adulto. Se observa una mayor
incidencia de esta enfermedad en edades medias y avanzadas de la vida v,
especialmente, en el sexo femenino. La glandula tiroidea de estos pacientes

puede estar aumentada de tamafio o atrofiada. En el primero de los casos, la
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alteracion es conocida como tiroiditis autoinmune crénica bociosa o tiroiditis de
Hashimoto, mientras que la segunda variante se denomina tiroiditis autoinmune

crénica atréfica, conocida en épocas anteriores como hipotiroidismo idiopatico.

Las tiroiditis silentes y las tiroiditis posparto son procesos de origen inmunologico
qgue, en un 50 a 75% de los pacientes presentan un cuadro de hipotiroidismo
transitorio que puede durar unos meses. El hipotiroidismo permanente puede
ocurrir entre el 20 y 64% de las enfermas con tiroiditis posparto a medio o largo

plazo, por lo que se recomienda su seguimiento.’
Hipotiroidismo Postablacion tiroidea

Un hipotiroidismo permanente se origina a consecuencia de una cirugia total
(cancer de tiroides, enfermedad de Graves, bocio multinodular; etc.) o también en
algunas tiroidectomias parciales o subtotales, dependiendo del tejido residual
tiroideo. En las tiroidectomias totales los niveles de TSH se empiezan a elevar
entre la primera y la segunda semana después de la cirugia y a las cuatro

semanas se declara un hipotiroidismo franco.*

Entre un 10 y 15 % de los pacientes con enfermedad de Graves que recibe 3!,

desarrollan un hipotiroidismo transitorio a los 6 meses del tratamiento. El
hipotiroidismo permanente, en el primer afio aparece en el 10-20%, aumentando
un 2-4% anual hasta llegar al 70-87% a los 10 afos. Estas diferencias estan en
relacién con diversos factores, como la dosis de **'I administrada, el tamafio del
bocio, la funcién tiroidea, la terapia farmacoldgica previa, la ingesta de yodo, la
presencia de anticuerpos anti-TPO y la edad. En el bocio multinodular

184 Ja incidencia de

hiperfuncional y el adenoma téxico, tratados con
hipotiroidismo es menor que en la enfermedad de Graves y aparecen entre un 10

y un 40% de los casos. 3

También puede producir un hipotiroidismo la radioterapia externa, utilizada como

tratamiento de linfomas y tumores de cabeza y el cuello cuando la dosis es



superior a 20Gy, en muchos casos el hipotiroidismo es inicialmente subclinico y se

precede de una tirotoxicosis por tiroiditis postirradiacion.

Hipotiroidismo por defectos en la biosintesis hormonal

Los defectos hereditarios de la biosintesis hormonal son causas raras de
hipotiroidismo bociégeno y representa solo alrededor del 10 al 15% de 1 entre
3.500 nacidos con un hipotiroidismo congénito.” En la mayoria de los casos el
defecto se transmite de forma autosémica recesiva. Se cree que las personas con
un hipotiroidismo bociégeno son homocigotos para el gen anormal, mientras que
los familiares eutiroideos con unos tiroides ligeramente aumentadas de tamafo
probablemente son heterocigotos. En este Ultimo grupo la realizacion de las
correspondientes pruebas funcionales puede poner de manifiesto una alteracién
leve del mismo paso de la biosintesis que es anormal en los individuos
homocigoticos. En contraposicion con el bocio no toxico, que es mas frecuente en
mujeres que en varones, estos defectos, como grupo, afectan solo ligeramente

mas a las mujeres que a los hombres.®

Aunque el bocio puede estar presente al nacimiento no suele aparecer hasta afios
mas tarde. Por lo tanto, la ausencia de bocio en un nifio con un tejido tiroideo
funcionante no excluye la presencia de hipotiroidismo. En general, cuanto mas
importante es el defecto biosintético antes aparece el bocio y mayor es la
probabilidad de un desarrollo precoz de hipotiroidismo e incluso de cretinismo. Se
han identificado cinco defectos especificos en la via de la sintesis hormonal los

cuales son:

a) Defecto del transporte de yodo.

b) Defecto en la expresion o en la funcidon de la peroxidasa tiroidea
c) Sindrome de Pendred

d) Defectos en las sintesis de tiroglobulina

e) Defecto de la yodotirosina deshalogenasa
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Hipotiroidismo por medicamentos

Este tipo de hipotiroidismo en la mayoria de los casos es reversible, ya que una
vez que cesa el producto que lo ocasiona, en pocas semanas queda restaurada la
funcién tiroidea, aunque en ocasiones el hipotiroidismo es mas duradero que el
efecto del farmaco y en otras termina instaurandose un hipotiroidismo permanente.
La fisiopatologia en este caso puede ser mdltiple, ya sea por afeccion en la
captacion de yodo, en su organificacion y sintesis de hormonas tiroideas y/o el

aumento de su aclaramiento o por produccién de una tiroiditis.>

Se puede producir un bocio con o sin hipotiroidismo en los pacientes que reciben
litio, el cual es utilizado en el tratamiento de sindromes depresivos. Afecta la
regulacién intratiroidea de yodo, disminuye la secrecion de hormonas tiroideas y
modifica la conversidén extratiroidea de T4 a T3, inhibe la liberacién de hormona
tiroidea y a concentraciones elevadas puede inhibir las reacciones de
organificacion. Un 15% de los pacientes que toman litio desarrollan un
hipotiroidismo clinico y es mucho mayor la incidencia de hipotiroidismo subclinico
38 Entre otros compuestos yodados que pueden inhibir la sintesis de hormonas
tiroideas se encuentran los antitusigenos, antisépticos, contrastes yodado y la
amiodarona; en estos casos el hipotiroidismo aparece entre la 62 y 122 semanas
de inicio del tratamiento y puede ser transitorio con recuperacion de la funcién a
los tres meses tras la retirada del tratamiento, aunque en ocasiones se hace

permanente. 3

Otros farmacos que en ocasiones pueden producir un hipotiroidismo bociégeno
son el acido paraaminosalicilico, la fenilbutazona, la aminoglutetimida y la
etionamida. Al igual que la tionamidas, estos farmacos interfieren tanto en la

organificacion del yodo como con los ultimos pasos de la biosintesis hormonal.
10,11



Los derivados tiouracilos o antitiroideos, como el propiltiouracilo, el carbimazol y
el metimazol utilizados en el tratamiento de hipertiroidismo pueden causar un
hipotiroidismo bocioso y reversible. Las citoquinas (interferén alfa, interleucina 2)
utilizadas en infecciones virales, la hepatitis C y en procesos malignos, pueden
producir hipotiroidismo, que generalmente es transitorio pero puede ser
persistente. Estas sustancias activan en sistema inmune y pueden inducir un
cuadro clinico sugestivo de una exacerbacién de una enfermedad autoinmune de
base, como cuando ocurre una tiroiditis posparto, este proceso se da por un doble
mecanismo: inducen una tiroiditis linfocitaria crénica con positivizacion de los
anticuerpos antitiroideos; el segundo por el desarrollo de una tiroiditis subaguda de
caracter no inmunitario. Se han descrito hipotiroidismo en tratamiento con
talidomida y rituximab. * *** El tabaco aumenta el riesgo de hipotiroidismo en
pacientes con una enfermedad tiroidea autoinmune de base. Aunque el
mecanismo no esta claro, ciertos componentes del humo del tabaco, como el
tiocianato, la hidroxipiridina y los derivados del benzopireno pueden ser los

responsables.? ¥

Causas de hipotiroidismo central

La frecuencia oscila entre el 1 y 2% de todos los hipotiroidismos y determina un

cuadro clinico leve. 3

El hipotiroidismo central se debe a un déficit de TSH
producido por un trastorno congénito o adquirido del hipotdlamo o de la hipdfisis.
Las causas del déficit de TSH se pueden clasificar como hipofisiarias el cual es
debido a una disminucion de la produccion y secrecion de TSH por la hipofisis

(hipotiroidismo secundario) o hipotaldmicas (hipotiroidismo terciario).®

En otras ocasiones puede existir un defecto congénito en la sintesis y la secrecion
de TSH, en relacién con mutaciones de genes que modifican los receptores de la
hormona liberadora de tirotropina (TRH), beta-TSH o del Pit-1.

El hipotiroidismo terciario por defecto en la secrecion de hormona liberadora de
tirotropina, se produce por alteraciones similares de la hipofisis ocurrida en el area

hipotalamica en las que destaca el craneofaringioma. El hipotiroidismo central
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transitorio se ha descrito en pacientes tratados con bexaroteno, dobutamina,
dopamina, glucocorticoides y como consecuencia de la supresion de terapia
prolongada con hormonas tiroideas en dosis altas en pacientes no hipotiroideos y

también en el sindrome del eutiroideo enfermo.®
Causas de hipotiroidismo periférico

Estas formas raras de hipotiroidismos aparecen en el sindrome de resistencia
periférica a la accion de las hormonas tiroideas, también en los casos de bloqueo
de la conversion de T4 en T3 causadas por polimorfismos de la desyodinasa tipo 2
o por la amiodarona. Se han descrito casos raros de aumento de la degradacion
de hormonas tiroideas por la desyonidasa tipo 3 en ciertos tumores

hemangiomatosos o similares.®
Hipotiroidismo transitorio

En esta determinacion se pueden englobar todos aquellos estados de hipofuncion
tiroidea que son reversibles, una vez que ha cesado la causa que los
desencadenaba. En esta grupo podemos encontrar las tiroiditis subagudas o De
Quervain, en la gran mayoria de las tiroiditis postparto y silentes, hipotiroidismos
desencadenados por farmacos como los tiocianatos, el propiltiouracilo, el
metimazol, el neotomizol, el litio, los productos yodados etcétera, en algunos
casos de tiroidectomia subtotales y hemitiroidectomia por adenoma tiroideo téxico

y después de la terapia con **!I.

Es importante conocer el tipo de hipotiroidismo
debido a la necesidad que se tiene de controlar la terapia sustitutiva
estrechamente durante su evolucion, para determinar el momento preciso de

disminuir la dosis o retirar definitivamente el tratamiento. 3
Hipotiroidismo subclinico

El hipotiroidismo subclinico es la condicion definida por elevacién de la hormona
estimulante de la tiroides en presencia de secrecion de hormonas tiroideas (T3 y

T4) normales para el rango de referencia.’® La mayoria de los casos de



hipotiroidismo subclinico se deben a la lenta progresion de la enfermedad
autoinmune de la tiroides, y en estos casos mas del 80 % de los pacientes con
anticuerpos  antitiroideos  positivos  evolucionara irremediablemente  al
hipotiroidismo franco.'® ! Existen otras causas de HS, tales como, la cirugia del
tiroides, la terapia con radioyodo y la irradiacion externa del cuello, entre otras. La
prevalencia de esta entidad en la poblacion general es del 1 al 10 %, y llega a ser
del 20 % en las mujeres mayores de 60 afos, sin embargo es muy probable que
exista un subregistro de la enfermedad, dado por morbilidad oculta no
diagnosticada.*®**

A pesar que el término de hipotiroidismo subclinico sugiere que no existen signos
y sintomas, es frecuente hallar individuos con TSH elevada y T4 y T3 normales,
que presentan sintomas de hipotiroidismo. Por ello, se han propuesto otras
denominaciones para el Hipotiroidismo subclinico, como hipotiroidismo inicial,

leve, moderado, latente, preclinico, compensado 0 minimamente sintomatico.?

MANIFESTACIONES CLINICAS

El inicio de hipotiroidismo es, a menudo, insidioso pueden transcurrir meses o
afios para que un enfermo desarrolle sintomas, e incluso es posible que estos
pasen inadvertidos por familiares o amigos. El desarrollo gradual del estado
hipotiroideo es secundario a la lenta progresién, tanto de la funcion tiroidea, como
de las manifestaciones clinicas después que la falla tiroidea se ha completado.
Las principales manifestaciones clinicas son: piel seca, aspera y palidez
amarillenta, abotargamiento, con edema facial, palpebral y periférico, aumento de
peso, sudoracién disminuida, intolerancia al frio, pérdida de memoria,

estrefiimiento, bradilalia, bradipsiquia, menorragia, entre otros. (Anexo 2)*
DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa en el contexto clinico y reporte bioquimico. La medicion de
la hormona estimulante de Tiroides (TSH) es la principal prueba para la evaluacion

de la funcién tiroidea ya que es el indicador mas sensible?! de enfermedad tiroidea
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temprana. Las guias de la Academia Nacional de Bioquimica Clinica recomiendan
los ensayos de tercera generacion; aun no se ha resuelto el limite superior de la
normalidad de TSH, pero los laboratorios han establecido los limites de referencia
basados en lo reportado en 95% de la poblacién aparentemente sana, que van de
0.4 0 0.5 mU/L a 4.5 a 5.5 mUI/L; sin embargo, debe destacarse que valores por
arriba de 2 mU/L se encuentran en personas con riesgo de enfermedad tiroidea,
como familiares de pacientes con hipotiroidismo, anticuerpos antitiroideos,
embarazo o en pacientes en tratamiento con farmacos que afectan la funcién
tiroidea, como la amiodarona.’® En este contexto, la Academia Nacional de
Bioquimica clinica establece como limite superior normal 2.5 mU/L.>? Existen
factores que afectan las concentraciones de TSH como el cortisol, la dopamina,
las interleucinas; o que interfieren en su medicion como en el hipotiroidismo
central, al haber decremento en la sialilacion de TSH esto interfiere en la vida
media y reduce su inactividad; los anticuerpos heterdfilos o el factor reumatoide
producen resultados falsamente elevados.”

Tiroxina (T4) y triyodotironina (T3) total: alrededor de 99% de las hormonas
tiroideas se encuentran unidas a proteinas, como globulina fijadora de tiroxina
(TBG), transferrina y albumina. Las concentraciones de hormonas totales se
afectan por cambios en las concentraciones de estas proteinas o por alteracion en
la afinidad de unién, como sucede en las enfermedades agudas, por lo que no
evalian de manera fidedigna la funcion tiroidea y se reportan anormales cuando
existen trastornos en la produccién de estas proteinas fijadoras.?**
Triyodotironina (T3) y tiroxina (T4) libres: la fraccion libre de estas hormonas es la
gue interactda con los tejidos, por lo que es la determinacién mas exacta pero no
existe un ensayo ni metodologia que realice esta medicion. Los métodos
disponibles son dependientes de la sensibilidad del ensayo, la temperatura de
incubacion y las proteinas andmalas, pues la concentracion baja de albumina
reporta concentraciones bajas de t4 libre. La concentracién elevada de acidos
organicos resulta en concentraciones falsamente bajas de T4L. La concentracién
elevada de &cidos grasos libres al competir con el sitio de union de la albumina a

las hormonas tiroideas permite que haya mayor concentracion de hormonas libres.
10



Pese a estas limitaciones se recomienda la medicion de tiroxina libre (T4L) para
evaluar la funcion de la glandula tiroidea.

Anticuerpos anti peroxidasa tiroidea (TPO) y antitiroglobulina.

En general, estas mediciones se realizan:

1. Para indagar la etiologia autoinmune en pacientes con alteraciones en las
concentraciones de hormonas tiroideas.

2. Hipotiroidismo subclinico.

3. Antes de iniciar el tratamiento con farmacos que puedan precipitar disfuncion
tiroidea.

4. En pacientes con bocio y eutiroidismo.

5. En embarazo como predictores de hipotiroidismo o disfuncién tiroidea posparto.

Estudios de imagen: los estudios de imagen de la glandula tiroidea en pacientes
con hipotiroidismo no aportan informacion adicional a las pruebas bioquimicas. El
ultrasonido estad indicado ante enfermedad nodular, pero ante hipotiroidismo

secundario debe realizarse imagen de resonancia magnética de hipéfisis. %

En conclusion, el diagndstico de hipotiroidismo se establece con medicion de la
Hormona estimulante de tiroides la cual se encuentra elevada en hipotiroidismo
primario y normal o baja en hipotiroidismo central. Ademas de la medicion de T4
libre que, en condiciones de hipotiroidismo de cualquier etiologia, se reporta baja.
En pacientes con hipotiroidismo subclinico deben medirse los anticuerpos anti
peroxidasa tiroidea porque de encontrarse elevados aumenta la posibilidad de

progresion a hipotiroidismo franco.*®

TRATAMIENTO

Esta bien establecido que pacientes con concentraciones de TSH superiores a 10
mu/L deben ser tratados.?” Se prefiere el tratamiento con levotiroxina sintética
(tetrayodotiroxina) en vez de triyodotiroxina. En el primer caso el organismo
controla la conversién de T4 a T3 evitando % asf las complicaciones por exceso de

T3. La meta del tratamiento es restaurar la funcién tiroidea evaluada con
11



concentraciones de TSH, disminucion del tamafio del bocio y ausencia de
sintomas.?® La dosis inicial de levotiroxina debe estar en relacién con la edad,
arritmia cardiaca o enfermedad coronaria. En pacientes jévenes y en adultos
sanos, sin comorbilidades, puede iniciarse con una dosis de 1.6-1.8 pg/kg de peso
cada 24 horas. En pacientes ancianos es prudente iniciar con dosis de 25-50
Mg/dia y aumentar cada 1-2 semanas hasta que se normalicen las
concentraciones de TSH.

La vida media de la levotiroxina es de siete dias. Se absorbe principalmente en el
yeyuno, cerca de 70% con el estomago libre de alimentos. Idealmente deben
ingerirse 30 minutos antes del desayuno.?® Con los alimentos se reduce la
absorcion a 40%.%° El calcio, suplementos de hierro, antiacidos, bloqueadores de
bomba de protones, anticonvulsivos y los alimentos, aumentan los requerimientos
de levotiroxina.?® El 35% de la T4 se convierte en T3 y 40% se convierte en T3
reversa.

Combinacién de terapia con T3 y T4: no es la terapia de eleccion ya que el 80%
de la T3 circulante proviene de la conversion periférica de la T4 secretada por la
glandula, por lo que al administrar levotiroxina solamente la conversion periférica a
T3 se ajusta de acuerdo con las necesidades de cada tejido en particular; sin
embargo, alrededor de 25-32% de los pacientes con hipotiroidismo requieren
concentraciones suprafisiolégicas de T4 para normalizar la concentracion de
TSH. #

MONITOREO

Se recomienda realizar la evaluacion bioquimica a las 4-6 semanas de haber
iniciado el tratamiento, con determinacion de concentraciones de TSH. Después
de alcanzar la meta de TSH (valores entre 0.4 a 4 mU/L, algunos autores prefieren
mantener TSH entre 0.4 o 2.0 mIU/L particularmente en jovenes) se requiere la
evaluacion anual con TSH y T4L. En pacientes que introduzcan la ingestion de
algun farmaco que interfiera con la absorcibn de T4 deben ajustarse los
requerimientos de levotiroxina.?® En los pacientes con hipotiroidismo central el

seguimiento es con determinacion de T4 libre, la cual debe mantenerse en la
12



mitad del rango normal. Durante el embarazo deben evaluarse 2-3 semanas
después de haber ajustado la dosis con metas de TSH entre 0.4-2 mU/L y T4L en

el tercio superior normal. *°

MEDIDAS PREVENTIVAS

En el hipotiroidismo causado por deficiencia de yodo la medida preventiva obvia
es el abastecimiento de los requerimientos recomendados de yodo en el adulto
(100microgramos y 150 microgramos en mujer embarazada y durante la lactancia)
los cuales se encuentran especialmente en la sal y el pan. El hipotiroidismo
inmunitario es el resultado de compleja interrelacién entre factores genéticos y
ambientales. La frecuente incidencia de hipotiroidismo en miembros de una misma

familia sugiere una susceptibilidad genética.

2. Antecedentes

El hipotiroidismo del adulto es una condicion determinada por un déficit de accién de
hormonas tiroideas en tejidos diana de las mismas, que se presenta una vez que ha

terminado el crecimiento y desarrollo puberal del individuo. 3

En 1874, Gull describio, por primera vez, el hipotiroidismo del adulto, aunque desconocia

Su causa.

Poco después, en 1878, Ord propuso el término mixedema para denominar este cuadro
clinico. Durante afios la palabra mixedema ha sido sinénimo de hipotiroidismo, pero desde
hace tiempo no es aceptado este concepto, ya que mixedema es uno de los sintomas del
hipotiroidismo, causado por el deposito de mucopolisacéaridos en el tejido intersticial, como

resultado derivado de la deprivacion de hormonas tiroideas.?

El sindrome de hipotiroidismo congénito (HC) fue conocido antes del advenimiento del
tamizaje masivo para esta enfermedad. Curling en 1850 describié el primer nifio con
manifestaciones de HC y la ausencia de la glandula tiroides en la autopsia, mientras que
Osler relacion6 la deficiencia de la funcién tiroidea y los cambios caracteristicos

encontrados en el cretinismo esporadico. Bruchy y McCune (1944) relataron el desarrollo
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mental de nifios hipotiroideos con tratamiento adecuado y este concepto fue ampliado por
otros investigadores; Smith y colegas en 1957 revisaron 128 casos y a principios de los
afos 70 Raiti y Newns (1971) y Klein y colaboradores (1972) documentaron que el
tratamiento antes de 3 meses de edad mejora el prondstico para el desarrollo mental en
los infantes con HC, ellos mostraron que ocurria un dafio cerebral irreversible si el

tratamiento no era iniciado antes de los 3 meses. * 56

3. Planteamiento del problema

El Hipotiroidismo en una de las causas mas importantes de consulta en
endocrinologia siendo esta entidad mas frecuente en mujeres hasta en un 2% en
comparacion con el género masculino el cual se afecta en un 0.2% de acuerdo a
diversos estudios su prevalencia va en incremento sobre todo una entidad
recientemente reconocida por la importancia que implica su deteccién como es el
hipotiroidismo subclinico el cual se estima una prevalencia del 4%.? Esto nos
habla de la importancia de conocer la fisiopatologia e historia natural de la
enfermedad asi como su presentacion clinica la cual en muchos casos se pasa
desapercibida , ademas de establecer grupos de riesgo como son las mujeres en
edad reproductiva ya que el pensar en la enfermedad como posibilidad de la gama
de sintomas y llegar al diagnostico clinico y biolégico nos permitira un mejor
control de los pacientes con el minimo de complicaciones en el desarrollo fetal.
En la unidad de medicina familiar nimero 28 no contamos con un registro de este
padecimiento corroborado clinicamente y laboratorialmente y el conocer estos
datos podria dar la pauta para sospecha clinica asi como diagnostico y

tratamiento oportuno.
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4. Pregunta de investigacion

Por los antecedentes antes mencionados nuestra pregunta de investigacion
formulada es la siguiente:
¢, Cual es la frecuencia del Hipotiroidismo en pacientes adscritos a la unidad

de medicina familiar namero 28 del IMSS, Mexicali Baja California?

5. Objetivos

5.1 Objetivo general

Conocer la frecuencia del Hipotiroidismo en pacientes adscritos a la unidad de
Medicina Familiar No. 28 del Instituto Mexicano del Seguro Social en Mexicali, BC.

5.2 Obijetivos especificos

e Identificar género de mayor frecuencia de Hipotiroidismo en pacientes
adscritos a la unidad de medicina familiar namero 28 del IMSS.
e Conocer la edad de mayor frecuencia de Hipotiroidismo en adscritos a la

unidad de medicina familiar nUmero 28
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6. Justificacion

El desarrollo del presente estudio de frecuencia sobre Hipotiroidismo tiene
como propaosito la prevencion y el control de la misma. Para alcanzar el propésito
indicado, este estudio de frecuencia nos permitira determinar el estado actual de la
enfermedad en nuestro medio, con lo cual se podra plantear el desarrollo de

acciones y programas que permitan enfrentarlos.

Esta enfermedad da como resultado diversas alteraciones en el metabolismo del
individuo, entre las que destacan piel, sistema muscular, cardiovascular, Sistema nervioso
central y periférico, sistema reproductivo, lo cual interviene con el desarrollo integral del
individuo que la padece y no es tratado. Aunque su prevalencia es baja se ha
incrementado su incidencia en los Ultimos afios. Ya que afecta a todos los grupos
etareos y géneros con una relacibn mayor en mujeres; que es la poblacion que mas
acude a consulta; es importante saber que tan frecuente se presenta esta patologia en
nuestro medio, ya que un gran porcentaje de pacientes llega a permanecer por largo
tiempo en un hipotiroidismo subclinico antes de desarrollar un hipotiroidismo franco. En
mujeres en edad reproductiva esto cobra interés ya que es una causa frecuente de
infertilidad o de abortos espontdneos o en su defecto de alteraciones a nivel fetal o
desarrollo de hipotiroidismo congénito. El llegar a un diagnéstico y tratamiento oportuno
nos permite mejorar la calidad de vida del paciente, y evita complicaciones cuando se

acompaifia de otros padecimientos médicos ya que se incrementa la morbimortalidad

Conociendo el estado actual de nuestra area de influencia podremos hacer
un programa de deteccidbn oportuna a grupos de riesgo y con sintomas
inespecificos lo cual sea enfocado a atacar el problema, poniendo siempre
especial interés a la prevencién y sobre todo a extender los conocimientos a
niveles primarios de atencion para que se diagnostiquen los casos que aun
permanecen sin realizarse y asi mejorar la calidad de vida en nuestros pacientes,

evitando complicaciones.
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7. Material y métodos

7.1 Disefo del estudio

Se realizara un estudio descriptivo, prospectivo, transversal y

observacional, no se realizara ninguna manipulacién en el grupo de estudio.

7.2.1 Poblacion

Este estudio incluira a todos los pacientes adscritos en la UMF namero 28
siendo un total de 136,349 pacientes que comprenden la edad de 19 a 80 afios
durante el periodo comprendido entre el 1ro de Enero del 2012 al 1ro de Agosto
del 2012 que cumplan con los criterios de inclusion y de exclusion. Dentro de la
clinica de Medicina Familiar 28 del Instituto Mexicano del Seguro Social en
Mexicali, Baja California, se tomara la muestra no probabilistica por conveniencia
de la base de datos de pacientes que se encuentren con diagnostico de probable
Hipotiroidismo. Se hard revision del expediente electronico y de la base de datos

de laboratorio para corroborar el diagndéstico sospechado clinicamente.

7.2.2 Muestra

Nuestro universo de trabajo son todos los pacientes adscritos a la unidad de
medicina familiar nimero 28 y el marco muestral seran los paciente que cuenten
con diagnadstico de probable hipotiroidismo en el periodo comprendido del 1ro de
Enero al 1ro de Agosto del 2012 por lo tanto se trata de un muestreo de tipo no
probabilistico por conveniencia.
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7.2.3Criterios de inclusion

a) Pacientes adscritos a la Unidad de Medicina familiar # 28 que de acuerdo a
la base de datos de la unidad cuenten con diagndéstico Hipotiroidismo.
b) Edad de 19 a 80 afios

7.2.4 Criterios de exclusion

a) Pacientes no derechohabientes del IMSS

b) Pacientes menores del9 afios y mayores de 81 afios

c) Pacientes con probable diagnéstico de hipotiroidismo que no cuenten con
perfil tiroideo para confirmacion diagndstica.

8. Instrumentos para el estudio

Perfil tiroideo con determinacion de hormona estimulante de tiroides (TSH),
triyodotironina total (T3 total) y Tiroxina Libre (T4 libre) la cual es solicitada por el
médico familiar ante la sospecha de la enfermedad.
La manera de extraer la muestra es la siguiente: se toma una muestra de sangre
venosa de 5 ml en ayuno. Se obtiene el suero el cual de ser lipémico o hemolizado
no se procesa ya que altera los resultados. Por lo tanto el material que se
necesita para realizar dicho estudio es:

- Equipo Beckman Coulter Accses 2. (Quimioluminiscencia)

- Tubo con gel.

- Porta tubo o en su defecto copas para extraccion de suero.
9. Procedimiento

Durante el periodo correspondiente a 1ro de Enero del 2012 al 1ro de
Agosto del 2013 se realizara un estudio descriptivo, transversal mediante
muestreo no probabilistico representativo de la poblacion adscrita a la unidad de
medicina familiar nimero 28 en el servicio de Consulta externa en edades
comprendidas entre 19 y 80 afios. La muestra estudiada se obtendra de forma
aleatoria y sistematica a partir de los datos del registro de derechohabientes que
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se encuentran con diagndéstico de probable Hipotiroidismo a los cuales el médico

familiar solicito perfil tiroideo. Se revisara la base de datos de laboratorio con los

resultados de dichas pruebas de las cuales se determinara la presencia o no de

Hipotiroidismo de acuerdo a los valores preestablecidos por laboratorio clinico con
valores de referencia de TSH: 0.8-6.4, T3 total: 0.7- 1.7, T4 libre: 0.75-1.54.

10. Conceptualizacion y operacionalizacion de las variables

a) Variable dependiente

¢ Hipotiroidismo.

b) Variable independiente

e Género

e Edad

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE

HIPOTIROIDISMO

DEFINICION
CONCEPTUAL

Es un estado
de hipofuncién
tiroidea que
puede ser
debido a
distintas
causas 'y
produce como
estado final
una sintesis
insuficiente de
hormonas

tiroideas

DEFINICION

OPERACIONAL

TSH >10mul/l
T4L < 0.9ng/dl
Hipotiroidismo
primario
TSH <1mUl/I
T4L < 0.9ng/dI
Hipotiroidismo
secundario
TSH entre 4.5-
10mUI/L T4L
normal 0.9-
1.9ng/dl

TIPO
SEGUN
ESCALA
Nominal

cuantitativa

SEGUN
VALORES

TIPO SEGUN TIPO

CAUSALIDAD SEGUN
ORIGEN

Dependiente Variable
atributiva o

preexistente

INDICADOR

TSH elevada
y T4 libre baja
esun
Hipotiroidismo
primario.

TSH elevada
y T4 libre
normal es
hipotiroidismo
subclinico.
TSH normal o
bajay T4 libre
baja es un
Hipotiroidismo

secundario

UNIDADDE
MEDIDA

mcg/l
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Combinacion y
mezcla de
rasgos

genéticos a

menudo dando
por resultado
la
especializacion
de organismos
en variedades
femenina y
masculina

20

Dependiente

Masculino 1
Femenino 2




11. Cronograma de actividades

PLANT. DEL PROBLEMA

OBJETIVOS

C. INCLUSION Y EXCLUSION

PRESENTA- PUB
CION
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12. Consideraciones éticas

Confidencialidad de resultados

El presente estudio no se contrapone con los lineamientos que en materia de
investigacion y cuestiones éticas se encuentran aceptados en las normas
establecidas en la declaracion de Helsinki de 1964, revisada en Tokio en 1975, en
Venecia en 1983 y en Hong Kong en 1989. La presente investigacion es acorde
con los lineamientos que en materia de investigaciéon y ética se encuentran
establecidos en las normas e instructivos institucionales. Antes del inicio del
estudio el protocolo del mismo fueron sometidos al Comité local de Investigacion
de la unidad hospitalaria y autoridades competentes. Conforme a los requisitos

legales locales, asi como representacién sindical para su visto bueno.

Consentimiento informado

Debido al tipo de estudio y la manera de extraer la muestra, el presente estudio no
requiere de consentimiento informado ya que solo se realizara revision del
expediente clinico y de base de datos de laboratorio clinico de la unidad

estudiada.

13. Presupuesto

Los horarios en los que se realizara la toma de muestra de laboratorio son los
gue ya se encuentran establecidos en la unidad, por lo tanto no habra necesidad
de salarios extras.

Los insumos necesarios para realizar el perfil tiroideo son provenientes del
presupuesto destinado para la unidad en la toma de dichos estudios por lo tanto
no se requiere de financiamiento extra ni genera un costo adicional a la unidad de

medicina familiar numero 28.
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14. Analisis estadistico

Para ordenar los datos de cada uno de los pacientes del estudio se realiza
una tabla de concentrado de datos en el programa Excel de Microsoft office 2007
(ver anexo 3) y se exportardn para su andlisis utilizando el paquete estadistico
JMP tomando como diferencia estadisticamente significativa el valor de p de <
0.05.

Las variables categdricas se describiran mediante medidas de frecuencia:

Razdn, proporcion, ODDS de frecuencia y tasas.

15. Resultados

Un total de 203 pacientes fue el total de pacientes capturados en las fechas
sefaladas de los cuales de acuerdo a criterios de inclusion y exclusion se
incluyeron a 192, a todos se les realizo el perfil tiroideo.

El analisis de los datos:
a) Se realizo empleando el programa sas 9.3 para windows
b) Se aplico los criterios de exclusion, eliminando pacientes con edad menor
de 19 y mayor de 80 afios
c) Se organizo la variable edad en grupos de edad por clase de 10 a
excepcion de la dltima que se incluyo pacientes de 60-70 y de 70 a 80 por
haber pocos datos, creando la clase mayor de 60 afos.
d) Se presentan las frecuencias por grupo de edad, género y condicion
e) En condicion se incluye hipotiroidismo, hipotiroidismo  subclinico,
Eutiroidismo e hipertiroidismo.
f) Se construye una tabla de edad por condicion y se sujeta a hipotesis:
Ho (hipétesis nula): los dos criterios son independientes
Ha (hipétesis alterna): los dos criterios no son independientes, es
decir tienen asociacion

PROCEDIMIENTO DE FRECUENCIA
EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE FRECUENCIA PORCENTAJE
ACUMULADA ACUMULADO

20-29 37 19.27 37 19.27
30-39 46 23.96 83 43.23
40-49 45 23.44 128 66.67
50-59 44 22.92 172 89.58
MAE'SSODE 20 10.42 192 100
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g) El problema que se presenta es que hay celdas con cero 0 observaciones y
otras con observaciones menores de 5 entonces este analisis no sirve.

h) El estadistico de prueba para esta tabla y dar respuesta a la ho es chi-
cuadrada:

Chi-cuadrada 12  33.7202 0.0007 significa rechazo ho, es decir
las variables presentan asociacion, es decir que a mayor edad hay
mas posibilidad de presentar la enfermedad o condicion.
Nos vamos al coeficiente de contingencia 0.3865 indicando
asociacion pobre entre los dos criterios, pero esto es ficticio por lo
anteriormente mencionado.

The SAS System
The FREQ Procedure

Statistics for Table of EDAD1 by CONDICION

Statishic DF Value Prob
Chi-Square 12 33.7202 0.0007
Likelihood Ratio Chi-Square 12 37.1293 0.0002
Mantel-Haenszel Chi-Square 1 21.9266 <. 0001
Phi Coefficient 0.4191
Contingency Coefficient 0.3865
Cramer's V 0.2420

a) Se construye una tabla de género por condicion y se sujeta a hipétesis:
Ho: los dos criterios son independientes
Ha: los dos criterios no son independientes, es decir tienen

asociacion
GENERO FRECUENCIA PORCENTAJE FRECUENCIA PORCENTAJE
ACUMULADA ACUMULADO
FEMENINO 167 86.98 167 86.98
MASCULINO 25 13.02 192 100.0

b) ElI problema que se presenta es que hay celdas con observaciones
menores de 5, en género: masculino, entonces este analisis no sirve.
c) El estadistico de prueba para esta tabla y dar respuesta a la ho es chi-
cuadrada:
Chi-cuadrada DF: 3 Valor: 3.9555 Porobabilidad: 0.2663
Significa no rechazo ho, es decir las variables son independientes
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Statistics for Table of GEMERO by CONDICION

Statistic DF Value Prob
Chi-Square 3 3.9555 0.2663
Likelihood Ratio Chi-Square 3 4.7861 0.1881
Mantel-Haenszel Chi-Square 1 3.9270 0.0475
Phi Coefficient 0.1435
Contingency Coefficient 0.1421
Cramer's V 0.1435

d) Se presentan los estadisticos descriptivos para las variables cuantitativas
por grupos de edad y género:, n, media, desviacién estdndar, minimo,
maximo

The MEANS Procedure

N

EDAD1 obs variable N Mean sta Dev Minimum Maximum

DE 20 A 29 37 EDAD a7 25.1621622 2.8916884 20.0000000 29.0000000

TSH 37 2.3807838 1.4796361 0.0110000 6.2870000

T3_TOTAL 37 1.1740544 0.2222018 0.2000000 1.9800000

T4_LIBRE 37 0.9781081 0.2304324 0.5300000 1.7100000

DE 30 A 39 46 EDAD 46 33.0782609 2.7283624 30.0000000 39.0000000

TSH 46 3.3721022 2.8309864 0 13.6490000

T3_TOTAL 46 1.2321730 0.5731353 0.7000000 4.7700000

T4_LIBRE 46 1.0573913 0.7088094 0.4200000 5.5600000

DE 40 A 49 a5 EDAD 45 44.4888889 2.9435772 40.0000000 49.0000000

TSH 45 4.2884444 3.9501283 0 16.8000000

T3_TOTAL 45 1.1211111 0.1946701 0.7900000 1.8700000

T4_LIBRE 45 0.8748880 0.3482505 0.1900000 2.2500000

DE 50 A 50 a4 EDAD 44 54.2727273 2.6002114 50.0000000 59.0000000

TSH 44 3.7272055 4.2427059 0 14.0830000

TS_TOTAL 44 1.0700000 0.2140202 0.7100000 1.6900000

T4_LIBRE 42 1.1079545 0.4374640 0.5000000 2.6900000

MAS DE 60 20 EDAD 20 67.8500000 5.4702545 60.0000000 78.0000000

TSH 20 3.2884000 3.0485778 0 14.0680000

TS_TOTAL 20 1.0430000 0.5061836 0.6400000 1.7000000

T4_LIBRE 20 1.0275000 0.5287506 0.4100000 1.6400000

The SAS Systiem
The MEANS Procedure
N

GENERO abs variable M Mean Std Dev Minimum Maximum
FEM 167 EDAD 167 42.9940120 13.7707115 20.0000000 78.0000000
TSH 167 3.4427168 3.5294606 o 16.8000000
T3_TOTAL 167 1.1443772 0.3674233 0.6400000 4.7700000
T4_LIBRE 167 1.0180838 0.4923604 0.1900000 5.5600000
MAS 25 EDAD 25 424400000 12.8260152 22.0000000 74.0000000
TSH 25 3.6541600 2.9209088 0.0110000 14.0200000
T3_TOTAL 25 1.1160000 0.1303524 0.8900000 1.4500000
T4_LIBRE 25 0.9392000 0.2189734 0.5500000 1.3000000
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Ahora se analiza la informacién de la siguiente manera:

a) En condicién se incluye solo hipotiroidismo,

Eutiroidismo.

hipotiroidismo subclinico y

b) Se construye una tabla de edad por condicién y se sujeta a hipétesis:
Ho (hipétesis nula): los dos criterios son independientes
Ha (hipotesis alterna): los dos criterios no son independientes, es
decir tienen asociacion

The FREQ Procedure

Table of EDAD1 by CONDICION

EDAD1

Freguency
Percent
Row Pct
Col Pet

CONDICION

HIPD

HIPO SUE | MORMAL

cLinIco

DE 20 A 29

1.23

6.06 |

12.80

Ea
19.02

33.94 |

25.20

3
1.84
6.82

18.75 |

36
22.09
81.82

29.27 |

7

4.29
17.07
43.75

27
16.56
65.85
21.95

2
1.23
6.25
12.80

21 |

12.88
65.63
17.07

1.23 |

15.38

12.50

8

2.9 |

61.54
6.50

Total

16
9.82

123
75.48

Total

33

20.25

44
26.99

41
25.15

3z
19.63

7.98

163

100.00

c) El problema que se presenta es que hay celdas con valores de 5
observaciones entonces el andlisis no es concluyente.

d) El estadistico de prueba para esta tabla y dar respuesta a la ho es chi-

cuadrada:

Chi-cuadrada DF: 12 Valor:

33.7202 Probabilidad: 0.0007

significa rechazo ho, es decir las variables presentan asociacion, es
decir que a mayor edad hay mas posibilidad de presentar la
enfermedad o condicion.
Nos vamos al coeficiente de contingencia 0.3865 indicando
asociacion pobre entre los dos criterios, pero esto es ficticio por lo
anteriormente mencionado.
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Ahora se suman la condicién hipotiroidismo e hipotiroidismo subclinico en una sola
condicion: hipotiroidismo

CONDICION FRECUENCIA PORCENTAJE FRECUENCIA PORCENTAJE
ACUMULADA ACUMULADO

HIPOTIROIDISMO 40 24.54 40 24.54
EUTIROIDISMO 123 75.46 163 100.0
FRECUENCIA DE HIPOTIROIDISMO

- 140 133

E 120

o

< 100

o

E 80

O 60 E HIPOTIROIDISMO

g 40

a 40 - 1 EUTIROIDISMO

2 20 -

=

g o

HIPOTIROIDISMO EUTIROIDISMO
CONDICION

Para la tabla grupo de edad por condicion:

FRECUENCIA DE HIPOTIROIDISMO POR
RANGO DE EDAD

40

35
3 B HIPOTIROIDISMO

36
31

30 27
25
15 t
10 8 5

5 2 ‘: W EUTIROIDISMO

0 .

DE20A29DE30A3SDE40A49DESOAS9 MASDE
60

CANTIDAD DE OBSERVACIONES

RANGOS DE EDAD
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Chi-cuadrada DF:4 Valor: 12.1214 Probabilidad: 0.0165 rechaza ho, entonces
hay asociacién y su valor es de coeficiente de contingencia 0.2631 lo que indica
que la asociacion es muy pobre.

En la tabla de género por condicion:

FRECUENCIA DE HIPOTIROIDISMO POR GENERO

120
e 103
=
o 100
4
= 80
2

60
o FEMENINO
S 40 36
g B MASCULINO
5 20
5 20
3 : B

0 A |
HIPOTIROIDISMO EUTIROIDISMO
CONDICION

Chi-cuadrada DF: 1 Valor: 0.9421 Probabilidad: 0.3317 no rho, las variables son
independientes, de hecho como se genera una tabla de 2 x 2, se observa el valor
de asociacién que es or y que esigual a :

Case-control (odds ratio) valor: 1.7476 95% de confiabilidad: 0.5597
limites: 5.4567, si bien el valor de or es 1.74 aqui el valor de intervalo al 95% y el
limite inferior debe ser forzosamente mayor de 1 para existir asociacion
significativa, y como se observa el valor minimo no llega a 1, entonces no hay
asociacion significativa entre estos dos criterios, que quiere decir, que son
independientes

Se presentan los valores medios para las variables cuantitativas junto con
desviacion estandar, minimo y valor maximo, ademas de la n de cada clase.
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16. Discusion

En el presente estudio se trata de establecer la frecuencia con la que se presenta
el hipotiroidismo en nuestra poblacion estudiada, los datos que se arrojan de
acuerdo a nuestro estudio se habla de una frecuencia de hipotiroidismo en el
género femenino de 36 observaciones lo que equivale al 22% del total de la
poblacion estudiada y de 4 observaciones en el género masculino lo que equivale
a un 2.4%. Lo cual nos indica que la frecuencia es similar a la encontrada en

estudios publicados a nivel nacional.

De acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud y Nutriciébn de Estados Unidos, se
establece una prevalencia de hipotiroidismo del 0.3%, y del 4.3% para
hipotiroidismo subclinico. Afectando con mayor frecuencia al género femenino, se
documenta en el 2% de las mujeres en el género masculino se observan cifras de
0.1 al 0.2%.

El hipotiroidismo puede afectar a todos los sistemas del organismo y sus
manifestaciones van a depender del grado de deficiencia hormonal. El diagndstico
de hipotiroidismo es sencillo; los hallazgos clinicos y los exdmenes de laboratorio
son la base. Los pacientes con sospecha de hipotiroidismo central requieren
estudios de imagen cerebral e hipofisaria. En la mayoria de los pacientes el
hipotiroidismo es permanente y debe tratarse por el resto de la vida. Para la
terapia de reemplazo hormonal tiroideo se prefiere la forma sintética de la tiroxina.
La meta del tratamiento es restaurar el estado eutiroideo determinado por las
concentraciones séricas de tirotropina y de esta manera mantener un adecuado

funcionamiento organico y cognitivo en los pacientes que las padecen.
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17. Conclusiones

Los resultados obtenidos en nuestro estudio, nos indican que el la frecuencia de
hipotiroidismo en nuestro poblacién estudiada es similar a la que se reporta en
estudios a nivel nacional e internacional, aunque los datos obtenidos no nos
muestran una significancia estadistica al menos podemos observar que esta
patologia es frecuente en nuestro medio y que el diagndstico y tratamiento
oportuno puede mejorar en gran medida la calidad de vida de nuestros pacientes
ademas nos da la pauta para realizar estudios relacionados a esta patologia que
seria interesante analizar.
Los datos obtenidos en el estudio se desglosan en las siguientes especificaciones:
a) El total de pacientes estudiados fue de 192 de los cuales 167 pertenecen al
género femenino y 25 al género masculino
b) El rango de edad en el que se presenta mayor frecuencia de hipotiroidismo
es en la 5ta década de la vida que de acuerdo a estudios previos es en
donde es mas prevalente esta entidad.
c) La frecuencia en que se presenta el hipotiroidismo fue de 40 veces en la
poblacion total de los cuales 36 pertenecian al género femenino y solo 4 al
género masculino similar a la observada en estudios previos.
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19. Anexos

ANEXO 1

CLASIFICACION DE LOS HIPOTIROIDISMOS

POR EL MOMENTO DE APARICION

Hipotiroidismo congénito
Hipotiroidismo infantil
Hipotiroidismo del adulto

POR SU LOCALIZACION
Hipotiroidismo primario o tiroideo
Hipotiroidismo secundario o hipofisiario por déficit de TSH

Hipotiroidismo terciario o hipotalamico por déficit de TRH
Hipotiroidismo periférico

POR LA EVOLUCION CLINICA

Hipotiroidismo permanente
Hipotiroidismo transitorio

POR EL GRADO DE AFFECCION

Hipotiroidismo clinico
Hipotiroidismo subclinico
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ANEXO 2

SINTOMATOLOGIA CLINICA DEL HIPOTIROIDISMO

Piel seca, aspera y palidez amarillenta

Abotagamiento, con edema facial, palpebral y periférico
Aumento de peso

Sudoracién disminuida

Intolerancia al frio

Pérdida de memoria

Estrefiimiento

Reflejos musculo esqueléticos lentos

Astenia

Mialgias

Bradipsiquia

Bradilalia con ronquera o afonia
Hipoacusia

Caida de cabello

Parestesias
Apnea del suefio
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ANEXO 3

NUMERO DE
AFILIACION

EDAD

SEXO TSH

T4 LIBRE

T3
TOTAL
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