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I: RESUMEN EJECUTIVO

Antecedentes: Las patologias tiroideas son comunes en la poblacion en general, y su
prevalencia aumenta con la edad. El hipotiroidismo es el trastorno tiroideo mas comun,
principalmente en mujeres de edad avanzada. Estudios anteriores han demostrado que
los pacientes diabéticos tienen mayor prevalencia de patologias tiroideas que la poblacién
normal, y esto es muy importante ya que dificultan el control adecuado del paciente
diabético.

Metodologia: se realiz6 un estudio observacional transversal y correlacional. La muestra
estuvo constituida por 120 pacientes diabéticos o con patologias tiroideas escogidos al
azar dentro del universo de pacientes que asistieron a la consulta externa de
endocrinologia, y fue representativa para el mes de noviembre de 2015. Criterios de
inclusién: pacientes diabéticos, con patologia tiroideas, o ambas, mayores de 18 afios,
gue asistan a la consulta externa de Endocrinologia, con consentimiento informado. Los

datos fueron tabulados y analizados utilizando el programa SPSS version 22.

Resultados: El 45.95% de los diabéticos tipo 2 padecian de alguna enfermedad tiroidea,
siendo el hipotiroidismo la patologia mas comuin en un 52.94%. El 19.8% de los pacientes
con trastornos tiroideos padecian diabetes al igual. La patologia tiroidea mas frecuente

asociada con el sindrome metabdlico fue el hipotiroidismo.

Conclusién: Los trastornos tiroideos son patologias que frecuentemente se pueden
encontrar como comorbilidad en pacientes diabéticos, por lo que es de suma importancia

el tamizaje de ellas para el adecuado control y seguimiento de los pacientes.



Il. INTRODUCCION

Las enfermedades de la tiroides son comunes en la poblacion en general, y su
prevalencia aumenta con la edad. El hipotiroidismo es el trastorno tiroideo mas comun,
principalmente en mujeres de edad avanzada.es usualmente de etiologia autoinmune,
presentandose como hipotiroidismo primario atréfico, o como la tiroiditis de Hashimoto. El
hipotiroidismo secundario al tratamiento con yodo radiactivo también es muy comuin. En
contraste, el hipertiroidismo es menos comun, con una relaciéon 9:1 mayor en mujeres que
en hombres. La enfermedad de Graves es la causa mas comun de hipertiroidismo. El
bocio multinodular téxico tiende a afectar a la poblacion de edad avanzada.

Estudios anteriores han demostrado que los pacientes diabéticos tienen mayor
prevalencia de patologias tiroideas que la poblacion normal, y esto es muy importante ya
gue dificultan el control adecuado del paciente diabético. Los pacientes con antecedentes
de enfermedad autoinmune especifica de un érgano tienen mayor prevalencia de padecer
de otras enfermedades autoinmunes, el cual es el caso de los pacientes diabéticos tipo 1,
en los cuales las mujeres tienen un 30% de posibilidad de padecer una enfermedad
autoinmune de la tiroides al igual. La relacion entre la prevalencia de tiroiditis posparto en
diabéticas es mucho mayor en comparacion con la poblacion sana.

Se conoce que el hipertiroidismo empeora el control glucémico en los diabéticos, ya que
aumenta los niveles de glucosa basales en el organismo. Este es un diagndstico
diferencial a tomar en cuanta cuando se tiene a un paciente diabético con empeoramiento
de la glicemia y que no responde al tratamiento. El hipotiroidismo, en cambio, se relaciona
con anormalidades en el metabolismo de lipidos, incluyendo hipertrigliceridemia y altas
concentraciones del colesterol LDL. Inclusive, el hipotiroidismo subclinico es capaz de
empeorar la hiperlipidemia presente en los pacientes diabéticos. Esto hace que el
tamizaje de enfermedades tiroideas en pacientes diabéticos sea de mucha importancia
para el adecuado control y tratamiento de esta enfermedad.

En el presente estudio se plantea una metodologia de investigacién con la finalidad de

llegar a la comprobacion de las hipétesis.



lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Cuél es la prevalencia de la comorbilidad entre diabetes mellitus y patologias tiroideas
en pacientes de la consulta externa de endocrinologia del Hospital Escuela Universitario
en el mes de noviembre de 2015?

IV. JUSTIFICACION

Honduras carece de estudios previos que muestren la prevalencia de la coexistencia
entre diabetes mellitus y disfunciéon tiroidea, la cual tiene un impacto negativo
considerable sobre la morbimortalidad de los pacientes.

El propésito de esta tesis es dar a conocer a los profesionales de la salud, pacientes y
poblacién en general dicha prevalencia y la importancia de realizar examenes de control
gue descarten la presencia de diabetes en un paciente tiroideo y viceversa.

Esta investigacion es viable porque se dispone del tiempo, recursos personales materiales
y financieros para llevarla a cabo; ademas, se cuenta con acceso al campo de
investigacion y apoyo del departamento de endocrinologia del Hospital Escuela

Universitario



V. OBJETIVOS

V.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de la comorbilidad entre diabetes mellitus y patologias tiroideas
en pacientes de la consulta externa de endocrinologia del Hospital Escuela Universitario
en el mes de noviembre de 2015.

V.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Clasificar los pacientes con disfuncion tiroidea y diabetes segun variables
sociodemogréficas la poblacion en estudio

2. Determinar el tipo de diabetes mas comun en pacientes con trastornos tiroideos en la
poblacién en estudio

3. Establecer la enfermedad de base y el periodo transcurrido entre el diagnéstico de
ambas en la poblacién en estudio

4. Identificar el trastorno tiroideo asociado con mayor frecuencia a diabetes en la
poblacién en estudio.

Determinar la relacién entre la existencia de complicaciones cardiometabélicas y micro

vasculares en los pacientes con diabetes y trastornos tiroideos la poblacién en estudio.



VI MARCO TEORICO

Epidemiologia

La prevalencia actual de diabetes mellitus (DM) supera los 170 millones de personas en
todo el mundo, con mayor prevalencia de DM tipo 2 (DM2) (95%), y es previsible que en
menos de 2 décadas, esta cifra se haya duplicado.*’

En el afio 2012 la diabetes fue la causa directa de 105 millones de muertes, méas del 80%
de estas muertes ocurre en paises de bajos y medianos ingresos. En 2014, 9% de los
adultos (> 18 afios) padecia diabetes a nivel mundial. *

En Latino América existe alrededor de 15 millones de personas con DM y esta cifra
llegara a 20 millones en 10 afios, mucho mas de lo esperado por el simple incremento
poblacional. Este comportamiento epidémico probablemente se debe a varios factores
entre los cuales se destacan la raza, el cambio en los habitos de vida y el envejecimiento
de la poblacion.’

En Honduras los estudios existentes indican que la diabetes mellitus representa el 85% de
las endocrinopatias, quinta causa de ingresos en hospitales privados, décimo primera
causa de ingreso en hospitales estatales y décimo cuarta causa de mortalidad hasta Junio
del 2000."

Las Enfermedades tiroideas se estan haciendo comunes en la poblacién en general, y su
prevalencia aumenta con la edad. Dentro de las enfermedades tiroideas es el
hipotiroidismo es el trastorno tiroideo mas comuan, mas prevalente en el genero femenino
y de edad avanzada. Asi mismo se ha demostrado también los pacientes diabéticos
tienen mayor prevalencia de patologias tiroideas que la poblacién normal, y esto es muy
importante ya que esto complica el manejo del paciente diabético.

La glandula tiroides estd encargada de la sintesis de dos hormonas relacionadas, tiroxina
(T4) y triyodotironina (T3). Estas hormonas desempefan una funcién fundamental en la
diferenciaciéon celular durante el desarrollo, y ayudan a conservar la homeostasis
termogena y metabdlica en el adulto. En algunas ocasiones estas funciones se alteran por
trastornos auto inmunitario de la glandula u otras causas que conducen a la
sobreproduccion de hormonas tiroideas (hipertiroidismo) o destrucciéon glandular vy
deficiencia hormonal (hipotiroidismo). Ademas también existen los nédulos benignos,
bocio y diversas formas de cancer tiroideo que son relativamente frecuentes y que a su
vez afectan el funcionamiento 6ptimo de la tiroides. A continuacion se describen dichos

trastornos.*
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El hipotiroidismo se define como un trastorno endocrino producido por un déficit de
hormonas tiroideas que altera el metabolismo basal del organismo disminuyéndolo.

La deficiencia de yodo sigue siendo la causa mas frecuente de este trastorno a nivel
internacional. En areas en las que hay suficiente yodo, son mas frecuentes: la
enfermedad auto inmunitaria, tiroiditis de Hashimoto, el hipotiroidismo congénito y las
causas yatrégenas. *

El déficit de yodo provoca bocio endémico y cretinismo. También, es una causa poco
frecuente de hipotiroidismo en el adulto, a menos que el aporte de yodo sea muy bajo o
existan otros factores nocivos, como consumo de tiocianatos de yuca o déficit de selenio.*
El yodo es conocido por ejercer control sobre la funcién de la tiroides, disminuye la
respuesta de la glandula hacia la tirotropina, inhibe agudamente su oxidacion,
disminuyendo de esta forma la secrecion de hormonas tiroideas. Pequefios cambios en el

consumo de yodo son suficientes para alterar el funcionamiento normal de la glandula.?

El hipotiroidismo causa un cese del crecimiento y funcion de la tiroides en nifios.

Las deficiencias moderadas y leves de yodo causan crecimiento autonomo multifocal en
la glandula tiroides, resultando en tirotoxicosis. Contrario a esto, el exceso de yodo se
asocia con el desarrollo de hipotiroidismo y autoinmunidad tiroidea..

La tiroiditis de Hashimoto, conocida también como tiroiditis linfocitica, struma linfomatoso,
o tiroiditis bociégena autoinmune pertenece al grupo de enfermedades autoinmunes de la
tiroides.®

Los trastornos tiroideos autoinmunes constituyen el 30% de todas las enfermedades
autoinmunes, de éstas, la tiroiditis de Hashimoto y la enfermedad de Graves son las mas
conocidas. °

Existen una gran variedad de hipétesis sobre el mecanismo autoinmune implicado en la
expresion de esta enfermedad, la mas aceptada actualmente considera que bajo una
predisposicidon genética conocida, algunos estimulos no inmunolégicos tales como
infecciones virales o de naturaleza no especifica, a través de mediadores liberados
localmente como gamma interferén, conducen a la produccién de antigenos HLA clase 2
en los tirocitos; estas células al contener inapropiadamente clase 2 sobre su superficie
presentarian sus propios auto antigenos a las células T ayudadoras desencadenando una

respuesta inmune contra si mismos.*
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Es evidente una infiltracion linfocitica marcada de la glandula tiroides con formacion de
centros germinales, atrofia de foliculos tiroideos, ausencia de coloide y fibrosis. Como
sucede en la mayor parte de los trastornos autoinmunes, la susceptibilidad a este tipo de
hipotiroidismo depende de una combinacion de factores tanto genéticos como

ambientales.®

El Hipotiroidismo yatrégeno es producido por sustancias bociégenas, que son capaces de
producir experimentalmente bocio debido a que interfieren en una de las fases de la
sintesis de hormonas tiroideas.

Sus principales causas son tiroidectomia (0.5-1% de los eutiroideos), dosis terapéutica de

yodo 131 (0.5-2% de los eutiroideos) y radioterapia externa. °

El Hipotiroidismo congénito es el tipo frecuente de hipotiroidismo, es la endocrinopatia y
causa de discapacidad cognitiva prevenible mas frecuente en el recién nacido, con
graves repercusiones en la edad adulta.®

Dicho trastorno puede ser transitorio, especialmente si la madre tiene anticuerpos que
antagonizan el receptor de TSH (TSH-R) o ha recibido farmacos anti tiroideos, pero en la
mayor parte de los casos el hipotiroidismo es permanente. El hipotiroidismo neonatal se
debe a disgenesia de la glandula tiroides en 80-85% de los casos, a errores congénitos de
la sintesis de hormona tiroidea en 10-15%, y esta regulado por anticuerpos contra TSH-R
en 5% de los recién nacidos afectados. Cada vez se identifican con mayor frecuencia

mutaciones que causan hipotiroidismo congénito pero la mayor parte son idiopaticas. *

El Hipotiroidismo subclinico es definido por una elevacion aislada de la TSH acompafiado
con valores de hormonas tiroideas normales, en la presencia o ausencia de sintomas,
generalmente leves.

La prevalencia mundial varia entre 1-10%, los rangos mas altos de edad y sexo son en
mujeres mayores de 60 afios, alcanzando un 20% en algunos estudios. Entre los factores
de riesgo para padecerlo estan los pacientes tratados por hipertiroidismo, historia de
irradiacion en el cuello, tiroiditis post parto y ciertos desérdenes autoinmunes
especialmente diabetes tipo 1. © No hay recomendaciones aceptadas universalmente
sobre el tratamiento, pero las guias publicadas mas recientes no recomiendan tratarlo si

las concentraciones de TSH son menos de 10 micro unidades/ litro. *
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Manifestaciones Clinicas

Sintomas

Signos

Intolerancia al frio

Piel seca/fria

Astenia

Ufas quebradizas

Estrefiimiento

Cabello seco, sin brillo

Disminucioén de la concentracion

Voz ronca

Hipersomnia Hipertension arterial
Artralgias Galactorrea
Mialgias Hipermenorrea

Hipo actividad

Reflejos osteotendinosos lentos

Labilidad emocional

Anemia

Depresion

Hipercolesterolemia

Ganancia de peso

Madarosis

Disminucién del apetito

Tinte carotinémico de la piel

Déficit auditivo

Alopecia

El diagndstico de enfermedades tiroideas se hace a través de las concentraciones séricas
de las distintas hormonas relacionadas a la Tiroides son esenciales como herramientas
diagnésticas. Una concentracién normal de TSH excluye el hipotiroidismo primario, mas
no el secundario.*

Las concentraciones de TSH elevadas, amerita la medicion de las concentraciones de T4
libre para confirmar el hipotiroidismo clinico. Sin embargo, la medicion de T4 no detecta
hipotiroidismo leve o subclinico por lo cual no es el método adecuado para la deteccidén

sistematica.

Una vez confirmado la presencia de hipotiroidismo clinico o subclinico, se debe
establecer la causa demostrando la presencia de dos auto anticuerpos: anti-tiroperoxidasa
y anti-tiroglobulina, que se encuentran en mas del 90% de los pacientes con
hipotiroidismo autoinmunitario. En caso de duda de la etiologia de un bocio acompafiado
de hipotiroidismo puede realizarse una biopsia por aspiracién con aguja fina para

confirmar la existencia de tiroiditis autoinmunitaria.*

Tratamiento del hipotiroidismo clinico; si no existe funcion tiroidea residual, la dosis de

sustitucion diaria de levotiroxina suele ser de 1.6 microgramos/kg de peso corporal.
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Normalmente 100-150 microgramos. No obstante en muchos pacientes basta con
administrar dosis menores hasta que se destruya el tejido tiroideo residual. En los
pacientes en los que se desarrolla hipotiroidismo por el tratamiento de la enfermedad de
Graves a menudo existe una funcion auténoma subyacente, la cual requiere dosis de
sustitucion mas baja, normalmente de 75-125 microgramos al dia.*

El Hipertiroidismo es un trastorno en la que la glandula tiroides produce un exceso de
hormonas tiroideas, lo cual tiene efecto en casi todos los sistemas del organismo, dando
origen a una gran variedad de sintomas que se agrupan bajo el nombre de tirotoxicosis.

Su forma clinica més frecuente es el bocio téxico difuso (enfermedad de Graves). ®

El hipertiroidismo yatrogeno puede ser causado por una tiroiditis sub aguda resultado de
una infiltracion linfocitica, lesion celular, trauma o irradiaciéon, causando una liberaciéon de
hormonas tiroideas a la circulacién. También puede estar causada por una ingestién
excesiva de hormonas tiroideas, a lo que llamamos tirotoxicosis facticia. El hipertiroidismo
inducido por yodo es otra causa, como resultado de contraste de agentes radioldgicos,

antisépticos tépicos y otros medicamentos.®

La enfermedad de Graves de todos los pacientes con hipertiroidismo, 60 al 80% padecen
Enfermedad de Graves, dependiendo de factores regionales tales como el consumo de
yodo. La incidencia anual en mujeres mayores de 20 afios es de 0.6 por cada 1000
habitantes, con mayor riesgo de desarrollar la enfermedad en el rango de edad de 40-60
afios.™

La prevalencia de la Enfermedad de Graves es de 5 a 10 veces mayor en mujeres que en
hombres, y es muy inusual en nifios. Esta incidencia es igual entre la poblacién blanca y

asiatica, y es mas baja en la poblacién negra.*®

La enfermedad de Graves es una enfermedad autoinmune, donde se sintetizan
anticuerpos que estimulan el receptor de TSH en la tiroides, dichos anticuerpos
estimulantes de la tiroides (con connotacion TSI o TSAb) activan los receptores de TSH

iniciando la sintesis y secrecion de hormonas tiroideas.
En la Enfermedad de Graves hay sintesis de otro tipo de anticuerpos, los bloqueadores o

inhibidores de la tiroides (TBADb) que se encargaran de hacer el efecto opuesto producido

por TSADb, ya que bloquearan el receptor de tirotropina. El balance entre la cantidad de los

14



anticuerpos estimuladores y los inhibidores es muy importante en el desarrollo de esta
enfermedad. En la enfermedad de Graves, las células tiroideas no son solo la fuente de
antigenos tiroideos que son el blanco de los anticuerpos estimulantes de la tiroides, pero
también expresan algunas moléculas que modulan la autoinmunidad intra-tiroidea. *°

En respuesta al interferén-y producido por las células T infiltrantes, las células tiroideas
expresan moléculas HLA de clase I, lo que permite que las células presenten antigenos
tales como el receptor de tirotropina a las células T activadas. Al igual, se piensa que en
el comienzo de la enfermedad de Graves se incluyen a las células dendriticas y células B
que expresan CD80y CD86. *°

Los signos y sintomas presentes en esta patologia se deben al aumento de las hormonas
tiroideas (T3 y T4) debido a la sobre-estimulacion del receptor de TSH en la tiroides, que
esta encargado de iniciar su sintesis. *°

Manifestaciones clinicas

Sintomas Signos
Hiperactividad, irritabilidad Taquicardia
Intolerancia al calor y diaforesis Temblores
Palpitaciones Bocio
Fatiga y debilidad Piel caliente y himeda
Pérdida de peso Debilidad muscular
Aumento del apetito Retraccién palpebral
Diarrea Ginecomastia
Poliuria Acropaquia
Oligomenorrea Exoftalmos
Pérdida de la libido Mixedema pre tibial

Diagnostico de enfermedad de Graves

Ante la sospecha clinica se establece el diagnostico mediante valores de T3, T4 libres, y
T3, T4 totales elevados en conjunto con TSH suprimida o disminuida, bocio difuso
palpable, oftalmopatia y antecedentes personales o familiares de trastornos
autoinmunitarios.*

En el caso de pacientes con hipertiroidismo en los que faltan estas caracteristicas, el
método diagndstico mas fiable es cuantificar la TSI (anticuerpo estimulante de la tiroides).

Una alternativa es realizar una gammagrafia tiroidea con radiondclidos, que permite
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diferenciar la captacion difusa y elevada propia de la enfermedad de Graves de la
enfermedad tiroidea nodular, tiroiditis destructiva, tejido tiroideo ectépico y tirotoxicosis
facticia. *

El diagndstico de tirotoxicosis puede excluirse facilmente si las concentraciones de TSH
asi como T3y T4 son normales.*

Tratamiento de enfermedad de Graves

Tratamiento farmacolégico: se recomienda como tratamiento de primera linea los anti
tiroideos de sintesis. Este debe administrarse durante al menos 12 semanas a las dosis
maximas recomendadas o toleradas por el paciente. Las dosis promedio son 300
miligramos diarios de propiltiouracilo o 30 miligramos de metimazol.®

Tratamiento con yodo radiactivo: se indica como primera linea de tratamiento cuando
existe contraindicacion al tratamiento médico o a la cirugia. Se utiliza yodo 131 con dosis
entre 10 y 15 milicuries.?

Terapias alternas: se puede utilizar junto a los anti tiroideos de sintesis como tratamiento
coadyuvante para bloquear los sintomas adrenérgicos. Dentro de estos se mencionan los
beta bloqueadores. ®

Tratamiento quirargico: se indica si se trata de bocio grande (mayor de 80 gramos) con
sintomas de compresion. ®

Bocio eutiroideo simple

El bocio eutiroideo simple es la causa mas frecuente de aumento de tamafio de la
glandula tiroides, debido a la hipertrofia difusa o nodular de la glandula tiroidea sin
alteracion de su funcién o inflamacion. El bocio difuso es debido en mayor frecuencia a un
déficit de yodo que afecta de forma endémica a unos 200 millones de personas en el
mundo.™

Siendo més frecuente en el sexo femenino con una relacion 4:1 en cuanto al sexo
masculino. En la mayoria de los casos la hipertrofia es de caracter difuso, haciéndose
nodular en hasta un 8%. De estos el 50% son nodulos solitarios. Su evolucion a cancer de

tiroides es muy raro, estimandose en menos de un 5%. **
Se habla de bocio endémico cuando afecta un 10% de una poblacién determinada. La

causa mas frecuente es el déficit de yodo. El resto de las posibles etiologias dan lugar al

llamado bocio esporédico.™
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El déficit de yodo produce inicialmente una discreta elevacion de la TSH que conlleva a
una hiperplasia difusa con aumento de foliculos tiroideos, el llamado bocio coloide, en un
esfuerzo compensador por atrapar yoduro y producir hormonas suficientes. Conforme el
déficit persiste, se pierde la uniformidad de la arquitectura tiroidea con areas de involucién
junto con otras de hiperplasia focal, dando lugar a bocio multinodular. En algunos
pacientes, las zonas de hiperplasia nodular se hacen autbnomas, escapando el control de
la TSH, resultando en tirotoxicosis. El resto de las causas que produce bocio reciben, en
su conjunto, el nombre de bocio esporadico. La incidencia de bocio esporadico es muy

variable. Se estima en un 0.1 personas al afio.™

Inicialmente los bocios son eutiroideos y asintomaticos. A medida aumentan de tamafio la
clinica viene dado por los sintomas locales compresivos: disfagia, disnea o disfonia. En
bocios de gran tamafio, la elevacién de los brazos por encima de la cabeza da lugar a una
ingurgitacion de las venas del cuello y a un estado pre o sincopal (Signo de Pemberton).
En raras ocasiones puede iniciar con dolor debido a hemorragia, inflamacién, necrosis o

malignizacion. **

En la exploracion fisica, el aumento de consistencia de la tiroides es sugestivo de tiroiditis
de Hashimoto o de enfermedad infilitrativa. La presencia de multiples nédulos de similares
caracteristicas orienta hacia un bocio nodular benigno, mientras que un ndédulo de

consistencia aumentada con adenopatias regionales, sugiere malignidad.**

Diagndstico

Los principales objetivos en el estudio del bocio son:

Valorar el estado de eumetabolismo tiroideo.™*

Establecer el diagnostico etioldgico.™

Determinar la compresion de estructuras vecinas.™

Nodulos tiroideos

Se refiere a cualquier crecimiento anormal de las células tiroideas formando un tumor
dentro de la tiroides. Aunque la gran mayoria de los nédulos tiroideos son benignos (no
cancerosos), una pequefia proporcion de estos ndédulos si consisten en cancer de tiroides.
Es por esta posibilidad que la evaluacién de un nédulo tiroideo esta dirigida a descubrir un

potencial cancer de tiroides. *
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El nddulo tiroideo es una enfermedad comudn. La prevalencia en personas sanas depende
del método que se use para evaluarla. En 4 -7% de la poblacién general hay un nédulo
palpable, pero su deteccién es menos frecuente por este método cuando mide menos de

un centimetro; si se usa el ultrasonido para buscarlo su frecuencia aumenta al 30%. "2

Distintos estudios han evaluado la presencia del n6dulo tiroideo mediante ecografia de
alta resolucion y han encontrado lesiones hasta en 67% de la poblacién, sensibilidad muy
superior a la de la palpacion que es el método menos sensible. Se ha encontrado
casualmente un nodulo tiroideo mediante tomografia computarizada en 16,8% de los
pacientes y en 2% de aquellos a quienes se les hace tomografia de emision de positrones
con 18 fluorodesoxiglucosa por alguna razén no relacionada con enfermedad tiroidea.™

El riesgo de malignidad en este Ultimo caso es del 33% si la captacion en la tiroides es
focal. Varios investigadores han tratado de establecer factores de riesgo para el desarrollo
del nédulo tiroideo, pero el estudio mas importante lo llevaron a cabo Knudsen y
colaboradores quienes evaluaron una cohorte de 4.649 Daneses y encontraron como mas
importantes el sexo femenino, la edad avanzada y el tabaquismo; 94% de los casos
ocurrieron en mujeres. Se puede presentar en todas las edades, con mayor incidencia
entre la tercera y cuarta décadas de la vida. Otras condiciones asociadas por diferentes
autores al nédulo tiroideo son la historia de irradiaciéon a la cabeza y el cuello, la

deficiencia de yodo, el embarazo y la multiparidad. **

En todo paciente con ndodulo tiroideo son esenciales una historia clinica y un examen
fisico completos; lo mismo es valido para quien consulta por presentar una masa en el
cuello o trae un reporte imaginolégico en el que se encontré6 casualmente un nédulo
tiroideo. En particular, es de suma importancia identificar la exposicion a radiacion en la
nifez o en la juventud, antecedente de linfoma, historia familiar de carcinoma papilar o
medular de tiroides o de otros trastornos familiares como la neoplasia endocrina multiple
tipo 2, el sindrome de Cowden, el sindrome de Werner, el complejo de Carney y la

poliposis colénica familiar.*?

Se han encontrado algunas caracteristicas clinicas que tienen mayor asociacién con
malignidad en un ndédulo tiroideo: la edad menor de 45 afos, la disfonia, la disfagia y la
disnea que tienen una asociacion especifica, pero poco sensible. En el examen fisico se

debe hacer una inspeccion cuidadosa buscando signos de enfermedad tiroidea como
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oftalmopatia y bocio. La palpacion del cuello debe incluir no solo las caracteristicas de la
glandula y del nddulo, sino también una bldsqueda sistematica de adenopatias

cervicales.?

El estudio de todo paciente debe incluir como minimo una determinacion del nivel de
hormona estimulante de la tiroides (TSH). Se ha encontrado que el hipotiroidismo
subclinico o clinico (TSH elevada) es un factor asociado a la presencia de malignidad. Si
la TSH esta suprimida, se debe medir la T4 libre y solicitar un estudio de gammagrafia. **
Céncer tiroideo

El carcinoma tiroideo es poco frecuente, se caracteriza por su lenta evolucion y elevado
porcentaje de curacién. El tipo histolégico mas frecuente, de 80-95% es el carcinoma
tiroideo papilar.*®

Son factores de mal prondstico como ser la edad en que se realiza el diagnéstico (menos

de 16 afios y mas de 45), sexo masculino y los antecedentes de cancer tiroideo familiar'®.

Las recurrencias locales ocurren en 5-20% y cerca de los dos tercios estan localizados en
areas cervicales. En cuanto al tumor en si, son de mal prondstico: lo de tamafio grande e
infiltrantes, los que presentan rasgos histopatoldgicos tales como atipia nuclear, necrosis

tumoral, invasion vascular y compromiso ganglionar. *3

Diagndstico
Técnicas de diagndstico como la ecografia de alta resolucion y la puncién aspiracion con

aguja fina permiten un diagnostico precoz.™

Tratamiento

La estrategia terapéutica inicial, se basa en la tiroidectomia total o parcial, seguida de la
ablacién con yodo 131 del tejido tiroideo residual. Luego de esta ablacion se deberd iniciar
la supresion de los niveles de TSH con una dosis de levotiroxina adecuada con el objetivo
de inhibir el crecimiento de las células del cancer de tiroides dependientes de la
estimulacion de TSH endégeno.*

Diabetes Mellitus

La Diabetes Mellitus es un trastorno metabélico crénico, que en los Ultimos afios ha
adquirido caracteristicas de epidemia. Se debe a una afeccion directa del pancreas

provocando una disminucién en la secrecion de insulina, o la resistencia a la insulina aun
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cuando se producen los niveles adecuados. La insulina es la hormona que regula la
glicemia, usualmente se encuentra asociada a obesidad, alteraciones del metabolismo de

lipidos y proteinas, hipertension arterial y otros factores de riesgo cardiovasculares.* 1>

Clasificacion

La Diabetes mellitus por su base fisiopatoldgica, manifestaciones clinicas y tratamiento
se clasifica en: Diabetes mellitus tipo 1, Diabetes mellitus tipo 2 y Diabetes gestacional.
Para fines de esta investigacion nos centraremos en las primeras dos.*®

Diabetes tipo 1

La Diabetes Tipo 1, anteriormente denominada diabetes sacarina dependiente de la
insulina, se caracteriza por hipoglucemia causada por una carencia absoluta de insulina,
hormona producida por el pancreas. A veces se manifiesta por signos y sintomas graves,
como estado de coma hiperosmolar o cetoacidosis.®

Las edades mas frecuentes en las que aparece son la infancia, la adolescencia y los
primeros afios de la vida adulta. Acostumbra a presentarse de forma brusca y muchas
veces independientemente de que existan antecedentes familiares.*®

Fisiopatologia

La causa principal de la diabetes tipo 1 es la destruccién progresiva por parte del sistema
inmune de manera selectiva de las células beta del pancreas, encargada de la sintesis y
secrecion de la hormona insulina.??*

Debido a su origen fisiopatoldgico se clasifica la diabetes mellitus 1 en dos tipos:

Diabetes inmunomediada, en la que la destruccion de las células beta produce el déficit
absoluto de insulina

Diabetes idiopatica, sin evidencias de autoinmunidad.

Esta destruccion de las células beta del pancreas, mediada por un fenémeno
autoinmunitario que se acomparia de la presencia de ciertos anticuerpos en la sangre, es
un trastorno complejo causado por mutaciones de varios genes, y factores ambientales.??

Manifestaciones Clinicas

Los sintomas de la diabetes descompensada estan claramente establecidos: poliuria,
polidipsia, astenia y adelgazamiento inexplicado.?* 2

La diabetes tipo 1 se asocia a varias enfermedades autoinmunes como por ejemplo la
tiroiditis de Hashimoto, enfermedad gastrica autoinmune, enfermedad celiaca vy
enfermedad de Addison' por esta razon puede ser la manifestacion inicial de varias

poliendocrinopatias.®
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Diagnostico

Criterios diagnésticos de la Asociacion Americana de Diabetes y de la Organizacion
Mundial de la Salud.

El diagnostico puede llevarse a cabo en los tres escenarios siguientes:

Presencia de sintomas clinicos y glucemia plasmatica >/= 200 mg/dL (11.1 mmol/L),
independientemente de la hora de extraccion en relacion con las comidas.

Glucemia plasmatica en ayunas >/ =126 mg/dL (7.0 mmol/L).

Glucemia plasmatica a los 120 minutos, en la prueba de tolerancia oral a la glucosa
(glucosa, 1.75 g/kg, maximo 75 g - P.T.0.G.) >/= 200 mg/dL.

Cada una de las tres situaciones es suficiente para hacer el diagnostico de diabetes. Un
resultado anormal debe confirmarse con la repeticion de la medicion en dos ocasiones en
dos dias diferentes.”

Diabetes tipo 2

La Diabetes Tipo 2 se conocid anteriormente como diabetes sacarina no dependiente de
la insulina y es caracterizada por hiperglicemia causada por un defecto en la secrecién de
insulina, y frecuentemente acompafado de resistencia a esta hormona.*®

Esta relacionada con la obesidad, la inactividad fisica y la alimentacién poco saludable,
surge generalmente en edades avanzadas y es unas diez veces mas frecuente que la
diabetes mellitus tipo 1. Es un trastorno en el que la genética juega un papel primordial en

su etiopatogenia, prueba de ello es el padecimiento usualmente en otros familiares.*® %

Fisiopatologia

Su etiopatogenia es multifactorial y estd muy relacionada con la resistencia a la insulina,
gue ademas es el proceso fisiopatologico comun al conjunto de factores de riesgo
cardiovascular. Se origina debido a una escasa produccién de insulina, junto con el
aprovechamiento insuficiente de dicha sustancia por parte de las células. Segun qué
defecto predomine, asi varia el tratamiento ya que se valorara si al paciente se le habra
de tratar con pastillas antidiabéticas, insulina o con una combinacion de ambas. En estos
casos el paciente no suele presentar ningun tipo de molestia, ni sintoma especifico, por lo
que puede pasar desapercibida para la persona afectada durante mucho tiempo.*® %

Manifestaciones clinicas

Tiene un inicio lento de aparicién, y puede permanecer asintomatica durante afios,
usualmente se hace evidente por una infeccibn o una descompensacion abrupta. Los
signos cardinales polidipsia, polifagia e infecciones a repeticion estan presentes,

usualmente se acompafia de otras patologias con trastornos metabdélicos.*
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Complicaciones

Al igual que con la DM tipo 1, los pacientes con DM tipo 2 tienen un riesgo aumentado de
padecer complicaciones micro y macrovasculares. Ha sido comprobado que los diabéticos
sufren cardiopatias y otras complicaciones si se comparan con la poblacién no diabética.
Las lesiones como pie diabético constituyen un problema no solo médico sino también
social y econémico. Por lo general, aparecen en edades avanzadas y sus secuelas mas
graves son las amputaciones.

Las complicaciones cronicas de la diabetes pueden dividirse en microangiopaticas, que
incluyen: nefropatia, retinopatia y neuropatia; y macroangiopaticas, las cuales son la
afectacion coronaria, cerebrovascular y vascular periférica.'® %%

Tratamiento

Hoy en dia, hay mas opciones de tratamiento para el manejo de la diabetes tipo 2 que
nunca. Recomendaciones publicadas en 2012 por la Asociacién Americana de Diabetes
(ADA) y la Asociacion Europea para el Estudio de la Diabetes (EASD) establecen un
algoritmo de tratamiento flexible que comienza, en la mayoria de los casos, con la
intervencion del estilo de vida y el tratamiento con metformina.

El algoritmo avanza a la terapia dual y triple y, a través de un proceso individualizado de
toma de decisiones centrada en el paciente, a numerosos y cada vez mas complejas
opciones de terapia de combinacién que involucran varias clases de medicamentos orales
e inyectables.?

Esta tendencia hacia un enfoque mas personalizado se ha centrado en las diferencias
relativas entre los agentes farmacoldgicos disponibles en términos de mecanismos de
accion, eficacia y, quizds lo mas importante, la seguridad. Es sobre la base de estas
diferencias que se deben tomar decisiones de tratamiento para los pacientes individuales.
En el foro de expertos donde participaron nueve miembros de Cuidado de la Diabetes del
Editor en junio de 2013 se revisa la evidencia mas reciente de seguridad de seis de las
principales clases de la insulina, sulfonilureas (SUS), tiazoniledionas (TZD), farmacos
similares al glucagbn agonistas del receptor del péptido-1 (GLP-1), inhibidores del
dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4), e inhibidores del cotransportador 2 de glucosa/sodio
(SGLT-2).%

Insulina: Desde su descubrimiento en 1922, la insulina ha sido el tratamiento esencial
para la diabetes tipo 1 y se ha convertido en una piedra angular importante del tratamiento
para la diabetes tipo 2. Dada la historia natural de la diabetes tipo 2 y el hecho de que el

déficit de secrecion de insulina progresa durante todo el proceso de la enfermedad, la
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insulina es necesaria en la mayoria de los casos. Con las numerosas formulaciones de
insulina disponibles, se puede disefiar un régimen de terapia que imita la fisiologia normal,
ofreciendo eficacia y reduciendo al minimo la hipoglucemia. Sin embargo, la insulina a
menudo se inicia muy tarde en el curso de la enfermedad.?®

Varias preocupaciones, tanto reales como percibidas, pueden explicar por qué la
iniciaciobn a la insulina a menudo se retrasa. Estos incluyen un mayor riesgo de
hipoglucemia y aumento de peso, asi como la percepcion erronea realizada por algunos
de que la insulina puede no ser apropiado en una enfermedad que no se considera que se
caracteriza por la deficiencia de insulina, sino mas bien por la hiperinsulinemia y la
resistencia a la insulina.”

Dado que la mayoria de los pacientes con diabetes tipo 2 siguen secretando cierta
cantidad de insulina enddgena, incluso en las Ultimas etapas de la enfermedad, el
tratamiento inicial de insulina por lo general implica un régimen basal-Unico destinado a
suprimir la produccién nocturna de glucosa hepética, lo que reduce los niveles de glucosa
durante el suefio y entre las comidas. En este sentido, la hiperglucemia en ayunas
prevalente es quizas el mejor indicador de la necesidad de insulina basal, incluso cuando
se produce temprano en la enfermedad. Otras situaciones, como las comorbilidades
intermitentes, intervenciones quirdrgicas, y el embarazo, también pueden llamar para la
iniciacién a la insulina, por lo menos a corto plazo.?

Sulfonilureas: En pacientes recién diagnosticados generalmente se comienzan el
tratamiento de diabetes con la monoterapia con metformina (o la monoterapia con un SU
0 agente basado en incretinas) y progresa a alguna forma de terapia de combinacién
agente oral antes de iniciar insulina basal.?®

Como los primeros agentes orales disponibles para reducir la glucosa, las SUs tienen un
récord de 60 afios de uso, s6lo superada por la de la insulina. Por lo tanto, existe una
base de datos sustancial que reporta conclusiones con respecto a su eficacia y seguridad.
Estos agentes estimulan la liberacién de insulina endégena de una manera no mediada
por la glucosa mediante el cierre de los canales de potasio sensibles al ATP situados en
las células beta pancredticas. Son ampliamente utilizados en los EE.UU. y en todo el
mundo, lo que representa ~ 25% de las terapias orales recién iniciados para la diabetes.
En los EE.UU., se consideran una de las varias opciones de segunda linea después de la
metformina para la mayoria de las personas con diabetes tipo 2 y una alternativa de

primera linea viable para los pacientes que no pueden tomar metformina.?®
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Los medicamentos de esta clase se pueden dividir en dos grupos: agentes historicos que
ya no son ampliamente utilizados (incluyendo carbutamida, acetohexamida,?®
clorpropamida, tolbutamida y tolazamida) y los actualmente utilizados (incluyendo
gliburida [también conocida como glibenclamida], gliclazida, glipizida, y glimepirida).®
Tiazolidinedonas: Actian principalmente para mejorar la sensibilidad a la insulina y reducir
la produccion hepética de glucosa y son, hasta la fecha, la Unica clase de agentes dirigido
especificamente a resistencia a la insulina, que es uno de los defectos primarios en la
diabetes tipo 2 y otros estados resistentes a la insulina, tales como deterioro tolerancia a
la glucosa y sindrome de ovario poliquistico.?

El principal atractivo de las TZDs es la durabilidad de su efecto en la reduccién de Al1C,
asi como su potencial para alterar la progresion natural de la diabetes de una manera que
no se puede lograr con otros agentes orales. Sin embargo, en la basqueda de este
objetivo seria necesario iniciar el tratamiento con TZD temprano en el curso de la
enfermedad, por lo que el examen de las cuestiones de seguridad que rodean a esta
clase de farmaco es particularmente importante. Las TZDs muy probablemente seran
consideradas como tercera o cuarta linea opciones después de combinaciones de otros
agentes. Por ahora, la pioglitazona sigue siendo el mas utilizado TZD, y la investigacion
sugiere que su perfil de seguridad es menos polémico que otros agentes en esta clase.?®
Terapias basadas en la incretinas: GLP-1 es una hormona incretina derivada del intestino
gue estimula la secrecién de insulina de manera dependiente a glucosa, suprime la
secrecién de glucagon de manera similar, relentiza el vaciado géstrico, reduce el apetito, y
puede ampliar la masa de células 3. El desarrollo de las dos clases de farmacos que
actian a través de la estimulacién de los receptores GLP-1: agonistas-1 del receptor de
GLP-accién incretina (miméticos de incretina) y los inhibidores de la DPP-4
(potenciadores de incretinas) han sido un avance importante en el tratamiento
farmacoldgico de diabetes tipo 2 porque estos agentes controlan eficazmente la glucemia
sin causar hipoglucemia o aumento de peso. Agentes de ambas clases se han
demostrado para reducir, en diversos grados, A1C, glucosa plasmética en ayunas y la
glucosa postprandial. Las guias actuales recomiendan dos tipos de terapias basadas en la
incretina para su uso como monoterapia (sobre todo en pacientes en los que la
metformina no es una opcién) y en combinacién con otros agentes (con mayor frecuencia
metformina) si, por ejemplo, las prioridades de tratamiento incluyen la reduccién del riesgo

de hipoglucemia y el control de peso corporal.?®
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Los efectos adversos mas comunes relacionados con el tratamiento de agonistas de los
receptores GLP-1 son de naturaleza gastrointestinal e incluyen nauseas, vOmitos y
diarrea, que suelen ser leves y tienden a disminuir con el tiempo, pero en algunos

pacientes puede ser intermitente y conducir a una eventual interrupcion.®®

Relacion Diabetes y Trastornos Tiroideos

Epidemiologia:

La diabetes mellitus y disfuncion tiroidea son trastornos endocrinolégicos comunes en la
consulta médica, y su relacién ha sido demostrada.”” Ambas enfermedades incrementan
las tasas de morbimortalidad y generan un impacto econémico a nivel mundial.

Como se mencion6é antes, la prevalencia global de diabetes en el 2014 fue de
aproximadamente 9%; siendo en la region de Las Américas del 11% en ambos sexos.”®
Se estima que del 2000 al 2030, el nimero total de personas afectadas con diabetes
mellitus pasara de 171 millones a 360 millones.?’

La prevalencia de disfuncion tiroidea en la poblacion en general es aproximadamente de
5.9%.%"%" Mualtiples estudios realizados han documentado una mayor prevalencia de
disfuncién tiroidea en mujeres (4-21%) que en hombres (2.8-16.1%).%°

La disfuncién tiroidea relacionada a diabetes es frecuente en la poblacion adulta y ha sido
calculada del 6.6% a 10.8%.2°?" La mayoria de los casos se presentan en pacientes de
mayor edad y del sexo femenino; siendo mas comun el hipotiroidismo clinico e
hipotiroidismo subclinico aunque también hay asociacion con hipertiroidismo.

El 3-50% de pacientes con diabetes tipo 1 tienen anticuerpo antitiroideos positivos, y
hasta el 50% de estos pacientes progresa a una enfermedad tiroidea autoinmune
clinica.®® Al compartir un componente autoinmune, es comdn que la enfermedad tiroidea
se asocie mas con diabetes mellitus tipo 1; pero esto no significa que se tenga que excluir

la relacién que existe entre diabetes mellitus tipo 2 y trastornos tiroideos. 32

Patogenia en la relacion de trastornos tiroideos y diabetes mellitus.

Los trastornos tiroideos se encuentran comunmente en la diabetes y esta relacionado a
edad avanzada, sobre todo en diabetes tipo 2 y a un proceso autoinmune en diabetes tipo
1.” Cuando la DM tipo 1 y la enfermedad tiroidea autoinmune se originan por la
estimulacion de las células T especificas de 6rgano, el fenotipo se considera una variante

del sindrome poliglandular autoinmunitario.*
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Efecto de las hormonas tiroideas en diabetes.

Las hormonas tiroideas tienen efecto en la regulacion del metabolismo de carbohidratos y
pueden alterar el control de la diabetes y debido a que las hormonas tiroideas controlan
directamente la secrecion de insulina, tanto el hipotiroidismo como el hipertiroidismo se
han asociado a resistencia a la insulina.?” 2%

En el hipertiroidismo, la degradacion de glucégeno, la absorcién de glucosa y captacion
periférica aumentan, alterando los niveles glucémicos de la siguiente manera: Se acorta la
vida media de la insulina y aumenta su degradacion, esto incrementa los requerimientos
de insulina en un paciente diabético con hipertiroidismo, y si no son adecuados, lleva a
descompensacion y a cetoacidosis. Cantidades grandes de T3 inducen la apoptosis de las
células beta, causando dafio irreversible del pancreas.?® 33 34 3538

En el hipotiroidismo disminuye la secrecién y degradacién hepatica de glucoégeno, la
absorcion gastrointestinal y la utilizacion periférica de glucosa.?® Asimismo se reduce la
expresion del transportador de glucosa tipo 4 (GLUT 4) regulado por T3 en células de
musculo y tejido adiposo, ya que por la desregulacién de la accién de leptina en el
hipotalamo, hay menor irrigacion por disfuncion endotelial propia del hipotiroidismo y hay
aumento de acidos grasos libres, todos estos mecanismos forman parte de la insulino-

resistencia >*

Se ha demostrado que la resistencia a la insulina se encuentra muy
asociada a hipotiroidismo subclinico, que conlleva a desequilibrio en el balance de lipidos
y al riesgo de desarrollar sindrome metabolico.*

Hay prolongacién de la semivida de la insulina y sus niveles séricos son menores.” La
secrecion y depuracién renal de insulina también estan reducidas y esto resulta en
requerimientos menores de esta. Si la insulina exdgena no es disminuida, puede provocar
hipoglucemia.?®3* La terapia de reemplazo con levotiroxina causa aumento de la
concentracion de insulina en ayuno pero disminuye la concentracion de insulina inducida
por glucosa.*®

Efecto de la diabetes sobre tiroides.

La diabetes afecta la funcién tiroidea en varios aspectos.”’ En pacientes diabéticos
descompensados, se ha descrito una alteracién transitoria de la funcion tiroidea, conocido
como sindrome de T3 baja o sindrome del enfermo eutiroideo.®> También se han realizado
estudios de inducciéon quimica de diabetes mellitus en animales donde la TRH y TSH
estan disminuidas, asi como la produccion de T3 y T4 y la captacion de yodo. La

deyodinizacion de T4 a T3 esta disminuida.?’
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Pacientes con diabetes tipo 2 e hipotiroidismo subclinico presentan mayor riesgo
de complicaciones microvasculares y eventos cerebrovasculares.®

Recientemente se ha reportado que los pacientes diabéticos con resistencia a la insulina
tienen mayor riesgo de tener nédulos tiroideos y carcinoma diferenciado de tiroides.* El
crecimiento folicular es causado por el factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1) y la
insulina, que simula la accion del IGF-1. El uso de medicamentos antidiabéticos analogos
al péptido similar al glucagén tipo 1 (GLP-1), como liraglutina y exenatina, pueden

contribuir a un mayor riesgo de cancer tiroideo en los pacientes diabéticos.*

Sindrome Metabdlico

El sindrome metabdlico (sindrome X o de resistencia a la insulina) incluye un camulo de
anomalias metabdlicas que incrementan el riesgo de enfermedades cardiovasculares y de
diabetes mellitus.®’

Si en un paciente coexiste la diabetes y los trastornos tiroideos, mas la presencia de
sindrome metabdlico, deben ser catalogados de alto riesgo y su control cardiometabdlico
debe ser exhaustivo e intensivo para disminuir su mortalidad.?’

*El diagndstico requiere la presencia de 3 o mas de estos criterios.* Fuente: Bernhardi R,
Zanlungo S, Arrese M, Arteaga A, Rigotti A. El sindrome metabdlico: De factor agravante
a principal factor de riesgo patogénico en diversas enfermedades crénicas. Rev. méd.
Chile 2010; 138(8)

Clasificacion Colesterol Total

Colesterol Total
<200 Dessado ‘hombres)
200-239 Fronterizo alto )
=240 . Alto

- -~

Presién arterial >130/85 mmHg

Glucosa en ayuno > 110 mg/dl
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Sindrome Metabdlico v Diabetes

La mayoria de los pacientes (en promedio, 75%) con diabetes tipo 2 o con intolerancia a
la glucosa tienen dicho sindrome. Si hay sindrome metabdlico aumenta el riesgo de tres a
cinco veces de padecer diabetes tipo 2.

Los &cidos grasos disminuyen la captaciéon de glucosa mediada por insulina y se
acumulan en forma de triglicéridos en el musculo estriado y miocardio, en tanto que en el
higado presenta aumento de la produccion de glucosa y la acumulacion de triglicéridos.
La acumulacion de lipidos en el musculo se vincul6 con la resistencia a la insulina.

Asi mismo disminuye la supresion de glucosa por el higado y rifién y hay menor captacién
y metabolismo de glucosa en los tejidos sensibles a la insulina como el musculo y la grasa

corporal.®’

Ocurre  hiperinsulinemia  compensadora pero al progresar la
insulinorresistencia, los islotes se tornan incapaces de sostener el estado de
hiperinsulinemia lo que conduce a la intolerancia a la glucosa con elevacion de la glucosa
posprandial y posterior declinacién en la secrecién de la insulina con aumento en la
produccion hepatica de glucosa (hiperglicemia en ayunas) y diabetes.®

Actualmente se implementan cambios en los estilos de vida saludable en el manejo inicial
del sindrome metabdlico, también hay evidencia sobre medidas como el empleo de

metformina en poblacién de alto riesgo para desarrollar diabetes tipo 2.%

Sindrome Metabdlico vy Trastornos tiroideos

Existen datos contradictorios sobre la relacion entre disfuncion tiroidea y sindrome
metabolico. Algunos autores demuestran asociacion entre el hipotiroidismo subclinico con
alteraciones lipidicas, insulinorresistencia, eventos cardiovasculares e indicios de
aterosclerosis avanzada.***

El hipotiroidismo es un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular, hiperlipemia, bajo
grado de inflamacién sistémica e hipercoagulabilidad, riesgo que se incrementa si ademas

la paciente presenta el sindrome metabdlico. *°
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La Asociacion Americana de Tiroides (ATA) recomienda realizar pruebas de funcion
tiroidea a todos los adultos que cumplan los 35 afios de edad y reevaluar la funcion
tiroidea cada 5 afios. Para los pacientes con diabetes tipo 1, se recomienda la medicién
de anticuerpos anti-TPO al momento del diagnéstico de diabetes. Si estos anticuerpos
estan presentes, se recomienda que los clinicos realicen un cribado anual de TSH. En
diabetes tipo 2, se recomienda la medicion de TSH al momento del diagnéstico y luego
cada cinco afos.*

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) recomienda cribado con TSH en el momento
del diagnéstico, ante la presencia de sintomas de hipotiroidismo o hipertiroidismo, y casa
1-2 afios posteriormente. No hay recomendacion especifica respecto a la determinacion

de anticuerpos antitiroideos. *
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VII. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable Definicion Operacionalizacion Niveles de la Variable

Trastorno | Alteraciones Preguntas 28 y 29 | Hipotiroidismo

s tiroideos | asociadas a una | del instrumento de Hipertiroidismo

Cualitativa | disfuncién que causa | recoleccion de datos.

nominal | ya sea un aumento o Bocio

disminucion del N6dulo
metabolismo normal

de la glandula Cancer de tiroides
tiroides.*

Diabetes | Trastorno Preguntas 25 y 26 | Diabetes Tipo 1
Cualitativa caracterizados por | del instrumento de | _. i

Diabetes tipo 2

nominal excesiva excrecion de | recoleccion de datos.
orina. Este se puede
deber a un déficit de
hormona antidiurética,
como en la diabetes
insipida, o puede
tratarse de poliuria
provocada por la
hiperglucemia que
acompana la
diabetes.*?

Edad Tiempo que ha vivido | Pregunta 3 del | 18-27 afios
Cuantitativa una persona o ciertos | instrumento de 28-37 afios
ordinal animales 0 | recoleccion de datos.

vegetales.* 38-47 afos
48-57 afios
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58-67 afios

68-77 afos
78-87 afos
Género Se refiere a los | Pregunta 4 del | Masculino
Cualitativa conceptos sociales de | instrumento de .
Femenino
nominal las funciones, | recoleccion de datos.
comportamientos,
actividades y atributos
que cada sociedad
considera apropiados
para los hombres y las
mujeres.*
Procedencia Origen, principio de | Pregunta 5 del | Choluteca
Cualitativa donde nace o0 se | instrumento de . ,
Francisco Morazan
nominal deriva algo.* recoleccién de datos.
Olancho
El Paraiso
Comayagua
Santa Barbara
Ocotepeque
Valle
Yoro
Colon
Intibuca
Gracias a Dios
Ocupacion Trabajo, empleo, | Pregunta 7 del | Ama de casa
Cualitativa oficio. instrumento de

Desempleado
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nominal recoleccion de datos. | Albafiil
Técnico de laboratorio
Auxiliar de enfermeria
Estudiante
Comerciante
Costurera
Motorista
Aseadora
Zapatero
Ganadero
Farmacéutica
Maestra
Ingeniero
Triglicéridos Grasa simple | Preguntas 15 del | Normal: <150 mg/dL
Cuantitativa compuesta por 3 | instrumento de | Levemente elevado: 150-199
ordinal moléculas de &cido | recoleccion de datos. | mg/dL
graso (oleico, Elevado: 200-499 mg/dL
palmitico, o esteérico) Muy elevado: 2500 mg/dL
y glicerol; son los
principales lipidos de
la sangre, en la que
circulan unidos a
proteinas  formando
lipoproteinas.*®
Colesterol Compuesto Pregunta 16 del | Normal: <150 mg/dI
Cuantitativa liposoluble que se | instrumento de
Levemente elevado: 150-200
ordinal encuentra
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exclusivamente en
tejidos animales, y es
un componente de
todas las células del

organismo. *®

recolecciéon de datos.

mg/d|

Muy elevado: >200mg/dI

Glucemia Pre
Prandial
Cuantitativa

ordinal

Concentracion de
glucosa presente en la
sangre antes de

ingerir alimentos.

del

instrumento de

Pregunta 12

recoleccién de datos.

Normal: <100 mg/dl
Prediabetes: 100-125mg/dI

Diabetes: >126 mg/dl

Glucemia Pos
Prandial
Cuantitativa

ordinal

Es la deteccion de la
glucosa que se hace
presente en la sangre
2 horas después de
los

haber ingerido

alimentos.

del

instrumento de

Pregunta 13

recolecciéon de datos.

Normal: <140 mg/dl
Prediabetes: 140-199 mg/dl
Diabetes: >200 mg/dl

Hemoglobina | Examen de sangre en | Pregunta 14  del | Normal <5.6%

glicosilada el que se mide la | instrumento de | Prediabetes: 5.6-6.4%
Cuantitativa glucosa unida a la | recoleccion de datos. | Diabetes: 26.5%

ordinal hemoglobina.

Presién La presion sistolica es | Toma de presion | Normotenso: <120 mmHg
Arterial la presion maxima que | mediante el uso del Prehipertenso: 120-139 mmHg
Sistdlica se alcanza en sistole. | esfigmomandémetro vy

Cuantitativa | Esta depende | estetoscopio. Hipertension Arterial I: 140-159
ordinal fundamentalmente del mmHg

débito sistélico, la
volemia y la
distensibilidad de la
aorta y las grandes

arterias.*®

Hipertensién Arterial II: 160-179

mmHg

Hipertensiéon Arterial 1ll: = 180

mmHg
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Presion Nivel minimo de | Toma de presion | Normotenso: < 80 mmHg
Arterial presion arterial | mediante el uso del ,
Prehipertenso: 80-89 mmHg
Diastdlica medida entre dos | esfigmomandmetro y
Cuantitativa | contracciones estetoscopio. Hipertension Arterial I: 90-99
ordinal cardiacas; puede mmHg
variar segin el sexo, Hipertension Arterial Il: 100-
edad, peso y otros 109 mmHg
factores.®
Hipertensién Arterial 1ll: = 110
mmHg
Perimetro Circunferencia del | Toma del perimetro | <88 cm
Abdominal abdomen que se | abdominal mediante
88-102 cm
Cuantitativa suele medir a la altura | el uso de cinta
ordinal del ombligo.* métrica. 2102 cm
indice de Férmula para | Calculo mediante la | Bajo peso: <18.5 kg/m?
Masa determinar obesidad. | toma del peso la
P y Normal: 18.5- 24.9 kg/m?
Corporal Se calcula dividiendo | talla del paciente y la
Cuantitativa | el peso de una|aplicacion de la | Sobrepeso: 25-29.9 kg/m?
ordinal persona en kg por el | formula: Obesidad I: 30-34.9 kg/m?
cuadrado de su Peso (K
_Peso_(ka) i . 35. 2
estatura en  metros. Obesidad II: 35-39.9 kg/m
Un IMC de més de 30 | Altura® (m?) Obesidad Ill: 240 kg/m?
indica obesidad.*?
TSH Sustancia segregada | Revisidbn de pruebas | Normal: 0.4-4.0 mU/L
Cuantitativa en el I6bulo anterior | laboratoriales en el | Hipotiroidismo subclinico: 4.0-
ordinal de la hipdfisis que | expediente del | 10.0 mU/L

controla la liberacion

Hipotiroidismo  clinico: 210
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de hormona tiroidea y
es necesaria para el
crecimiento y funcion
de la glandula tiroides.
Su  secrecibn es
regulada por las
concentraciones  de
factor liberador de
tirotropina y hormona

tiroidea circulante.*®

paciente.

mu/L
Hipertiroidismo 0.0-0.4 mU/L

T3 Total Andlisis de sangre | Revisién de pruebas | Normal: 1.5-3.5nmol/L
Cuantitativa para  detectar la | laboratoriales en el Hipotiroidismo: <1.5 nmol/L
ordinal concentracion de esta | expediente del

hormona, mide tanto | paciente. Hipertiroidismo: >3.5 nmol/L

las formas ligadas a

proteinas como las

formas libres de la

hormona

triyodotironina o T3.
T3 Libre Forma menos | Revisiébn de pruebas | Normal: 3-9 pmol/L
Cuantitativa abundante de | laboratoriales en el | Hipotiroidismo: <3 pmol/L
ordinal hormona T3, circula | expediente del | Hipertiroidismo: >9 pmol/L

libremente  por el | paciente.

torrente  sanguineo,

sin estar unida a

proteinas

plasmaticas.*®
T4 Total En esta cifra se | Revisibn de pruebas | Normal: 55-150 nmol/L
Cuantitativa engloba tanto la | laboratoriales en el | Hipotiroidismo: <55 nmol/L
ordinal Tiroxina Ligada a las | expediente del | Hipertiroidismo: >150 nmol/L

Proteinas, como la | paciente.

Tiroxina Libre.*’
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T4 Libre Cantidad de la | Revision de pruebas | Normal: 55-150 nmol/L
Cuantitativa hormona tiroidea | laboratoriales en el | Hipotiroidismo: <55 nmol/L
ordinal tiroxina en su forma | expediente del | Hipertiroidismo: >150 nmol/L
activa no ligada en | paciente.
sangre circulante,
medida mediante
procedimientos
especiales de
laboratorio. *®
Ac anti TPO Un analisis de | Revisién de pruebas | Positivo
Cuantitativa anticuerpos  anti-tiro | laboratoriales en el Negativo
ordinal peroxidasa mide la | expediente del
cantidad de | paciente.
anticuerpos

generados contra la
peroxidasa tiroidea
(TPO) en sangre. El
analisis de los
anticuerpos contra la
peroxidasa tiroidea se
todo,

utiliza, sobre

para diagnosticar vy

controlar afecciones
del sistema
inmunoldégico

relacionadas con la
glandula tiroides,
como la tiroiditis de
Hashimoto y la
enfermedad de

Graves-Basedow.*®
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Ac anti TG Corresponden a un | Revision de pruebas | Positivo
Cuantitativa examen para medir | laboratoriales en el ,
Negativo
ordinal los anticuerpos contra | expediente del
una proteina llamada | paciente.
tiroglobulina, que se
encuentra en las
células de la tiroides.
TSADb Hay dos tipos de | Revisiébn de pruebas | Positivo
Cuantitativa anticuerpos contra el | laboratoriales en el .
Negativo
ordinal receptor de TSH | expediente del
(TRAD); thyroid | paciente.
stimulating  antibody
(TSAb) y TSH -
stimulation  blocking
antibody (TSBAD).
TSAb causa
hipertiroidismo de
Graves.®
Tiempo Intervalo del periodo | Pregunta 30 del | <1 mes
transcurrido desde la primera | instrumento de | 1- 6 meses
del comprobacion recoleccién de datos. | 7— 12 meses
diagndstico laboratorial que 1- 5 afios
del trastorno demuestre una 6— 10 afios
tiroideo alteracion de la 11 - 15 afios
Cuantitativa glandula tiroides. 16 - 20 afos
ordinal >21 afios
Tiempo Intervalo del periodo desde | Pregunta 27 del | <1 mes
transcurrido del la primera comprobacion | instrumento de | 1- 6 meses
diagnostico de laboratorial que demuestre | recoleccion de datos. 7- 12 meses
diabetes una elevacion sobre el 1- 5 afios
Cuantitativa rango normal de los 6— 10 afios
ordinal valores de glicemia. 11 - 15 afios
16 - 20 afios
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>21 afios

Complicaciones
cardio
metabdlicas y

microvasculares

Es la presencia de un
estado no deseado y/o
inesperado en la evolucion

prevista como ser ceguera,

Revision de diagnosticos
previos y motivos de
hospitalizacion

documentados  en el

Nefropatia diabética
Neuropatia diabética

Retinopatia diabética

Cualitativa neuropatia, cardiopatia, | expediente. o ) o
) Episodios Hipoglucémicos
nominal eventos cerebrovasculares,
infartos, fracturas y todo lo Estado Hiperosmolar
perteneciente del sistema
. . . Coma diabético
circulatorio que constituye
la red capilar. Cetoacidosis Diabética
Pie diabético
Tormenta tiroidea
Tirotoxicosis
Mixedema
Coma mixedematoso
Cardiopatia isquémica
Insuficiencia cardiaca
Arritmias
Ninguna Complicacion
Hallazgos Diagnostico realizado por | Revision de prueba de | Si
Ultrasonograficos | examen de imagen que se | ultrasonografia en el
No
Cualitativa utiliza para visualizar la | expediente del paciente.
nominal glandula tioides No aplica

(determinar su tamafio y
presencia 0o no de
nodulaciones o  algun
nédulo que por sus

caracteristicas

ecosonograficas haga
sospechar  cancer de
tiroides.
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VIIl. METODOLOGIA DE INVESTIGACION

Se realizé una investigacion con disefio no experimental, transversal, descriptivo.
Area geografica: Consulta externa de endocrinologia, Hospital Escuela Universitario,
Tegucigalpa, Honduras y pacientes procedentes de todo el pais ya que el Hospital
Escuela Universitario es un hospital de referencia nacional
Universo: estaba comprendido por todos los pacientes con diagnostico de diabetes y/o
enfermedades tiroideas que asistieron a la consulta externa de endocrinologia del
Hospital Escuela Universitario en noviembre del 2015. El universo fueron 175 pacientes
segun el departamento de Registro del Hospital Escuela Universitario
Muestra: se selecciond la muestra en el programa STAT con un 95% de confianza,
prevalencia del 50% ya que no existen estudios previos, y un error del 5%.

n=NxZ’xP xq

d?x (N-1)+ 22 x P xq

El resultado del calculo de la muestra fue de 120 pacientes diabéticos o con patologias
tiroideas escogidos al azar por muestreo sistematico dentro del universo de pacientes que
asisten a la consulta externa de endocrinologia, y es representativa para el mes de
noviembre de 2015.
Criterios de Inclusidn: paciente de la Consulta de Endocrinologia del Hospital Escuela
Universitario que sea mayor de 17 afios de edad y que sea diabético, que tenga
enfermedad tiroidea o ambas y que ademas, haya firmado el consentimiento informado.
Criterios de Exclusién: paciente que no sea de la consulta externa de Endocrinologia
del Hospital Escuela Universitario, que sea menor de 17 afios de Edad, no tenga
diagnéstico de diabetes, una enfermedad tiroidea o0 ambas o paciente que no esté
dispuesto o que no haya firmado el consentimiento informado
Procedimiento: planteado el problema y realizado el marco te6rico, se prosiguié a
desarrollar el alcance y disefio de la investigacion y seleccionar la muestra. Luego se
elaboraron las hipotesis y se definieron las variables. Como instrumento se eligié el uso
de una encuesta que fue aplicada a los pacientes diabéticos y/o con disfuncion tiroidea
gue atendian al servicio de endocrinologia del Hospital Escuela Universitario disefiada
para tal fin con datos sociodemograficos, clinicos y laboratoriales. La recoleccién de datos
se llevd a cabo en el mes de noviembre del 2015. Al finalizar la recoleccion de datos, se

comenzaron a tabular y a graficar haciendo uso de Excel y el programa SPSS version 22.
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Una vez procesadas, se analizaron los resultados y se elaboraron las conclusiones y

recomendaciones.
Para el andlisis se utilizd estadistica descriptiva: frecuencias, proporciones medias,
mediana, moda, desviacion estandar. Y para la comprobacion de hip6tesis medidas de

asociacion.
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Xl RESULTADOS

Se obtuvo un total de 120 pacientes segun la muestra prevista
Cuadro 1. Distribucion de Frecuencias segun Edad. Prevalencia de la comorbilidad entre
Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Rango de Edad No. %
18-20 11 9.4
20-39 39 333
40-59 39 333
60-79 26 22.2
>80 2 1.7
Total 117 100.0
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Gréfico 1 Distribucién de frecuencias segun edad. Prevalencia de la comorbilidad entre

pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Histograma de Distribucion de Frecuencias Segian Edad
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La media de edad en la poblacién estudiada fue de 44.97 afios, con una moda de 30 y
una mediana de 45 afios. Se dice que es una distribucion relativamente normal por la
minima curtosis y asimetria que presenta la curva de distribucion. El 55% de la poblacion
era mayor de 40 afios y el 50% de la poblacién se encontraba entre los 27 y 61 afios. La
edad minima presentada fue de 17 afios y la maxima fue 82 afios. El grupo de edad con

la mayoria fue de 48-57 afios.

42



Cuadro 2. Distribucion de frecuencias segun género. Prevalencia de la comorbilidad entre
pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Genero No. %

Masculino 13 10.8
Femenino 107 89.2
Total 120 100

Cuadro 3. Distribucion de frecuencias segun escolaridad. Prevalencia de la comorbilidad

entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Escolaridad No. Porcentaje
Analfabeto 9 7.5
Primaria Incompleta 25 21.4
Primaria Completa 27 23.1
Secundaria Incompleta 18 15.4
Secundaria Completa 23 19.7
Universidad 15 12.8
Total 120 100

De los 120 pacientes estudiados, el 23.08% refiri6 haber cursado una primaria completa.
Los porcentajes entre primaria incompleta y secundaria completa estdn muy cercanos
entre si, con un 21.37% y 19.66% respectivamente. El analfabetismo representé un

7.69%, siendo la minoria entre todas las categorias.
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Cuadro 4. Distribucion de frecuencias segun ocupacion. Prevalencia de la comorbilidad

entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Ocupacion No. Porcentaje
Ama de casa 76 63.3
Aseadora 2 1.7
Zapatero 1 0.8
Ganadero 4 3.3
Farmacéutico 1 0.8
Maestro 2 1.7
Ingeniero 1 0.8
Desempleado 1 0.8
Albafiil 1 0.8
Técnico de laboratorio 2 1.7
Auxiliar de enfermeria 1 0.8
Estudiante 14 11.7
Comerciante 5 4.2
Costurera 0.8
Motorista 2 1.7
Total 120 100

La gran mayoria de la poblacién, 66.67%, refiri6 que su ocupacién es Ama de Casa.

12.28% son y el 25% restante estan distribuidos en varias ocupaciones diferentes que

tuvieron una frecuencia mucho menor, como se observa en el cuadro No. 4
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Cuadro 5. Distribucion de frecuencias de presion arterial sistdlica. Prevalencia de la
comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas.
Noviembre 2015.

PAS (mmhg) No. Porcentaje
<120 55 50.5
121-139 27 24.8
140-159 18 16.5
>160 9 8.3
Total 109 100.00

Graéfico 5. Distribucién de frecuencias de presion arterial sistélica. Prevalencia de la

comorbilidad entre Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La media de PAS en la poblacion estudiada fue de 127.39 mmhg. La moda y la mediana
estdn constituidas por el valor de 120 mmhg. El grafico 5 muestra una curva de
distribucién normal, con una curtosis de 3.699 y una asimetria de 1.405. EL valor minimo
de PAS fue de 72 mmhg y el mayor fue de 232 mmhg, con una desviacién estandar de
22.373 mmhg. El 18.3% de la poblacion present6 cifras tensionales por arriba del limite

superior (140mmhg), pero el 81.7% restantes tenian cifras tensionales normales.
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Cuadro 6. Distribucion de frecuencias de presion arterial diastélica. Prevalencia de la
comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre
2015.

PAD (mmhg) No. Porcentaje
<80 73 67
80-89 11 10.1
90-99 19 174
>100 6 55
Total 109 100.0

Gréfico 6. Distribucién de frecuencias de presion arterial diastélica. Prevalencia de la

comorbilidad entre Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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Presion Arterial Diastolica

La media de PAD en la poblacién estudiada fue de 77.72 mmhg. La moda es de 70 mmhg
y la mediana 80 mmhg. La grafica muestra una curva de distribucidon normal, con una
curtosis de 0.548 y una asimetria de 0.065. EL valor minimo de PAD fue de 42 mmhg y el
mayor fue de 120mmhg, con una desviacion estandar de 12.68 mmhg. El 10.1% de la
poblacién presento cifras tensionales por arriba del limite superior (90mmhg), pero el

89.9% restantes tenian cifras tensionales normales.
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Gréfico 7. Distribucion de Frecuencias Glucosa Preprandial. Prevalencia de la
comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre
2015.
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La curva de distribucion de la Glucemia Preprandial no es normal, ya que se muestran
datos extremos que nos crean una asimetria positiva de 1.238. La media de las
concentraciones de Glucemia Preprandial fue de 146.27 mg/dl, con una mediana de 118
mg/dl. El 75.5% de la poblacién presenta valores sobre el limite superior permitido de
Glucemia Preprandial (100), y el 46.9% presenta cifras propias de Diabetes. El valor

minimo encontrado fue de 62 mg/dl y el maximo fue de 342 mg/dI.
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Gréfico 8. Distribucion de Frecuencias Glucosa Posprandial. Prevalencia de la
comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre
2015.

87 Mean = 185.37
Std. Dev. = 88.458
N = 35

Frequency
7

200 3040 500
Glucemia Posprandial

La curva de distribucién de Glucemia Posprandial es relativamente normal, con asimetria
y curtosis minimas. La media de la concentracion fue de 195.37 mg/dl, con una moda de
106 y mediana de 179 mg/dl. El 60% de la poblacién presenta valores elevados de
Glucemia Posprandial, siendo de este un 45.7% que presenta valores propios de

Diabetes. El valor minimo encontrado fue de 72mg/dl y el maximo de 427mg/dI.
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Gréfico 9. Distribuciéon de Frecuencias Hemoglobina Glicosilada. Prevalencia de la
comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre
2015.
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Hemoglobina Glicosilada

La media de Hemoglobina Glicosilada de la poblacion en estudio fue de 8.41%, muy por
arriba de los valores normales. La mediana fue de 8%, con un 63% de la poblacién con
valores superiores a los permitidos en cifras de Diabético. La desviacién estandar es de

2.778%, con valor minimo de 4.4% y mayor de 16.6%.
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Cuadro 10. Distribucion de Frecuencias Triglicéridos. Prevalencia de la comorbilidad entre
pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Triglicéridos (mg/dl) No. %

<150 16 35.6
150-200 8 17.8
>200 21 46.7
Total 45 100.0

La distribucion de las concentraciones de Triglicéridos no es normal, ya que existen
valores extremos que nos causan una modificacion en la curva de distribucion normal. La
media de concentracion de Triglicéridos fue de 260.38 mg/dl, con una moda de 211 y una
mediana de 199 mg/dl. Estos datos nos indican que la gran mayoria (63%) de la poblacién
tiene valores mas elevados que el limite superior permitido. El valor minimo encontrado

fue de 37 mg/dl, y el maximo fue de 1831 mg/dl.
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Grafico 11. Distribucion de Frecuencias del Perimetro Abdominal. Prevalencia de la
comorbilidad entre Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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Este histograma nos muestra una distribucién normal del Perimetro abdominal en la

poblacidn, con curtosis y asimetria minimos. La media de perimetro abdominal fue de
96.05, con una desviaciéon estandar de 12.92cm, moda de 100cm y mediana de 96cm.
69% de la poblacién presenta datos que sobrepasan los limites para mujer(88cm), y el

25% sobrepasa los limites para el hombre (102cm).
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Cuadro 12. Distribucion de Frecuencias de Peso (Ibs). Prevalencia de la comorbilidad
entre Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Peso (Ib) No. Porcentaje
80-100 3 3.3
101-120 8 8.8
121-140 19 20.9
141-160 34 37.4
161-180 10 11
181-200 10 11
201-220 4 4.4
221-240 2 2.2
241-260 0 0
261-280 1 1.1
Total 91 100

La curva de distribucion de peso es relativamente normal, con un valor de curtosis que

hace que la curva sea picuda. La media de peso fue de 152.19 Ibs, con una moda de 150

y mediana 150Ibs.
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Cuadro 13. Distribucién de Frecuencias de Talla. Prevalencia de la comorbilidad entre
Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Talla (m) Frecuencia Porcentaje
1.11-1.30 1 1
1.31-1.50 7 7
1.51-1.70 86 86
1.71-1.90 6 6
Total 100 100

Gréfico 13. Distribuciéon de Frecuencias de Talla (m). Prevalencia de la comorbilidad entre

Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La media de Talla en la poblacion fue de 1.57 m, con una desviacion estandar de 0.81 m,

media de 157 m y moda de 154 m. La curva de distribuciébn muestra una curtosis muy

pronunciada.
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Gréfico 14. Distribuciéon de Frecuencias de Indice de Masa Corporal. Prevalencia de la
comorbilidad entre Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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El Indice de masa corporal de la poblacion tiene una distribucion normal, con una media
de 28.01(sobrepeso), moda de 29.7, mediana de 28.10 y una desviacion estandar de
5.123. El 42% de la poblacion esta en sobrepeso, 23% en obesidad grado 1. Ademas se

encontré un paciente en obesidad mérbida.
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Cuadro 15. Distribucién de Frecuencias Colesterol. Prevalencia de la comorbilidad entre

Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Colesterol (mg/dl) No. Porcentaje
<150 26 60.5
151-200 13 30.2
>200 4 9.3
Total 43 100.0

Gréfico 15. Distribucion de Frecuencias Colesterol. Prevalencia de la comorbilidad entre

Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La distribucion de frecuencias del Colesterol Total muestra una distribucién normal, con
una media de 187.74 mg/dl, mediana de 185 y desviacidén estandar de 60.595 mg/dl. El

39.5% de la poblacién cuenta con concentraciones elevadas de colesterol.
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Cuadro 16. Estadisticas descriptivas de T3 Libre. Prevalencia de la comorbilidad entre

Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

N Valido 10
Faltante 110
Media 137.2
Mediana 147
Moda 147
Desviacion Estandar 90.6
Asimetria -0.07
Desviacion estandar de 0.69
Asimetria
Kurtosis -0.22
Desviacion estandar de 1.3
Kurtosis 1.63
Minimo 286
Maximo

La curva de distribucion de la T3 Libre es relativamente normal por los niveles bajos de

asimetria y Curtosis que tiene. La media de las concentraciones de T3 libre fue de 137.25,

con una mediana de 147. El valor minimo encontrado fue de 1.63 y el valor maximo es de

286.
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Cuadro 17. Estadisticas Descriptivas De T3. Prevalencia de la comorbilidad entre

pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

N Faltante 19
Valido 101
Media 96.5980
Mediana 93.00
Moda 123.00
Desviacion Estandar 77.15397
Asimetria 0.614
Error Estandar De Asimetria 0.524
Curtosis 0.370
Error Estandar De Curtosis 1.014
Minimo 0.76
Maximo 271.00

La curva de distribucién de la t3 total es no es normal ya que se demuestran datos

externos que nos crean una asimetria positiva de 0.614. La media de las concentraciones

de t3 total fue de 96.5980, con una mediana de 93 y una moda de 123. El valor minimo

encontrado fue de 0.76 y el valor maximo es de 271.
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Cuadro 18. Distribucion De Frecuencias De T4 Libre. Prevalencia de la comorbilidad

entre pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

N Faltante 66
Valido 54
Media 4.8964
Mediana 1.26
Moda 1.26
Desviacion Estandar 15.03717
Asimetria 5.726
Error Estandar De Asimetria 0.295
Curtosis 34.514
Error Estandar De Curtosis 0.582
Minimo 00.75
Maximo 105

La curva de distribucién de la t3 total es no es normal ya que se demuestran datos

externos que nos crean una asimetria positiva de 0.614. La media de las concentraciones

de t3 total fue de 96.5980, con una mediana de 93 y una moda de 123. El valor minimo

encontrado fue de 0.76 y el valor maximo es de 271.
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Cuadro 19. Estadistica Descriptiva De T4 Total. Prevalencia de la comorbilidad entre

pacientes con Diabetes Mellitus y patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

N Faltante 13
Valido 107
Media 8.7169
Mediana 9.33
Moda 3.36
Desviacion Estandar 2.49395
Asimetria -0.708
Error Estandar De Asimetria 0.616
Curtosis 0.615
Error Estandar De Curtosis 1.191
Minimo 3.36
Maximo 12.80

La curva de distribucion de la t3 total es no es normal ya que se demuestran datos

externos que nos crean una asimetria positiva de 0.614. La media de las concentraciones

de t3 total fue de 96.5980, con una mediana de 93 y una moda de 123. El valor minimo

encontrado fue de 0.76 y el valor maximo es de 271.
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Cuadro 20. Estadisticas Descriptivas De Tsh. Prevalencia de la comorbilidad entre

pacientes con diabetes mellitus y patologias tiroideas. Noviembre 2015.

N 52

68
Media 5.00644
Mediana 1.13
Moda 0.010
Desviacion Estandar 10.08415
Asimetria 3.586
Error Estandar De Asimetria 0.330
Curtosis 15.061
Error Estandar De Curtosis 0.650
Minimo 0.001
Maximo 57.450

La curva de distribucién de la tsh es no es normal ya que se demuestran datos externos
gue nos crean una asimetria positiva de 3.586. La media de las concentraciones de tsh
fue de 5.00644, con una mediana de 1.13000 y una moda de 0.0102. El valor minimo

encontrado fue de 0.001 y el valor maximo es de 57.450.
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Cuadro 21. ¢ Padece Usted De Diabetes Mellitus? Prevalencia De La Comorbilidad Entre
Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Antecedente de No. Porcentaje
Diabetes

No 76 63.3

Si 44 36.7
Total 120 100

Grafica 21. ¢ Padece Usted De Diabetes Mellitus? Prevalencia De La Comorbilidad Entre
Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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Estudiada Un 36.7% Presenta Diabetes Y Un 63.3% No La Padece.
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Cuadro 22. ¢;Qué Tipo De Diabetes Padece? Prevalencia De La Comorbilidad Entre
Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Tipo de Diabetes No. Porcentaje
Diabetes Tipo 1 7 15.9
Diabetes Tipo 2 37 84.1
Total 44 100

Grafica 22. ¢ Qué Tipo De Diabetes Padece? Prevalencia De La Comorbilidad entre
pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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El 63.33% de la poblacién estudiada no padece de diabetes y el 36.66% si padece esta
enfermedad, de los cuales un 30.83% presenta diabetes tipo 2 y un 5.83% presenta

diabetes tipo 1.
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Cuadro 23. ¢Padece Usted De Alguna Enfermedad Tiroidea? Prevalencia De La
Comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre
2015.

Antecedente de No. %
Enfermedad Tiroidea

No 27 22.5
Si 93 77.5
Total 120 100

Gréfica 23. ¢ Padece Usted De Alguna Enfermedad Tiroidea? Prevalencia De La
Comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre
2015.
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De un total de 120 pacientes, 93 (77.5%) padecen de disfuncion tiroidea y 27 (22.5%) no

padecen este tipo de trastornos.
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Cuadro 24. ¢(Qué Tipo De Enfermedad Tiroidea Padece? Prevalencia De La
Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Tipo de enfermedad No. %

Tiroidea

Hipotiroidismo 47 50.5
Hipertiroidismo 29 31.2
Bocio Eutiroideo 1 1.1
Céncer Tiroideo 11 11.8
Nodulos 5 54
Total 93 100

Gréfica 24. ¢ Qué Tipo De Enfermedad Tiroidea Padece? Prevalencia De La Comorbilidad
Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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El 39.17% padece hipotiroidismo, siendo ésta la enfermedad tiroidea mas prevalente. La
enfermedad tiroidea que menos se present6 en la poblacion fueron los nédulos tiroideos,
con un 4.17%.
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Cuadro 25. ¢Qué Complicaciones Cardiometabolicas Y Microvasculares Ha Tenido El
Paciente? Prevalencia De La Comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus Y
Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Complicaciones Cardiometabdlicas Frecuencia %

y microvasculares

Nefropatia Diabetica, Retinopatia 1 0.8
Diabetica, Neuropatia Diabetica

Nefropatia Diabetica, Episodios 1 0.8
Hipoglucemicos

Episodios Hipoglucemicos 2 1.7
Nefropatia Daibetica, Pie Diabetico 1 0.8
Estado Hiperosmolar 2 1.7
Cardiopatia Isquemica 1 0.8
Nefropatia Diabetica 1 0.8
Episodios Hipoglucemicos, Insuficiencia 1 0.8
Cardica, Arritmias

Nefropatia Diabetica, Neuropatia 1 0.8
Diabetica, Cardiopatia Isquemica

Tirotoxicosis 1 0.8
Nefropatia Diabetica Cetoacidosis 1 0.8
Neuropatia Diabetica, Episodios 1 0.8
Hipoglucemicos

Sin Complicaciones 94 78.3
Insuficiencia Cardiaca 1 0.8
Arritmias 3 25
Neuropatia Diabetica 1 0.8
Mixedema 1 0.8
Cetoacidosis 1 0.8
Nefropatia Diabetica, Cardiopatia 1 0.8
Isquemica, Insuficiencia Cardiaca

Tormenta Tiroidea 3 25
Pie Diabetico 1 0.8
Total 120 100

La mayor parte de los pacientes diabéticos y con disfuncion tiroidea no presenta
complicaciones (78.3%). En caso de gque se presenten, las mas frecuentes son arritmias

(2.5%), estado hiperosmolar (1.7%) y episodios hipoglicémicos (1.7%)
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Grafico 26. Distribucion de diabetes de acuerdo a edad. Prevalencia De La Comorbilidad
Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La Diabetes Tipo 2 tuvo una mayor prevalencia en los grupos de edad entre los 41 y 59
afios, presentandose en algunos pocos casos por encima y por debajo de este rango. La
prevalencia de Diabetes tipo 1 se presentd en el rango de edad de 17-36 afios. Solamente
1 caso de Diabetes Tipo 1 fue encontrado en individuo por encima de este grupo de edad,

siendo a los 73 afios.

66



Gréfico 27. Tipo de diabetes segun género. Prevalencia De La Comorbilidad entre
pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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El tipo de diabetes que resulté mas prevalente es la tipo 2, en un 84.09%. De éstos,
89.19% pertenecen a la poblacion femenina y el 10.81% a la poblacion masculina. En los

pacientes con diabetes tipo 1, el género mas prevalente es el femenino, con un 57.14%.
En ambas predomina el género femenino.
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Grafica 28. Media de glucemia preprandial en pacientes diabeticos. Prevalencia De La

Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La media de Glucemia Preprandial en los pacientes diabéticos es muy similar, siendo esta
151mg/dl en los pacientes con Diabetes Tipo 1 y de 150mg/dl en los pacientes con

Diabetes Tipo 2.
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Gréfico 29. Prevalencia de sindrome metabdlico en pacientes diabéticos. Prevalencia De
La Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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El sindrome metabdlico fue mas frecuente en los pacientes diabéticos tipo 2, con un
92.59%

Cuadro 30. Tipo de disfuncion tiroidea seguin género. Prevalencia De La Comorbilidad

Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Disfuncion Tiroidea segun Género Masculino Femenino
Hipotiroidismo 2 45
Hipertiroidismo 4 25
Bocio Eutiroideo 0 1
Céncer tiroideo 1 10
Nodulos tiroideos 0 5

Total 93
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Gréfico 30. Tipo de disfuncion tiroideo segun género. Prevalencia De La Comorbilidad

Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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Las disfunciones tiroideas son mas prevalentes en el género femenino, con un 92.47%,

siendo el trastorno mas frecuente el hipotiroidismo con un 52.33%.
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Gréfico 31. Distribucion de Enfermedades Tiroideas de Acuerdo a Edad. Prevalencia De

La Comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre

2015.
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La distribucion de enfermedades tiroideas seguin edad nos muestra que el Hipotiroidismo

es prevalente en todos los grupos de edad, mientras que el hipertiroidismo fue mas

prevalente en los pacientes menores de 51 afios. Al igual, en Cancer tiroideo no se

presentd en un grupo de edad especifico.
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Gréfico 32. Distribucion de glucemia preprandial Segun Enfermedad Tiroidea.
Prevalencia De La Comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias
Tiroideas. Noviembre 2015.

200

1507

Media de Glucemia Preprandial

50

I
Hipotiroidismo Hipertiroidismo Bocio Cancer Tiroideo Nodulos no aplica
Eutiroidea

Enfermedad Tiroidea

La concentracion media de glucemia preprandial fue mas elevada en los pacientes con
nodulos tiroideos, mientras que en el resto de enfermedades tiroideas, exceptuando el
bocio eutiroideo, la media de glucosa preprandial fue muy similar, aproximadamente 130

mg/dl.
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Gréfico 33. TSH media en pacientes con enfermedades tiroideas. Prevalencia De La
Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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Pregunta 29

La concentracion media de TSH fue mayor en los pacientes con Hipotiroidismo, con un
valor de 6. Los pacientes con Cancer Tiroideo presentaron una media de 5.6, y los

pacientes con hipertiroidismo una media de 3.8.
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Gréfico 34. Media de T4 libre en pacientes con enfermedad tiroidea. Prevalencia De La

Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La concentracion media de T4 Libre en los pacientes con enfermedad tiroidea fue mayor
en el grupo de bocio eutiroideo, seguido del grupo de hipertiroidismo con una media de

7.7.
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Gréafico 35. Media de T3 libre en pacientes con enfermedad tiroidea. Prevalencia De La
Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La media de T3 Libre fue muy similar en los tres grupos, con un valor aproximado de 140.
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Gréfico 36. Prevalencia de sindrome metabolico en pacientes con disfuncion tiroidea.
Prevalencia De La Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas.
Noviembre 2015.
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El hipotiroidismo es la disfuncion tiroidea con mayor prevalencia en la poblacion con
sindrome metabdlico con un 66.67% y la menos prevalente es el bocio eutiroideo, que se

encontré en 0% de los pacientes.
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Cuadro 37. Prevalencia de disfuncion tiroidea en pacientes diabéticos. Prevalencia De La
Comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre
2015. N=44

Condicion Diabetes Tipo 1 Diabetes tipo 2
Disfuncién tiroidea 0 17
Sin trastornos tiroideos 7 20
Total 7 37

Gréfico 37. Prevalencia de disfuncion tiroidea en pacientes diabéticos. Prevalencia De La

Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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44 de los 120 pacientes en nuestro estudio padecen Diabetes, de estos 37 padecen
Diabetes Tipo 2 y 7 Diabetes Tipo 1. El 45.95 % de los diabéticos tipo 2 padecen

disfuncion tiroidea.
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Gréfico 38. Prevalencia de diabetes en pacientes con disfuncion tiroidea. . Prevalencia
De La Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015

Médulbos Tiroideos

Cancer Tiroideo
B Digbetes Tipo 2

B Dizbetes Tipo 1
Hipertirpidismao

Hipotiroidisma

Del total de pacientes con enfermedad tiroidea, 9 Hipotiroideos padecen diabetes tipo 2
(52.94%), 4 pacientes coon hipertiroidismo padecen diabetes tipo 2 (23.52%), 17.64%
padecian de Cancer Tiroideo y Diabetes tipo 2 y el 5.88% padecian de diabetes tipo 2

junto con nédulos tiroideos.

Gréfico 39. Prevalencia de diabetes en pacientes con disfuncion tiroidea. Prevalencia De

La Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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El grupo de edad mayormente afectado por la coexistencia de diabetes y disfuncion
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tiroidea es el de 48-57 afios, con un 35.29%. Los rangos de edad que se resultaron

menos prevalentes los constituyen los extremos: 17-27 y 78-87, ambos con 0%.
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Grafico 40. Prevalencia de disfuncion tiroidea asociado a diabetes segun genero.
Prevalencia De La Comorbilidad entre pacientes con Diabetes Mellitus Y Patologias

Tiroideas. Noviembre 2015.
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De los 17 pacientes que presentaron disfuncion tiroidea asociado a diabetes, solamente

uno fue del sexo masculino, el resto en su totalidad, eran mujeres.

Cuadro 41. Enfermedad que se diagnosticé primero. Prevalencia De La Comorbilidad

Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Condicién Primer Diagnéstico
Diabetes 10
Trastornos Tiroideos 4
Ambos en forma conjunta 3

79



Gréfico 41. Enfermedad que se diagnosticé primero. Prevalencia De La Comorbilidad
Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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De los 17 pacientes que cursan con ambas enfermedades el 58.82% fue diagnosticado
primero con diabetes, el 23.53% con disfuncion tiroidea y el 17.65% con ambas al mismo
tiempo.

Cuadro 42. Complicaciones asociadas a Diabetes y disfuncion tiroidea. Prevalencia De

La Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.

Diabetes Trastornos Tiroideos

Nefropatia Diabética 7 1
Retinopatia Diabética 1 1
Neuropatia Diabética 4 1
Episodios 5 1
Hiperglucémicos

Pie diabético 2 0
Estado Hiperosmolar 2 0
Cardiopatia isquémica 3 0
Insuficiencia Cardiaca 3 0
Arritmias 1 3
Tirotoxicosis 0 1
Cetoacidosis 2 0
Mixedema 0 1
Tormenta Tiroidea 0 3
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Gréfico 43. Complicaciones asociadas a Diabetes y disfuncion tiroidea. Prevalencia De
La Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas. Noviembre 2015.
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La complicaciéon mas prevalente en pacientes diabéticos fue nefropatia diabética y en

pacientes con disfuncion tiroidea son tormenta tiroidea y arritmias las mas prevalentes.



Gréfico 44. Prevalencia de sindrome metabdlico en pacientes diabéticos con disfuncion
tiroidea. Prevalencia De La Comorbilidad Entre Diabetes Mellitus Y Patologias Tiroideas.
Noviembre 2015.
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El sindrome metabdlico se encuentra con mayor prevalencia en los pacientes con
Diabetes Tipo 2 e Hipotiroidismo, representando el 50% de los pacientes con ambas
enfermedades. El otro 50% presenta nddulos, hipertiroidismo y cancer tiroideo con un

16.67% cada una, ademas de diabetes.
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IX DISCUSION

La diabetes mellitus y disfuncion tiroidea son trastornos endocrinolégicos comunes en la
consulta médica, y su relacién ha sido demostrada.”” Ambas enfermedades incrementan
las tasas de morbimortalidad y generan un impacto econdmico a nivel mundial. La
prevalencia de disfuncion tiroidea en la poblacion en general es aproximadamente de
5.9%.%"%" Mualtiples estudios realizados han documentado una mayor prevalencia de
disfuncién tiroidea en mujeres (4-21%) que en hombres (2.8-16.1%)%, lo que concuerda
con los resultados de nuestro estudio, en donde los trastornos tiroideos fueron mas
comunes en el sexo femenino, de los cuales el 80.3% de la poblacion femenina en estudio
padecia algun tipo de trastorno tiroideo, mientras que solamente el 38.4% de los
masculinos padecian de trastornos tiroideos. La disfuncion tiroidea relacionada a diabetes
es frecuente en la poblacién adulta y ha sido calculada del 6.6% a 10.8%.2°?" Este estudio
revela datos mucho mas alarmantes en nuestro medio, ya que el 45.95% de la poblacién
diabética en estudio padecia algun tipo de alteracion tiroidea, y el 18.2% de los pacientes
con alteracion tiroidea padecia diabetes tipo 2. La mayoria de los casos se presentan en
pacientes de mayor edad y del sexo femenino; siendo mas comun el hipotiroidismo clinico
e hipotiroidismo subclinico, aunque también hay asociacién con hipertiroidismo, lo cual
concuerda con los datos revelados en el presente estudio. El 3-50% de pacientes con
diabetes tipo 1 tenian anticuerpo antitiroideos positivos, y hasta el 50% de estos pacientes
progresa a una enfermedad tiroidea autoinmune clinica,® Sin embargo nuestros datos
muestran que los pacientes con diabetes tipo 1 dentro del estudio no contaban con

alteraciones tiroideas, relaciondndose tnicamente con los diabéticos tipo 2.

Las hormonas tiroideas tienen efecto en la regulacién del metabolismo de carbohidratos y
pueden alterar el control de la diabetes y debido a que las hormonas tiroideas controlan
directamente la secrecion de insulina, tanto el hipotiroidismo como el hipertiroidismo se

han asociado a resistencia a la insulina.?” 2% *

En el hipertiroidismo, la degradacion de glucégeno, la absorcion de glucosa y captacion
periférica aumentan, alterando los niveles glucémicos de la siguiente manera: Se acorta la
vida media de la insulina y aumenta su degradacién, esto incrementa los requerimientos
de insulina en un paciente diabético con hipertiroidismo, y si no son adecuados, lleva a
descompensacion y a cetoacidosis. Cantidades grandes de T3 inducen la apoptosis de las

células beta, causando dafio irreversible del pancreas.?® 3% 34 338
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En el hipotiroidismo disminuye la secrecion y degradacion hepatica de glucdgeno, la
absorcion gastrointestinal y la utilizacion periférica de glucosa.?® Asimismo se reduce la
expresion del transportador de glucosa tipo 4 (GLUT 4) regulado por T3 en células de
musculo y tejido adiposo, ya que por la desregulacion de la accion de leptina en el
hipotdlamo, hay menor irrigacion por disfuncién endotelial propia del hipotiroidismo y hay
aumento de acidos grasos libres, todos estos mecanismos forman parte de la insulino-

resistencia >*

Se ha demostrado que la resistencia a la insulina se encuentra muy
asociada a hipotiroidismo subclinico, que conlleva a desequilibrio en el balance de lipidos
y al riesgo de desarrollar sindrome metabolico.** Hay prolongacion de la semivida de la
insulina y sus niveles séricos son menores.?® La secrecion y depuracion renal de insulina
también estan reducidas y esto resulta en requerimientos menores de esta. Si la insulina
exégena no es disminuida, puede provocar hipoglucemia.?*** La terapia de reemplazo con
levotiroxina causa aumento de la concentracion de insulina en ayuno pero disminuye la
concentracioén de insulina inducida por glucosa.® La diabetes afecta la funcion tiroidea en
varios aspectos.”’ En pacientes diabéticos descompensados, se ha descrito una
alteracion transitoria de la funcion tiroidea, conocido como sindrome de T3 baja o
sindrome del enfermo eutiroideo.> También se han realizado estudios de induccion
guimica de diabetes mellitus en animales donde la TRH y TSH estan disminuidas, asi
como la produccion de T3 y T4 y la captacion de yodo. La deyodinizacion de T4 a T3 esta

disminuida.?’

La fisiopatogenia de las enfermedades muestra relaciones que se presentaron en nuestro
estudio, en la poblacién con sindrome metabdlico de demostré que el hipotiroidismo era
una patologia comun, en los cuales el 66.67% tenian esta afeccion. EI 50% de la
poblacion con diabetes y trastornos tiroideos padecian del sindrome metabdlico. La
correlacion entre variables como glucemia preprandial, colesterol y triglicéridos mostro
coeficientes de correlacion positiva moderada, indicando que el aumento de los valores de

glucemia se relaciona con valores aumentados de colesterol y triglicéridos (p>0.01).

Existen datos contradictorios sobre la relacion entre disfuncion tiroidea y sindrome
metabdlico. Algunos autores demuestran asociacion entre el hipotiroidismo subclinico con
alteraciones lipidicas, insulinorresistencia, eventos cardiovasculares e indicios de
aterosclerosis avanzada.***' Los pacientes en estudio con diagnéstico de disfuncion
tiroidea mostraron contar con valores alterados en las variables del sindrome metabdlico,

e incluso se llegé a relacionar con hipertiroidismo ademas de hipotiroidismo.
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Actualmente se implementan cambios en los estilos de vida saludable en el manejo inicial
del sindrome metabdlico, de forma en la que se pueda prevenir el desarrollo de diabetes
mellitus y aparicion de trastornos tiroideos agregados.
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X. CONCLUSIONES

1)
2)
3)
4)

5)

6)

7)

Los pacientes con diabetes Tipo 1 no presentaron ninguna comorbilidad tiroidea,
incluso las autoinmunes, por lo que se sugiere que no existe relacion entre ambas.
El Hipotiroidismo es la disfuncién tiroidea con mayor prevalencia dentro de la
poblacién con sindrome metabdlico.

Los valores de glucemia son mas elevados en pacientes que tienen patologias
tiroideas y diabetes tipo 2 que en los pacientes solamente diabéticos.

La coexistencia entre patologias tiroideas y diabetes mellitus es mas comun en el
sexo femenino.

La enfermedad de base mas comun en la poblacion estudiada fue a diabetes
mellitus tipo 2, realizando su diagnostico de forma previa al diagnéstico de
trastornos tiroideos.

Se demostrd en nuestro estudio que de todos los pacientes diagnosticados con
una disfuncién tiroidea como enfermedad base y coexistiendo con diabetes
mellitus, ninguno de estos pacientes presentaba el tipo 1.

El estudio realizado demuestra que los pacientes diabéticos presentan
complicaciones con mas frecuencia que los pacientes con alguna disfuncion
tiroidea. La complicacion mas frecuente dentro de la poblacién diabética es
nefropatia diabética y dentro de la poblacion con disfuncion tiroidea es tormenta
tiroidea y arritmias.
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XI RECOMENDACIONES
1. Pacientes diagnosticados con diabetes mellitus tipo 1, deberan realizarse pruebas

de anticuerpos tiroideos como ser antiTPO, antiTG y TSH-R; ya que son procesos
asociados en el sindrome poliglandular autoinmune. Asi para tener un control de la
enfermedad prevalente y dar el tratamiento y terapia adecuada para evitar la
incidencia del sindrome mencionado anteriormente.

2. En todo paciente con diabetes mellitus tipo 2 deberian de realizarse pruebas de
funcion tiroidea como TSH, T3 libre, T3 total, T4 libre y T4 total, ya que la
alteracion en el metabolismo de la glucosa modifica la funcién de las hormonas
tiroideas. Asi tener un control adecuado de la diabetes y evitar la aparicién de una
enfermedad tiroidea.

3. A los pacientes con disfuncion tiroidea se les deberia tomar medidas
antropométricas necesarias como ser el peso, la talla y con estos sacar el indice
de masa corporal; y el perimetro abdominal. Asi mismo realizar los exadmenes de
triglicéridos, colesterol y glucosa (preprandrial, pospandrial y hemoglobina
glicosilada), ya que las hormonas tiroideas influyen en el metabolismo de la
glucosa y un diagnostico precoz de una enfermedad tiroidea asociada con
diabetes llevaria a un mejor control de ambas enfermedades y evitar
complicaciones.

4. Todos los pacientes con el diagnostico de hipotiroidismo deberian de realizarse
chequeos de glicemia, de colesterol y de triglicéridos, ya que la deficiencia de
hormonas tiroideas lleva a un retraso en el metabolismo de glucosa y grasa; que
podria llevar al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 consecuencia de un sindrome
metabalico.

5. Todos los pacientes con diagnostico de hipertiroidismo deberian de realizarse
examenes de glucosa, ya que las hormonas tiroideas acortan la vida media de la
insulina (la hormona reguladora del metabolismo de carbohidratos) y posiblemente
desarrollar diabetes. Tener un mejor control del hipertiroidismo asociado a

diabetes evitaria la mortalidad y el desarrollo de un sindrome cadiometabdlico.
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XIlll. ANEXOS

Encuesta: Prevalencia de la comorbilidad entre diabetes mellitus y patologias

tiroideas en pacientes de la consulta externa de endocrinologia del Hospital

Escuela Universitario en el mes de noviembre de 2015.

i N

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.

Datos Generales

Nombre:
NUmero de expediente:
Edad:

Género:

Hallazgos clinicos vy laboratoriales

Presion arterial:
Perimetro abdominal:
Peso:

Talla:

Glicemia preprandial:
Glicemia posprandial:
Hemoglobina glicosilada:
Triglicéridos:
Colesterol total:

T3 libre:

T3 total:

T4 libre:

T4 total:

TSH:

Ac anti TPO:

Ac anti TG:

TSAb:

5. Procedencia:
6. Escolaridad:
7. Ocupacion:
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C. Diagnéstico

25. ¢ Padece usted Diabetes Mellitus? (Si su respuesta es No, avance a la pregunta numero

28)
a. Si
b. No

26. ¢ Qué tipo de Diabetes padece?
a. Diabetes Mellitus tipo 1
b. Diabetes Mellitus tipo 2

c. No aplica

27. ¢ Cuando fue diagnosticado?

a.

b. No aplica

28. ¢ Padece usted alguna enfermedad tiroidea? (Si su respuesta es no, avance a la

pregunta nimero 327?

a. Si
b. No

29. ¢ Qué tipo de enfermedad tiroidea padece? Especificar etiologia.

Hipotiroidismo

Hipertiroidismo

No6dulo

Cancer tiroideo

a
b
c. Bocio
d
e
f.  No aplica

30. ¢,Cuando fue diagnosticado?

a.

b. No aplica
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D. Estudios de imagen

31. ¢ Tiene ultrasonido de tiroides? Especifique resultados.

1. si b. No c. No aplica

USG:

E. Complicaciones

32.¢,Qué complicaciones cardiometabolicas y microvasculares ha tenido el paciente?
Circule todas las opciones.
a. Nefropatia diabética
Neuropatia diabética
Retinopatia diabética
Episodios Hipoglucémicos

Estado Hiperosmolar

-~ ® oo o

Cetoacidosis Diabética

Tormenta tiroidea

= @

Coma mixedematoso

Cardiopatia isquémica
j- Insuficiencia cardiaca
k. Arritmias

I.  Nihguna
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