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Resumen

El tema: Determinacion de los niveles hormonales de la tiroides como pardmetro de
orientacion de hipotiroidismo primario en pacientes del sexo femenino mayores de 20 afios que
acuden a la consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe-Carazo durante el
periodo agosto 2020 -agosto 2021; surge como respuesta a la necesidad de conocer los pardametros
del perfil hormonal tiroideo que son orientativos para hipotiroidismo, principalmente en el
hipotiroidismo primario, para ello al plantear el objetivo de determinar los niveles hormonales de
la tiroides como pardmetro de orientacion de hipotiroidismo primario en pacientes del sexo
femenino mayores de 20 afios que acuden a la consulta externa del Hospital Escuela Regional
Santiago, Jinotepe-Carazo durante el periodo agosto 2020- agosto 2021, se elaboro el marco tedrico
con las variables niveles hormonales de la tiroides e Hipotiroidismo primario, se utilizo la
metodologia el metodo cientifico basandose en el método inductivo-deductivo, el tipo de estudio
es descriptivo, cuantitativo, de corte transversal y su tiempo de ocurrencia es retrospectivo. La
poblacion que cumplié con los criterios de inclusion fue de 28 pacientes que acudieron al Hospital
Escuela Regional Santiago, Jinotepe-Carazo, al servicio de laboratorio, se realizaron las pruebas
para determinar T3, T4 y TSH, los resultados permitieron cumplir los objetivos planteados, se
elaboraron conclusiones y se propusieron las recomendaciones; la principal conclusién fue: . Al
analizar e interpretar se obtuvo promedio de 7% como estimado de prevalencia de hipotiroidismo
primario. A pesar de que el estudio se enfoco en esta patologia se incluyeron los diferentes tipos
de hipotiroidismo que surgieron al momento de interpretar los resultados, estos fueron ordenados
de mayor a menor predominio: 18% para hipotiroidismo subclinico, 7% para hipotiroidismo
central, 7% para hipotiroidismo congénito y un 4% para hipotiroidismo secundario de origen

hipotalamico para un promedio total de 43% afectados por hipotiroidismo
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l. Introduccion

Los trastornos del sistema endocrino son un conjunto de 6rganos y tejidos que regulan y
controlan diferentes funciones del organismo mediante la produccién y secrecion de hormonas.
Estas son indispensables para mantener el desarrollo, crecimiento, metabolismo y homeostasis del
cuerpo. El sistema endocrino comprende el pancreas, glandula pineal, hipotadlamo, hipofisis,
glandulas suprarrenales, ovarios, testiculos y la glandula tiroidea.

Este dltimo segrega las hormonas tiroideas T3 (triyodotironina) y T4 (Tiroxina o
tetrayodotironina) que influyen en el indice para controlar y coordinar el metabolismo interno del
cuerpo estimulando casi todos los tejidos del organismo para que produzcan proteinas e
incrementen la cantidad de oxigeno que utilizan las celulas. La alteracion de estas hormonas puede
desencadenar diferentes enfermedades entre ellas las mas comunes, hipertiroidismo e
hipotiroidismo.

El hipotiroidismo es un trastorno endocrino relativamente frecuente resultante de la
deficiencia de las hormonas tiroideas a nivel tisular en el cual la glandula tiroides es incapaz de
producir suficiente cantidad de la hormona tiroidea. A pesar de existir diferentes tipos, es el
hipotiroidismo primario (enfermedad autoinmune que aparece en general como secuela tras una
tiroiditis de Hashimoto) la causa mas comun en las zonas donde la ingesta de yodo es adecuada.

La enfermedad de Hashimoto es un trastorno auto inmunitario que se caracteriza por la
destruccion de la glandula tiroides mediada por autoanticuerpos, causando hipotiroidismo o
disminucidn funcional de la tiroides. Con esta enfermedad, el sistema inmunitario ataca y dafia la

tiroides provocando una produccion insuficiente de hormonas tiroideas



1. Planteamiento del problema

Las hormonas tiroideas son indispensables para el adecuado funcionamiento y regulacién
del organismo a traveés de la velocidad con el que deben ocurrir los procesos metab6licos. Se estima
que alrededor del 5% de la poblacion mundial sufre de algun tipo de alteracién tiroidea esto por
consecuencia de la carencia de yodo dado que las hormonas T3 (triyodotironina) y T4 (tiroxina)
estan compuestas mayoritariamente por este.

El hipotiroidismo primario representa un 99% de los casos de hipotiroidismo,
considerandose la enfermedad mas frecuente de la tiroides. La prevalencia varia segn lugar
geografico y las poblaciones, no obstante, estos problemas son 8 veces mas frecuentes en mujeres
que en hombres incrementado su riesgo con la menopausia.

En Nicaragua segun (Minsa, 2020) las enfermedades de las tiroides afectan a 11,915
personas con una taza de 30.1 por cada 10,000 habitantes, se desconoce el valor especifico por
hipotiroidismo primario, sin embargo, este se rige con parametros estadisticos similares a nivel
internacional; la incidencia es del 2% en mujeres adultas y del 0,16% en varones adultos con una
media de edad de 40 afios a més.

El hipotiroidismo primario autoinmune consecuente de tiroiditis de Hashimoto, se ha
implementado en los Gltimos afios, se considera que la mitad de los afectados permanecen sin
diagnosticar aun en presencia de sintomas tipicos, por lo tanto, como estudiantes de la carrera de

Bioanalisis clinico nos planteamos interrogantes frente a esta problematica de salud social.



2.1 Problema general

¢La determinacion de los niveles hormonales de la tiroides sera un pardmetro de
orientacion de hipotiroidismo primario en pacientes del sexo femenino mayores de 20 afios que
acuden a la consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe-Carazo durante el

periodo agosto 2020- agosto 20217

2.2 Problemas especificos

¢Como se clasifica la poblacién en estudio segun caracteristicas demograficas?

¢Cuadles son los principales factores predisponentes de hipotiroidismo primario?

¢Cual es el comportamiento de las hormonas estimulantes de la tiroides (TSH, T3y T4) en
el organismo?

¢La interpretacion de resultados de las pruebas de laboratorio clinico TSH, T3y T4 es un

parametro de orientacion de hipotiroidismo primario?



. Justificacion

El propdsito del presente estudio es obtener informacion detallada acerca de los niveles
hormonales de la tiroides para ser utilizado como parametro de orientacién de hipotiroidismo
primario. En Nicaragua se conoce la tasa de incidencia de las afectaciones tiroideas no obstante
se desconoce el valor especifico de hipotiroidismo primario y a pesar de causar un gran impacto
de afectacion, resulta como una problemética de poco interés ante la sociedad por la falta de
estudios e importancia empleados en relacién a esta tematica. Por razones antes expuestas este
tema género interés investigativo por lo que se elaboré el presente estudio en el Hospital Escuela
Regional Santiago, Jinotepe-Carazo.

Esta investigacion permitira a los estudiantes de la carrera de Bioanalisis clinico adquirir
conocimientos acerca esta patologia debido a que se proporcionara los resultados de las pruebas
de la hormona estimulante de la tiroides (TSH), triyodotironina (T3), Tiroxina (T4) los cuales
mostraran el porcentaje de pacientes que presentan alteracion tiroidea como lo es el hipotiroidismo,
desde el punto de vista investigativo podra ser utilizada como una guia base para futuras

generaciones que empleen estudios consecutivos sobre esta problematica.



V. Objetivos
4.1 Objetivo general:
Determinar los niveles hormonales de la tiroides como parametro de orientacion de
hipotiroidismo primario en pacientes del sexo femenino mayores de 20 afios que acuden a la
consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe-Carazo durante el periodo

agosto 2020- agosto 2021.

4.2 Objetivos especificos:
Clasificar a la poblacion en estudio segln caracteristicas demograficas (Sexo, edad,
procedencia).
Describir los principales factores predisponentes de hipotiroidismo primario.
Explicar el comportamiento de las hormonas de la tiroides TSH, T3y T4 en el organismo.
Interpretar los resultados de las pruebas de laboratorio clinico TSH, T3 y T4 como

parametros de orientacion de hipotiroidismo primario.



V. Antecedentes
5.1 A nivel internacional

Segun (Benoist, 2004) la carencia de yodo constituye un problema de salud publica, esta
carencia se produce cuando el suelo contiene escaso yodo, lo que hace que su concentracion en los
alimentos sea baja y la ingesta de yodo de la poblacion sea insuficiente. Segun un nuevo informe
mundial de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) sobre el balance de yodo, el nimero de
paises donde la carencia de yodo constituia un problema de salud pablica se ha reducido a la mitad
a lo largo de los afios. Diferentes paises al implementar la sal yodada como era recomendaba por
la OMS, reconocieron el valor de la yodacion de la sal para el desarrollo humano y salud de las
personas.

(Belén, 2015) En su estudio manifiesta dentro de las disfunciones tiroideas el
hipotiroidismo es altamente frecuente a nivel mundial, siendo de 4 a 5 veces mas prevalente en las
mujeres y especialmente a medida que se incrementa la edad. En este estudio el aumento de
prevalencia en las mujeres fue relacionado por tener una mayor susceptibilidad a alteraciones de
la autoinmunidad (se desconoce el porqué de esta mayor susceptibilidad), variaciones fisiologicas
y hormonales del sistema endocrino en diferentes etapas de la vida, también se encontrd asociacion
con las concentraciones de estrogenos y los cambios hormonales.

(Cojom, 2016) EI hipotiroidismo primario representa el 99% de los casos de
hipotiroidismo. La tiroiditis de Hashimoto es la primera causa de hipotiroidismo primario en las
zonas del mundo donde el aporte dietético de yodo es suficiente; a nivel mundial la prevalencia de
hipotiroidismo primario varia entre 0.1 a 2% aumentando de un 7-10% en mayores de 60 afios.

(Araque, 2017) En la Universidad de Malaga (Espafia) realizd6 un estudio sobre la

prevalencia de disfuncidn tiroidea donde los resultados mostraron que aproximadamente el 10%



de la poblacién adulta padece esta afeccion. Dicha prevalencia viene dada en mayor medida por el
hipotiroidismo tratado (4.2%) y las formas subclinicas de hipotiroidismo (4,6%), mientras que el
hipotiroidismo sin tratamiento clinico (0.3%) era el de menor frecuencia. Hubo un claro
predominio de la disfuncién tiroidea en mujeres siendo 2.5 veces mas propensas a tener
hipotiroidismo de cualquier clase especialmente para el hipotiroidismo. En mujeres la prevalencia
total fue de 14,4% y de 5,3% en hombres.

(Chaves, 2018) En su estudio concluyé que en Latinoamérica la prevalencia de la
disfuncion tiroidea varia segun distribucion geografica, sexo y edad; siendo mas frecuente en las
mujeres que en los hombres, en los blancos y mulatos méas que en los negros. Se evidencian cifras
de hasta 10% de hipotiroidismo teniendo como prevalencia hipotiroidismo subclinico con un

11.8%.

5.2 A nivel nacional

(Noguera, 1987) De acuerdo con lo antes descrito, Nicaragua tenia una prevalencia de 33%
de bocio endémico (segun encuesta realizada por el Ministerio de Salud y el INCAP en 1978 )
debido a esto Nicaragua inicio la yodizacion de la sal en Julio de ese mismo afio, se inicio el control
de seguimiento epidemioldgico donde se estudiaron 6.252 personas estratificadas por sexo y edad,
Se les practic6 examen clinico orientado para investigar alguna patologia tiroidea,
encuesta de ingesta de medicamentos yodados y determinacion de hormonas tiroideas. Los
resultados de esta encuesta revelaron una reduccién del bocio endémico del 33-% al 20-%, lo que
asegura la reversibilidad del proceso con la yodizacién de la sal, apoyando la idea de una

disminucion de la incidencia.



(Ramirez, 2015) Tesis de titulo “comportamiento de las alteraciones tiroideas asociadas al
embarazo en pacientes ingresadas al servicio de Alto Riesgo Obstétrico y Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Bertha Calderéon Roque en el periodo enero a diciembre, 2015”en los
resultados de las pacientes estudiadas se encontré que la patologia con mayor registro fue
hipotiroidismo (56.3%) y en menor porcentaje el hipotiroidismo en un (43.8%); el (93.8%) de las
pacientes fueron diagnosticadas previa al embarazo y el (6.3%) durante el embarazo.

(Obando y Rios, 2020) un estudio realizado de la Universidad Autobnoma de Nicaragua,
FAREM-CARAZO con el titulo “Alteraciones en la glandula tiroides a través de las pruebas
Hormonas Estimulante de la Tiroides (TSH) Triyodotironina (T3) y Tiroxina (T4) realizadas en
pacientes del sexo femenino de 25 a 45 afios atendidas en la consulta externa en el Hospital
Escuela Regional Santiago de Jinotepe departamento de Carazo durante los meses de Enero a
Septiembre del ano 2019 evidencia que la alteracién con mayor incidencia fue el hipotiroidismo
con un 52.8%, la causa con mayor prevalencia fue la hereditaria con 71.1%; los rangos de edades
que mayor alteracion presentaron en las pacientes femeninas fueron de 25-30 afios con el 37.7%.
Concluyeron que un 49.1% de resultados de TSH estaban alterados, 45.2% de T3 estaban normales

de igual manera un 54,1% para T4.



VI. Marco tedrico
6.1. Hipofisis
A la glandula hipofisis se la denomina la "glandula maestra”, dado que sintetiza y libera
varias hormonas que afectan y regulan la funcion de otras glandulas y érganos del cuerpo (glandula
tiroides, glandula mamaria, glandula suprarrenal, higado, génadas, Gtero, rifién). (Dr. Marcos

Manavela, 2015)

6.1.1 Anatomia

La hipdfisis (cuyas dimensiones y peso aproximados son de 5*10* 6 mm y 500 mg
respectivamente en condiciones normales y que puede doblar su tamafio durante el embarazo) esta
localizada en una cavidad 6sea de la base del craneo Ilamada silla turca. Sus estructuras anatémica,
embrioldgica y funcional se separan en 2 porciones, el I6bulo anterior o adenohipofisis (también
conocida como pars distalis) que abarca las 2/3 partes del peso total de la glandula del adulto
normal y el 16bulo posterior o neurohipdfisis.

Embriolégicamente, la neurohipéfisis junto con el hipotalamo deriva del diencéfalo y la
adenohipdfisis de origen no neurogénico es una evaginacion de la orofaringe primitiva, de origen
ectodérmico, conocida como bolsa de Rathke desarrollandose ésta dorsalmente y encontrandose
hacia abajo con una extension del diencéfalo, el infundibulo que forma el tallo y la hipoéfisis
posterior. La luz de la bolsa es eventualmente reemplazada por células proliferativas.

La madurez de la hipéfisis se alcanza a las 20 semanas de gestacion. La hipéfisis esta
asociada intimamente al hipotalamo gracias a ricas terminaciones neuronales y vasculares que
viajan dentro del tallo o infundibulo. Existe en la proximidad un gran nidmero de estructuras
importantes: inmediatamente superior a la hipéfisis se encuentra el quiasma éptico que esta

separado de la glandula por una reflexion de la duramadre conocido como diafragma selar.
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Lateral a la hipdfisis estd el seno cavernoso que es atravesado por la arteria
carétida interna y varios nervios craneales: el oculomotor comun OCM (111) el troclear (1V) el
abducens (V1) las ramas oftalmica y maxilar del nervio trigémino. La neurohipofisis solo contiene
axones (no células nerviosas) que terminan en el espacio perivascular y no existe barrera sangre-

sistema nervioso. (J. Gil Cebrian , 2020)

6.1.2 Fisiologia

La hipofisis libera a la circulacion periférica una hormona determinada que ejerce sus
acciones periféricas y el resultado puede ser la génesis de una accion bioldgica, la liberacion de
una nueva hormona que a su vez originard una accion biolégica, o ambas. La accion bioldgica
iniciada o los niveles de la hormona liberada cierran el circuito mediante un mecanismo de
retroalimentacion (feedback) negativa, inhibiendo la liberacion hipofisaria de la hormona que puso
en marcha el proceso. La neurohormona hipotalamica (o releasing hormone) tendria como misién
sacar al sistema de su estabilidad, como generar un ritmo o modificar la tasa de secrecién al
cambiar la etapa vital del individuo y ademas tienen accion tréfica sobre las células hipofisarias y

son, a su vez, reguladas por la hormona o por la accion bioldgica periférica. (unican, 2017)

6.1.3 Funciones

La adenohipdfisis (pars distalis o I6bulo anterior) sintetiza y secreta la mayor parte de las
hormonas hipofisarias, las cuales acttan en otras glandulas y 6rganos del cuerpo regulando su
fisiologia.

La secrecidn de todas estas hormonas hipofisarias se encuentra regulada finamente por el
hipotdlamo quien, a traves del sistema venoso portal hipotalamo-hipofisario, envia a la
adenohipéfisis una serie de neurohormonas destinadas a regular dicha secrecién.

En la hipd6fisis anterior o adenohipéfisis se producen y segregan 6 hormonas diferentes:
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» Gh u hormona de crecimiento: fundamental para el crecimiento lineal durante la infancia
y la adolescencia y también necesaria para el mantenimiento de la salud y el bienestar durante la
edad adulta.

* TSH u hormona estimulante del tiroides: esencial para la regulacion de la glandula
tiroides. ¢ LH y FSH u hormonas reguladoras de las goénadas: responsables del correcto
funcionamiento de los ovarios en las mujeres y los testiculos en los varones.

» ACTH u hormona reguladora de la corteza suprarrenal: esencial en el mantenimiento
del equilibrio metabdlico.

* PROLACTINA: necesaria para la lactancia e influye también en la funcion sexual.

En la hipofisis posterior o neurohipofisis se liberan hormonas que previamente se han
segregado en el hipotalamo y han sido transportadas hasta aqui a traves del tallo hipofisario. Son

fundamentalmente vasopresina y oxitocina. (Paz, 2015)

6.2 Glandulas tiroides

6.2.1 Anatomia

La glandula tiroides es un érgano situado en la region anterior del cuello. Consta de dos
I6bulos simétricos adosados a los lados de la traquea y la laringe que estan unidos entre si por el
istmo. El tiroides pesa unos 20 g en el adulto sano y surge, desde el punto de vista embrioldgico,
de una proliferacion del suelo de la faringe en la tercera semana. La formacion desciende hasta
alcanzar su situacion definitiva, permaneciendo unida a su origen primitivo por el denominado
conducto tirogloso. La parte distal de este conducto persiste en el adulto y puede crecer
constituyendo el l6bulo piramidal. En ocasiones, alteraciones en el mecanismo de descenso
embrioldgico pueden originar quistes tiroglosos o tejido tiroideo aberrante. Excepcionalmente el

tiroides no desciende a su posicién normal y puede quedar como glandula Gnica en una situacion
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andémala (tiroides lingual) La glandula tiroides dispone de una rica vascularizacion, a partir de las
dos arterias tiroideas superiores que nacen de las cardtidas externas y de las dos arterias tiroideas
inferiores procedentes de la subclavia.

El tiroides esté inervado por los sistemas adrenérgico y colinérgico, con ramas procedentes,
respectivamente, de los ganglios cervicales y del nervio vago. Esta inervacion regula el sistema
vasomotor y, a través de éste, la irrigacion de la glandula. Una fina red de fibras adrenérgicas
finaliza junto a las células tiroideas, con las que conecta a través de receptores especificos,
demostrando una accién directa en la regulacion de la funcion tiroidea. (Maria Fernanda

Hernandez Stegmann, 2018)

6.2.2 Funciones

La funcién de la glandula tiroidea es producir, almacenar y liberar en la sangre hormonas
tiroideas, también conocidas como T3 (triyodotironina) y T4 (tiroxina), muy parecidas entre ellas
y cuyo compuesto bésico es la tiroxina. Estas hormonas son vitales ya que intervienen en el
desarrollo del sistema nervioso y ademas regulan el metabolismo, y por tanto, el ritmo al que el
cuerpo quema calorias para producir energia por lo que influyen en casi todas las células del
organismo Y son necesarias para controlar las funciones de todos los 6rganos de nuestro cuerpo.

Entre otras muchas funciones controlan la frecuencia cardiaca, las concentraciones de
colesterol, intervienen en la sintesis del glucégeno y en la utilizacion de glucosa, son necesarias
para la formacion de vitamina A, mantienen la temperatura corporal, el tracto gastrointestinal, la
memoria y al determinar la rapidez con que los alimentos se transforman en energia (que hemos
dicho que es el metabolismo) influyen en el peso corporal, la fuerza muscular, los nervios y el

nivel energético. Ademas controlan la cantidad de calcio en la sangre.
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Para llevar a cabo su funcion, y verter la dosis adecuada de hormonas tiroideas en sangre,
el tiroides se ayuda de otras dos glandulas que se encuentran en el cerebro. La hipofisis o pituitaria
detecta constantemente la cantidad de hormonas tiroides que hay en sangre. Si no hay suficiente,
produce y libera una hormona, llamada precisamente TSH (Thyroid Stimulating Hormone), que
estimula el tiroides. Por tanto, al subir el nivel habitual de TSH, el tiroides se activa (aumenta el
tamafio y la capacidad secretora de las células tiroideas), capta mas yodo (aumenta la actividad de
la bomba del yodo) y produce mas hormonas T3 y T4. Cuando la hipéfisis detecta que ya existe
en la sangre la cantidad adecuada de hormonas tiroideas, reduce la produccion de TSH a los valores
normales. Para recoger toda la informacion necesaria para esta autorregulacion la hipofisis se
ayuda de otra glandula: el hipotalamo que se encuentra junto a ella y que, ante la falta de hormonas
tiroideas, libera TRH (Thyrotropin Releasin Hormone) que pasa a la hipofisis haciéndola producir

TSH. (Juan, 2012)

6.3 Hormonas tiroideas

6.3.1 Metabolismo del yodo

Para formar una cantidad normal de tiroxina se precisan al afio unos 50 mg de yodo
(ingerido en forma de yoduros), o sea, unos 150mg/dia en adultos. La cantidad necesaria es mayor
en embarazadas, unos 220 mg/dia, y en nifios varia con la edad. Si las cantidades ingeridas son
cronicamente inferiores aparece bocio (aumento del tamafio de la glandula). Lo mismo ocurre al
ingerir sustancias que interfieren en la absorcion gastrointestinal del yodo o bien en su utilizacion
por la glandula denominadas bociégenos. Para evitar el déficit de yodo se ha afadido yoduro
sodico a la sal comun. Los yoduros ingeridos por via oral se absorben desde el tubo digestivo
hasta la sangre. La mayoria se excreta via renal, pero, en condiciones normales, 1/5 parte es retirada

por las células tiroideas para la sintesis de hormonas tiroideas. Para medir el déficit de yodo se
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puede medir la excrecién urinaria del mismo, asi, a menor excrecion, mayor déficit. Por otra parte,
y en sentido inverso, también las hormonas tiroideas son metabolizadas hasta yoduros en diversos
tejidos diana de las mismas. Este yoduro pasa a sangre y de nuevo es captado por la glandula
tiroides o excretado por orina. Existe una pequefia cantidad de yodo (unos 10-20mg) que se pierde
por las heces. Cuando la ingesta de yodo es inferior a los requerimientos aumenta la proporcion
que es captada y utilizada en la tiroides frente a la que se elimina por la orina.

Cuando la ingesta es superior a los requerimientos se elimina una proporcién mayor por la
orina. El primer paso en la formacién de hormonas tiroideas consiste en el trasporte de los yoduros
desde la sangre hasta las células y foliculos tiroideos. El transporte de yodo al interior de la célula
se produce en contra de gradiente electroquimico y tiene lugar gracias a una proteina
transmembrana localizada en la membrana basolateral de las células foliculares tiroideas
denominada simportador. Se produce por un proceso de transporte activo secundario, la energia es
proporcionada por el transporte de Na+ hacia el exterior de la célula mediante la ATP-asa de Na+
y K+. Este mecanismo es capaz de producir concentraciones intracelulares de I- que son de 20-40
veces mayores que la concentracion plasmatica. El principal regulador de la actividad del NIS es
la hormona estimuladora del tiroides (TSH). Otros iones tales como el perclorato y pernectato
son también transportados al interior de la glandula tiroides por el mismo mecanismo actuando asi
como inhibidores competitivos del transporte de yodo. (Maria Fernanda Hernandez Stegmann,

2018)
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6.3.2 Formacion y secrecién de tiroglobulina por las células tiroideas

La tiroglobulina (TG) es una glucoproteina de gran peso molecular (660 kDa) compuesta
por 2 subunidades idénticas unidas por enlaces no covalentes. Se encuentra mayoritariamente en
el lumen de los foliculos tiroideos 9. El reticulo endoplasmatico y el aparato de Golgi son los
encargados de sintetizar y glicosilar la TG y secretarla hacia los foliculos. Las moléculas de TG
glicosilada se empaquetan en vesiculas exocitocicas, saliendo asi del aparato de Golgi al
citoplasma celular. Estas vesiculas se funden en la membrana apical que bordea el lumen folicular,
liberando su contenido al mismo. Tanto la sintesis de TG como su exocitosis al lumen estan bajo

el control de la TSH.

6.3.3 Formacion de las hormonas tiroideas

Cada molécula de TG contiene unos 110-120 residuos del amino&cido tirosina, que es el
sustrato principal que se combina con el yodo en un proceso denominado organificacion de la
tiroglobulina para dar lugar a las hormonas tiroideas. Asi pues, las hormonas tiroideas se forman
dentro de la molécula de TG. Para que los iones yoduro se puedan unir a la tirosina han de pasar a
una forma oxidada del yodo. Este proceso de oxidacion tiene lugar gracias a la enzima peroxidasa
y su peroxido de hidrogeno acompariante necesario para la reaccion. Esta enzima se encuentra en
la membrana apical de la célula tiroidea, proporcionando asi el yodo oxidado justo en el lugar
donde la molécula de TG abandona el aparato de Golgi. Esta peroxidasa cataliza la yodacion de
aproximadamente el 10% de los residuos de tirosina de la TG. En el proceso de sintesis hormonal,
el primer producto es la monoyodotirosina (MIT). Esta se une con un nuevo yodo en posicion para
formar diyodotirosina (DIT). Las moléculas de DIT y MIT se unen entre si mediante un proceso

denominado reaccion de acoplamiento.
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El principal producto hormonal de la reaccion de acoplamiento es la molécula de tiroxina
(T4), que resulta de la unién de 2 moléculas de DIT, y que ain forma parte de la molécula de
tiroglobulina. En otras ocasiones DIT se une a MIT para formar triyodotironina (T3). En
condiciones normales una molécula de TG contiene unas 6 moléculas de MIT, 4 de DIT, 2 de T4
y 0.2 de T3. S6lo existen trazas de rT3 y otros componentes. Si la concentracion de yoduro es mas
baja, no se alcanza el grado de yodacion de la TG necesario para la formacion de T4, ya que se
forman menos residuos de DIT que de MIT. En este caso se favorece la formacion de T3, con lo
que se forma una molécula méas activa biolégicamente. Este proceso se conoce como sintesis

preferente de T3, y facilita la adaptacion a situaciones de ingesta de yodo insuficiente.

6.3.4 Secrecion de las hormonas tiroideas

La TG permite almacenar en los foliculos una cantidad de hormona tiroidea suficiente para
cubrir las necesidades normales del organismo durante 2 0 3 meses. Para poder liberar T3y T4,
la TG ha de ser reabsorbida por la célula tiroidea. La TG entra al citoplasma mediante un proceso
de macropinocitosis, pero sobre todo por micropinocitosis. La superficie apical de las células
tiroideas emite extensiones en forma de seudépodos que rodean pequefias porciones de coloide,
constituyendo vesiculas de pinocitosis. Estas se unen a lisosomas del citoplasma celular dando
lugar a fagolisosomas. Los lisosomas contienen unas proteinasas, las catepsinas B, L y D, que
permiten la proteolisis de la TG. Ladigestionde la TG deja T3y T4 intactas, que pasan al torrente
circulatorio, mientras que DIT y MIT son retenidas y desyodadas para ser recicladas dentro de la
célula 10. Ladesyodaciénde DIT y MIT tiene lugar gracias a la accién de una enzima denominada
yodotirosina desyodasa o deshalogenasa. La enzima que desyoda las yodotirosinas DIT y MIT es
diferente de las enzimas que desyodan las yodotironinas T4 y T3. La mayoria de este yodo liberado

es reutilizado por la glandula para formar nuevas hormonas tiroideas. Respecto a la tiroxina, no
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toda la T4 liberada por hidrolisis sale a la sangre. Parte de T4 se convierte en T3 gracias a la accion
de una yodotironina desyodasa que tiene la particularidad de ser estimulada por la TSH. En
condiciones normales, alrededor del 93% de la hormona tiroidea liberada por el tiroides

corresponde a T4y sblo el 7% es T3. (Maria Fernanda Hernandez Stegmann, 2018)

6.4 Metabolismo de las hormonas tiroideas
6.4.1 Tiroxina (T4)

La produccion de hormonas tiroideas se produce integramente en la glandula tiroidea y es
de 100-130 nmoles/dia. La reserva extratiroidea de T4 es de 1000-1300 nmoles, la mayoria
extracelular. La T4 se degrada un 10% al dia. El 80% es desyodada, un 40% para formar T3y el
otro 40% para formar rT3. El 20% restante o bien se conjuga con glucurdn vy sulfato, o sufre
desaminacion o descarboxilacion en la cadena de alanina formandose sus derivados acéticos y
propidnicos respectivamente 4,14. La formacion de glucuronoconjugados y sulfatoconjugados de
T3y T4 tiene lugar principalmente en el higado y en el rifidn. En el caso del higado son excretados
por la bilis al intestino, en donde son hidrolizados, volviendo a ser absorbidos como T4y T3, 0
eliminados como tales conjugados por las heces (circulacion enterohepatica). Esta via es
relativamente poco importante en el ser humano 4,15. La via mas importante de metabolizacion
de T4 y T3 es la desyodacion en cascada de la molécula. La pérdida de un atomo de yodo en la
posicion 5” de T4 da lugar a la formacidn de T3, que es méas activa biolégicamente. Si la pérdida
de yodo es en la posicion 5 se forma rT3 (inactivacion de la T4). (Maria Fernanda Hernandez

Stegmann, 2018)
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6.4.2 Triyodotironina (T3)

Mas del 80% de T3 se produce por desyodacion extratiroidea de T4 y el resto se forma
directamente por la tiroidesl4. La produccion total de T3 es 45-60 nmoles/dia. La reserva
extratiroidea de T3 es de 75 nmoles, la mayoria intracelular. T3 se degrada mayoritariamente por

desyodacion a una velocidad mucho mayor que T4, un 75% al dia 3.

6.4.3 TSH

El hipotalamo puede inhibir la secrecion de TSH por medio de la somatostatina que es una
hormona que también puede inhibir la secrecion de la hormona del crecimiento y de la prolactina.

La TSH, o tirotropina, en una hormona adenohipofisaria que aumenta la secrecion de T3y
T4 por la glandula tiroidea. La TSH:

1. Eleva la proteolisis de la tiroglobulina, liberandose hormonas tiroideas a sangre.

2. Incrementa la actividad de la bomba de yoduro, que aumenta la captacion de yoduro en
las células glandulares y su concentracion en el coloide.

3. Intensifica la yodacion de la tirosina para formar hormonas tiroideas.

4. Aumenta el tamafio y la actividad secretora de las células tiroideas.

5. Eleva el nimero de células tiroideas.

La secrecion de TSH por la hipofisis esta controlada por una hormona hipotalamica, la
hormona liberadora de tirotropina (TRH), transportada hasta la adenohipofisis por la circulacion
portal hipotalamo-hipofisaria no de los estimulos que mas aumentan la secrecion de TRH y, por
consiguiente la de TSH, es la exposicion al frio, en un control fisioldgico de la temperatura por los

centros hipotalamicos. Sustancias como la somatostatina o la dopamina también aumentan
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estimulan la cascada desde hipotalamo. Los estados de ansiedad disminuyen la secrecion de TSH.

(Maria Fernanda Hernandez Stegmann, 2018)

6.4.5 Regulacion de la funcion tiroidea

La regulacion de la secrecidn de la glandula tiroides se realiza a través del hipotalamo que
produce y secreta la hormona liberadora de tirotropina (TRH) que actta sobre la adenohipofisis,
que entonces produce y secreta la tirotropina hipofisaria (TSH) que, a su vez, actGa sobre la
glandula tiroides para incrementar la sintesis, el almacenamiento y la secrecion de T3 y T4 hasta
que el ritmo metabolico vuelve a la normalidad.

Las hormonas tiroideas circulantes influyen en la tasa de secrecion de TSH por medio de
un mecanismo de retroalimentacion negativo (feedback negativo) tanto sobre el hipotdlamo como
sobre la adenohipdfisis. Otras hormonas también pueden alterar la secrecién de TSH, como los
estrégenos que aumentan la sensibilidad de las células secretoras de TSH al TRH, mientras que
los niveles elevados de glucocorticoides inhiben la liberacion de TSH. (Palacios, 2014)

6.4.6 Mecanismo de accion.

Las hormonas tiroideas ejercen su accion tras su introduccion en el interior de la célula. En
los ultimos afos han sido clonados e identificados dos tipos distintos de receptores nucleares de
las hormonas tiroideas (TRa y TRb) codificados por genes localizados, respectivamente, en los
cromosomas 17 y 3. La union de la T3 con estos receptores nucleares origina el complejo T3TR,
el cual, a su vez, funciona uniéndose a secuencias especificas de DNA o elementos de respuesta
gue se encuentran en las zonas reguladoras de genes que responden a las hormonas tiroideas. La
T3 controla la expresion de numerosos genes que a su vez regulan la sintesis de diversas proteinas.

Ademas de este mecanismo central, las hormonas tiroideas poseen un efecto calorigeno y también
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un efecto primario sobre la membrana citoplasmatica, regulando el flujo transcelular de sustratos
y cationes.

A través de los citados mecanismos de accion, de gran complejidad, las hormonas tiroideas
activan el metabolismo energético, incrementando el consumo calérico, regulan el crecimiento y
maduracion de los tejidos y el recambio de préacticamente todos los sustratos, vitaminas y

hormonas. (Maria Fernanda Hernandez Stegmann, 2018)

6.5 Hipotiroidismo

Se define como un sindrome caracterizado por manifestaciones clinicas y bioquimicas de
fallo tiroideo y de déficit de disponibilidad de hormona tiroidea en los tejidos diana.

Conjunto de manifestaciones clinicas causadas por la deficiencia de tiroxina (T4) y la
consiguiente accion insuficiente de triyodotironina (T3) a nivel tisular. Esto lleva a una
ralentizacion generalizada de los procesos metabdlicos y en estados avanzados al desarrollo de
mixedema debido a acumulacién de fibronectina y glucosaminoglucanos hidrofilicos en la

hipodermis, musculos y otros tejidos. (Alexander EK, Pearce EN, Brent GA, 2017)

6.5.1 Epidemiologia

La prevalencia del hipotiroidismo en poblacion anciana oscila entre el 1,7 y el 13,7%,
dependiendo de la poblacion estudiada y los criterios de seleccidn establecidos en los distintos
estudios. Es mayor en mujeres y existen variaciones geograficas importantes en relacion al aporte

de yodo con la dieta. (Navarro, 2019)

6.5.2 Etiologia y patogenia
La causa mas frecuente de hipotiroidismo primario adquirido es la tiroiditis cronica
autoinmune (TCA) caracterizada por la pérdida de tejido tiroideo funcionante. La histopatologia

muestra una infiltracién linfocitaria focal o difusa y fibrosis de la glandula. Existe una forma
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bociosa (enfermedad de Hashimoto) y una forma atréfica (mixedema atréfico). Es mas frecuente
en mujeres y existe una clara predisposicion genética a padecerla. Los anticuerpos antiTPO son
positivos en mas del 90% de los casos, mientras que los antitiroglobulina sélo en un 60%. La
segunda causa mas frecuente de hipotiroidismo es el secundario a radiacién o ablacién quirurgica
del tiroides.

La radiacion puede haber sido externa, por La segunda causa mas frecuente de
hipotiroidismo es el secundario a radiacion o ablacién quirdrgica del tiroides. La radiacién puede
haber sido externa, por situaciones clinicas mas relevantes. Hipo e hipertiroidismo, tumores de
cabeza y cuello o por el tratamiento de un hipertiroidismo con radioyodo. En ambos casos, al igual
que en la tiroidectomia parcial, el hipotiroidismo puede aparecer de forma tardia, después de afios
de haber recibido el tratamiento. Los farmacos son otra causa frecuente de hipotiroidismo, bien
por interferencia en la produccioén de hormonas o por mecanismos autoinmunes. La amiodarona,
de uso frecuente en el anciano, el litio y los antitiroideos son los mas cominmente implicados.

Algunos agentes quimioterapicos o el alfa-interferon también pueden inducirlo.

6.5.3 Causas

La causa mas frecuente de hipotiroidismo es la tiroiditis de Hashimoto que da lugar a una
destruccion progresiva del tiroides como consecuencia de fendmenos de autoinmunidad. Es como
si el organismo no reconociera al tiroides como propio, por lo que procede a su destruccion por
medio de anticuerpos que produce el sistema inmune.

La cirugia del tiroides por nddulos, hipertiroidismo o por carcinoma de tiroides puede ser,
igualmente, causa de hipotiroidismo. En estos casos no existe mecanismo autoinmune, sino que la
extirpacién del tejido glandular conduce a una secrecion insuficiente de hormonas tiroideas a la

sangre.
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El yodo radioactivo como tratamiento del hipertiroidismo o del cancer de tiroides es
igualmente causante de hipotiroidismo.

Es menos frecuente el hipotiroidismo causado por defectos enzimaticos, con frecuencia de
caracter hereditario, que comprometen la sintesis de hormonas tiroideas. Los defectos enzimaticos
pueden cursar con aumento del tamafio de la glandula (bocio). Los defectos del desarrollo de la
glandula pueden producir hipotiroidismo congénito que es preciso detectar en el recién nacido.

La toma de medicamentos antitiroideos como carbimazol, metimazol o propiltiouracilo, de
farmacos muy ricos en yodo (como el antiarritmico amiodarona, jarabes antitusigenos y
expectorantes) puede paralizar la sintesis de hormonas tiroideas y/o generar anticuerpos
antitiroideos provocando hipotiroidismo.

El tratamiento con litio, empleado en la psicosis maniaco-depresiva bloquea la salida de
hormonas del tiroides y también es causa de hipotiroidismo.

Son maés raros los hipotiroidismos secundarios, producidos por falta de secrecion de TSH
por la hipofisis. En estos casos la glandula tiroides esté intacta, pero falta su hormona estimuladora,
lo que hace que no funcione, disminuyendo las hormonas tiroideas en la sangre. En estos casos

nunca aparece bocio. (FERRATER, 2020)

6.5.4 Factores de riesgo

Para hipotiroidismo primario se han mencionado los siguientes factores de riesgo:

R/
A X4

Mujer de 40 afios y mas.

R/
A X4

Hombre de 50 afios y mas.
%+ Mujer después de la menopausia.
% Antecedentes familiares de enfermedad tiroidea.

%+ Ser familiar o residente de zonas bocidgenas.
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X/

A5

Presencia de otra enfermedad autoinmune: diabetes tipo 1, artritis reumatoide, lupus,
vasculitis.

% Cirugia tiroidea.

% Hipertension

% Terapia con radiacién previa o actual (particularmente con yodo radiactivo).

% Consumo de amiodarona carbimazole, metimazole, propiltiouracilo, interferdn,
talidomida, sunitinib, rifampicina y medicamentos que contengan yodo o litio. (Zarate,

2012)

6.5.5 Sintomatologia

Sintomas generales: aumento de peso leve, debilidad, cansancio, baja tolerancia al
esfuerzo, somnolencia, lentitud generalizada (psicomotora y en el habla); sensacion de frio, menor
tolerancia a las temperaturas bajas.

Cambios en la piel: piel seca, fria, palida, amarillenta, sudoracion disminuida,
endurecimiento excesivo en determinadas zonas (p. ej. en los codos); edema subcutaneo
(mixedema) que causa una caracteristica hinchazon de la cara, de los parpados y de las manos;
pelo seco, fragil y ralo, a veces caida de cejas.

Cambios en el sistema circulatorio: bradicardia, pulso y ruidos cardiacos débiles; aumento
de la silueta del corazon; hipotensidn, mas raramente hipertension.

Cambios en el aparato respiratorio: voz ronca, apagada (engrosamiento de las cuerdas
vocales, macroglosia); hipopnea; infecciones de las vias respiratorias superiores o0, en casos graves,
insuficiencia respiratoria.

Cambios en el aparato digestivo: estrefiimiento cronico y, en casos graves, ileo; ascitis (en

fases avanzadas; suelen coexistir derrame pericardico y pleural).
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Cambios en el aparato urinario: oliguria (riesgo de intoxicacion por agua por alteracion de
la filtracion glomerular). Si no existen edemas evidentes, estos trastornos parecen insustanciales.

Cambios en el sistema nervioso: mononeuropatias (p. ej. sindrome del tanel carpiano),
parestesias, hiporreflexia, a veces hipoacusia.

Cambios en el aparato locomotor: debilidad muscular, cansancio fécil, lentitud motora,
calambres musculares, mialgias; edema articular, en particular de las rodillas (engrosamiento de
las membranas sinoviales y derrame sinovial).

Cambios en el aparato genital: en mujeres trastornos menstruales (polimenorrea,
amenorrea, menorragia), infertilidad, abortos. En hombres disminucion de la libido y, a veces,
trastornos de la ereccion.

Trastornos psiquicos: problemas de concentracion, trastornos de la memoria, depresion
subclinica o establecida, inestabilidad emocional, a veces trastorno bipolar afectivo o psicosis

paranoide. (Alexander EK, Pearce EN, Brent GA, 2017)

6.5.6 Tratamiento

El tratamiento del hipotiroidismo consiste en la reposicion de la produccion de la glandula
tiroides. La forma mas estable y eficaz de conseguirlo es administrar tiroxina (T4), pues posee una
vida prolongada y en el organismo se transforma en parte en T3 con lo que no es necesario
reemplazar esta ultima hormona.

Una vez establecida la dosis adecuada por el médico, los controles que permiten el ajuste
se basan en la evaluacion clinica y la determinacion de T4 y TSH. Existen diferentes preparados
de hormonas tiroideas para el tratamiento del hipotiroidismo: Levotiroxina sodica (L-T4): tabletas
de 100 pg, Lileroxinina (T3: 25 pg, T4: 100 ug), Levotiroxina sédica en viales de 500 pg (uso

parenteral IM e 1V), T3 sintética (liotironina) 25 pug.
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El tratamiento de eleccion es la levotiroxina sddica a la dosis de 1,7 pg/kg/dia. La meta del
tratamiento es mejorar la sintomatologia del paciente y normalizar el nivel de TSH,
independientemente de la causa del hipotiroidismo, hasta alcanzar valores de 0,5-3 mU/L. En
personas jovenes, sin otra enfermedad asociada, hasta alcanzar niveles de 1,5 mU/L.» (Sardifias,
2012)

El tratamiento con levotiroxina requiere individualizar la dosis del paciente. Se trata de un
medicamento de rango terapéutico estrecho, por lo que pequefios cambios en la dosis, pueden
causar cambios significativos en los niveles de TSH. El célculo de la dosis puede ser reajustado de
forma semanal, ya que solamente contamos con la forma de presentacion de la levotiroxina de 100
Mg, Y en ocasiones se dificulta optimizar la dosis terapéutica.=

Debe usarse el nivel de TSH para individualizar la dosis 6ptima de la levotiroxina sodica,
y se debe realizar reevaluacion clinica y titulacion TSH a las 6-8 sem despuées de comenzar el
tratamiento.

Salvo contadas excepciones, el hipotiroidismo primario establecido es una condicion
cronica, lo que obliga a tomar tratamiento de por vida. No obstante, con la dosis adecuada los

pacientes hipotiroideos no poseen limitacion alguna para sus actividades.

6.6 Tipos de hipotiroidismo
6.6.1 Hipotiroidismo primario

El hipotiroidismo primario representa 99% de los casos de hipotiroidismo. La tiroiditis de
Hashimoto es la primera causa de hipotiroidismo primario en las zonas del mundo donde el aporte
dietético de yodo es suficiente; su incidencia media es de 3.5 casos por cada 1000 personas por
afio en mujeres y en los hombres de 0.8 casos por 1000 personas por afio, con un pico entre la

cuarta y sexta décadas de la vida. La alteracién en la sintesis de hormonas tiroideas se debe a la
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destruccion apoptotica de las células tiroideas por un trastorno autoinmune, lo cual es caracterizado
por la infiltracion linfocitaria de la tiroides, anticuerpos antitiroideos circulantes (anti-TPO en 90-
95% vy antitiroglobulina en 2050%) y la asociacion con otras enfermedades autoinmunes.

(Meléndez, 2010)

6.6.2 Hipotiroidismo congénito

El HC puede dividirse en permanente (con causas primarias, secundarias o periféricas) y
transitorio. Las causas del HC primario incluyen disgenesia tiroidea (85% de casos) y errores
congeénitos de la biosintesis de las hormonas tiroideas (dishormonogénesis, 10-15% de casos). Se
desconoce la causa de la disgenesia tiroidea en la mayoria de los casos. EI HC central o secundario
es consecuencia de un déficit de la hormona estimulante de la glandula tiroides (TSH) y esta
generalmente asociado a un hipopituitarismo congénito. EI HC periférico es consecuencia de
defectos en el transporte, metabolismo o accion de las hormonas tiroideas, como en el sindrome
de Allan-Herndon-Dudley, o debido a una resistencia periférica a las hormonas tiroideas. El HC
puede ocurrir también como parte de un sindrome, como en los sindromes de Pendred y Bamforth-
Lazarus. EI HC transitorio ocurre generalmente en lactantes prematuros en areas con deficiencia
endémica de yodo. En los paises occidentales, es mas probable que el HC transitorio esté asociado
a una exposicién excesiva al yodo, o a anticuerpos maternos bloqueantes de las hormonas tiroideas.

(LAFRANCHI, 2010)

6.6.3 Hipotiroidismo secundario

Tiroides sana que por enfermedades destructivas de la adenohipéfisis se ve privada del
estimulo de la tirotrofina y secundariamente se atrofia y deja de secretar T3 y T4. Cursa con
tirotrofina y ambas hormonas tiroideas bajas. La adecuada estimulacién tiroidea con TSH

restablece la secrecion glandular. Como la hipofisis estd destruida, su estimulacion con TRH



27

exdgena no logra respuesta. La Anatomia patoldgica de la tiroides solo muestra atrofia de los
foliculos tiroideos y en la hipofisis hay destruccion del parénquima. Diversas lesiones de la
hipofisis pueden llevar a la destruccion: tumores primarios o metastaticos, infartos, hematomas,

granulomas, abscesos. (Villanueva, 2001)

6.6.4 Hipotiroidismo terciario

El hipotiroidismo terciario es una secrecion inadecuada de la hormona liberadora de
tirotropina, también conocida por las siglas TRH en el hipotalamo, lo cual desemboca en una
liberacion también insuficiente de TSH. Esto tiene como consecuencia una estimulacion
defectuosa de la tiroides para su correcto funcionamiento.

Se diferencia del hipotiroidismo secundario en que en este la produccion insuficiente de
tirotropina (hormona estimulante de la tiroides o TSH) en la glandula pituitaria o hipofisis hace

que la tiroides no funcione de forma adecuada. (Merck Group, 2019)

6.6.5 Hipotiroidismo subclinico

El hipotiroidismo subclinico es el término usado para definir la condicion en la cual los
niveles séricos de las hormonas tiroideas se encuentran dentro del rango normal, pero existe una
falla tiroidea adyacente, evidenciada por un incremento en la TSH. Esta condicion también se le
conoce como compensada, temprana, latente, preclinica, entre otros. Su etiologia es similar a la
del hipotiroidismo como tal, siendo la tiroiditis crénica autoinmune la principal causa. El
hipotiroidismo subclinico no es una presentacién menos importante, se conoce su relacién con
otras entidades como la enfermedad coronaria e incluso actualmente se estd hablando de su

asociacion con la enfermedad cerebro vascular. (Ramirez Pulgarin, 2016)


https://www.cuidatutiroides.com/t/hormona-tirotropina-tsh/
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6.6.6 Hipotiroidismo central

El Hipotiroidismo central es una entidad poco frecuente y puede ser congénito o adquirido.
Los déficits congénitos generalmente son debidos a alteraciones anatémicas de la region
hipotalamo-hipofisaria y la deficiencia de funcion tiroidea se asocia a otros déficits hormonales
hipofisarios. En los casos adquiridos las causas mas frecuentes son los tumores hipofisarios,
aunque hay casos secundarios a lesiones hipotalamicas, enfermedades infiltrativas, hipofisitis
cronicas o traumatismos craneoencefalicos. Sin embargo, cada vez son mas frecuentes las causas
farmacoldgicas que suprimen directamente la secrecion de TSH hipofisaria (farmacos
antiepilépticos, inmunoterapicos y antineoplasicos).

La respuesta de TSH al estimulo con TSH (su péptido hipotalamico estimulador), es util
para el diagndéstico de Hipotiroidismo central, especialmente si los niveles de TSH estan en rango

bajo con cifras de hormonas tiroideas normales o bajas, pero en la préactica no es capaz de distinguir

entre alteracion hipofisaria o hipotalamica. (Guerrero, 2019)

6.7 Evaluacion de laboratorio
6.7.1 Electroquimioluminicencia (ECLIA)

Ensayo no enzimatico, produce que el anticuerpo utilizado recubre unas microparticulas
imantadas, que tras la formacion del complejo antigenoanticuerpo, se fijan a un electrodo por
magnetismo. Dicho anticuerpo esta conjugado con un marcador (derivado del rutenio) capaz de
emitir fotones cuando se aplica una pequefia diferencia de potencial sobre el electrodo.

En cualquier caso la energia luminica se sigue detectando en un fotomultiplicador. La

ventaja de la quimioluminiscencia es ofrecer una facil separacion entre las fases ligada y libre.


https://www.cuidatutiroides.com/t/enfermedades_tsh_disminuida/
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El principio de esta técnica esta basada en una reaccion quimioluminiscente en la que se
generan especies altamente reactivas en la superficie de un electrodo a partir de precursores

estables.

6.7.2 Reaccién de ECLIA

La reaccion de ECLIA tiene lugar en la superficie de los electrodos de platino. En esta
superficie se forma un campo eléctrico por la utilizacion de un voltaje determinado. Los
componentes ya mencionados sufren excitacién por pérdida de un electrén en su configuracion
electrénica. Este voltaje transforma latripropilamina en radical TPA, debido a la pérdida de un
electron y un proton. En el caso de rutenio hay solo la pérdida de un electron este componente
formado recibe el nombre de cation de rutenio. EI cation rutenio reacciona de esta manera con el
radical TPA, produciéndose un fendmeno llamado reduccion. A través de esta reduccion se
produce la emision de fotones a una longitud de onda de 620 nm. El cual el fotomultiplicador los
capta y transforma en absorbancia. Esta sefial final resultante lo enfrenta al factor de calibracion

para encontrar una concentracion conocida con COI.

6.7.3 Deteccion Electroquimioluminiscente

Este método de deteccion esta basado en la interaccion entre un quelato de rutenio
(trisbipiridil-rutenio) y tripropilamida sobre la superficie de un electrodo de platino. El quelato de
rutenio produce sales altamente estables que pueden acoplarse facilmente a muchas especies
biologicamente interesantes como proteinas, haptenos, péptidos y é&cidos nucleicos. Para
desencadenar una reaccion electroquimioluminiscente no se requiere mas que una simple
excitacion eléctrica. A continuacion, la emision de luz se mide con un fotomultiplicador situado

por encima de la célula de excitacion.
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La electroquimioluminiscencia presenta una serie de cualidades que la convierten en el
método de deteccion ideal para inmunoensayos. El trisbipiridil-rutenio, soluble en agua, es una
molécula marcadora extremadamente estable a diferencia de muchos otros marcadores
quimioluminiscentes que, debido a su naturaleza, son muy inestables, especialmente aquellos que
emplean enzimas. A diferencia de las técnicas quimioluminiscentes tradicionales, no se requieren
dosificaciones precisas ni en intervalos exactos para la adicion de co-reactores, sino la mera
aplicacion de una simple sefial eléctrica sobre el electrodo. Una caracteristica esencial del proceso
electroquimioluminiscente, es su capacidad para generar una amplificacién indefinida de la sefial.
La molécula de trisbipiridil-rutenio se regenera continuamente después de atravesar varios estados
de oxidacion y, aunque la tripropilamina se degrada en cada ciclo, no afecta al rendimiento del
proceso al encontrarse en exceso en la reaccion. Por lo tanto, la magnitud de la sefial
electroquimioluminiscente no es exclusivamente dependiente de la cantidad de moléculas de
rutenio presentes. Los sistemas quimioluminiscentes convencionales apenas alcanzan, y con gran
dificultad, intervalos de medida de 5 6rdenes de magnitud.

El método de emision/deteccion electroquimioluminiscente ha demostrado una respuesta
lineal para intervalos superiores a 6 6rdenes de magnitud. Estas propiedades, junto con el bajo
peso molecular del quelato de rutenio, permiten la obtencién de anticuerpos con marcaje multiple
0 de otros conjugados que presentan una elevada actividad especifica. Los conjugados marcados
con rutenio son extremadamente estables y conservan su inmunoactividad y afinidad inherentes.

Se puede decir que las mayores ventajas de la Electroquimioluminiscencia estriban en la
gran capacidad de amplificacion de la sefial a partir de una molécula marcadora que puede ser
excitada repetidas veces; lo cual permite obtener limites de deteccion muy bajos y amplios

intervalos de medicion en rapidos procesos con cortos tiempos de reaccion. (Castillo, 2015)
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La conversion de la cps en unidades de concentracion se la realiza por medio de una
formula; aunque el equipo lo realiza de manera automatica:

Master curve = cps desconocido x Slope + Intercepto

6.8 Analizadores hormonales cobas e 411

Equipo de acceso continuo, orientado por paciente que aporta al laboratorio una serie de
mejoras que se traducen en una extrema sencillez y facilidad de manejo. Equipo de analisis
inmunologico totalmente automatico, basdndose en el sistema de deteccién por
Electroquimioluminiscencia y en las microparticulas magnéticas recubiertas de estreptavidina.

Las caracteristicas de este analizador en el campo del inmunodiagnéstico, es la
optimizacion de la tecnologia de la fase sdlida (sistema estreptavidina-biotina), interacciones
antigeno/anticuerpo y métodos de supresion de interferencias. La célula de medicion donde se
produce la reaccion electroquimioluminiscente permite la obtencion de unos resultados
excepcionales en 9 6 18 minutos, a una velocidad de aproximadamente 90 determinaciones por

hora.

6.8.1 Caracteristicas del equipo

El sistema de rack permite adaptarse perfectamente a la organizacion del laboratorio. Los
racks admiten una carga de 75 muestras, siendo compatibles con otros analizadores de ROCHE.
En ambos casos la identificacion de las muestras (PSID) evita cualquier error y la comunicacién
en tiempo real con el host impide que cualquier lista de carga interfiera en el trabajo. Un rotor de
reactivos con 18 canales permite cargar 15 parametros que mediante el novedoso codigo de barras
bidimensional incorporan toda la informacion de la aplicacién (curvas master, tiempos de
incubacion calibracidn, estabilidad,...) naciendo asi el nuevo concepto de programacion simultanea

por carga. Comparado con el cédigo de barras convencional de una dimension, el de dos
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dimensiones tiene dos ventajas fundamentales: el volumen de informacion transferido es superior
en un factor de 50-100, la seguridad en la lectura esta significativamente incrementada debido a la
redundancia del cédigo. Todos los datos de informacidn relevante, se suman los datos de reactivos,
controles y calibradores presentes con cddigos de barras. La apertura y cierre automatico de los
reactivos evita la evaporacion y conjuntamente con un rotor a temperatura controlada de 20°C,
permite que los mismos puedan estar entre 4 y 8 semanas en el sistema a disposicion del usuario.
Capacidad para 180 cubetas y 360 puntas lo que significa 2 horas de trabajo continuo. Las puntas
de pipetas descartables eliminan la contaminacion por arrastre.

Un software de facil manejo orientado a la rutina, sin pantallas accesorias y complejas
interactivo con el operador gracias a su pantalla tactil (touch-screen). Ordenes simples y
ejecutables, con sdlo apretar un START. La programacion de muestras urgentes es tan sencilla
como pulsar una tecla. El recipiente de desechos sélidos (puntas de pipeta, cubetas, etc.) evita el
contacto del usuario con los mismos ya que, una vez lleno, se extrae del sistema y se puede tirar

integramente.

6.8.2 Ventajas del Sistema
¢+ Facil operacion via touch-screen.
¢+ Tubos primarios, copas, microcopas (PSID)
+ Entrada automatica de las aplicaciones del test (PRID).
+ Monitoreo del sistema permanentemente.
% Inventario de reactivos, consumibles y desechos.
%+ Carga continta de muestras, que asegura rapida viabilidad de resultados.
¢+ Muestras urgentes (STAT) son priorizadas.

¢ Reactivos se mantienen en el sistema a temperatura constante.



33

 Flexibilidad.

«* Modularidad.

6.8.3 Procedimiento

%+ Atemperar los sueros conservados a -20 °C (refrigerador)

% Preparar las unidades de analisis TSH, T4 libre, T4 total, T3 total y las unidades de muestra
para la prueba

% Identificar las muestras con un nimero de 1 a 30 y registrarlos en un cuaderno con el
namero y un codigo.

%+ Pipetear 400 pL de suero en la cubeta porta muestra

%+ Colocar en el carrusel de entrada: unidad de muestra seguida de su unidad de anéalisis TSH,
T4 libre, T4 total, T3 total.

¢ Iniciar el proceso de la prueba segun el manual de usuario del IMMULITE.

% Una vez terminado el proceso, imprimir los resultados.

6.8.4 Sensibilidad y Especificidad

TSH T3 T4 TOTAL T4 LIBRE
TOTAL
Sensibilidad 0,004 pUI/mL 35 ng/dL 0,4 png/dL 0,3 ng/dL
Especificidad Altamente Altamente Altamente Altamente

especifico especifico especifico especifico




6.8.5 Valores de Referencia
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Valores de referencia de las hormonas tiroideas

TSH pUI/mL Eutiroideos
0.27-4.20
T3 Total ng/ml Adultos
0.85-2.2
T4 Total pg/dL Adultos
5.13-14.06
T4 Libre Pmol/L Eutiroideos
12-22

6.9 Tipos de ensayos

6.9.1 Ensayo competitivo

Cuando la muestra del paciente contiene menor cantidad del analito a determinar, el analito

marcado con fosfatasa alcalina (Reactivo) ocupara los espacios (anticuerpos contra el analito).

Entonces cuanto mas cps se detecten, mas analito marcado se ha fijado, lo que significa que esa

muestra tiene menor cantidad de analito, es decir, que es inversamente proporcional. El criterio

que existe para aceptar un ajuste de un ensayo tipo competitivo es el siguiente: El valor absoluto

del intercepto, debe ser menor que el 2% del parametro.
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6.9.2 Ensayo Inmunométrico
Cuando la muestra del paciente contenga bajas cantidades del analito a determinar; las cps
seran directamente proporcional a estos valores; es decir, niveles bajos de TSH, menor niamero de

cps, niveles altos de TSH en la muestra, mayor nimero de cps. (Coraico, 2009)

6.9.3 Control de Calidad

Cada laboratorio clinico establece su sistema de control de la calidad con el manual de
gestion de la calidad, existen tres controles utilizados para el método de quimioluminiscencia
(niveles de concentracion sérica): Bajo, Medio y Alto que evalUa el limite de deteccion. Se tiene
dos niveles de ajustadores (ajustador bajo y ajustador alto), propios del Kit para el ajuste de la
curva madre; provisto por la casa comercial. El proceso de calibracion del equipo varia de acuerdo
resultado de los controles, se aplica la verificacion de las reglas de westgard para identificar
desviaciones en las graficas de control de calidad. En el CNDR los controles para perfil tiroideo
se montan diariamente y se validan estos asi mismo como las corridas (pacientes) de manera que

se guarda un registro.
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VIL. Disefio metodolégico

7.1 Tipo de estudio

El estudio de la presente investigacion es de alcance descriptivo y de corte transversal.

7.1.1 Descriptivo

(Sampieri, 2014) “con los estudios descriptivos se busca especificar las propiedades, las
caracteristicas y perfiles de personas, comunidades, procesos, objetos o cualquier otro fendmeno
que se someta a un analisis”.

En la investigacion se describe de manera especifica el comportamiento de las hormonas
tiroideas en el organismo, asi mismo, los factores de riesgo desencadenantes de hipotiroidismo,
ademas de las caracteristicas importantes del perfil tiroideo a considerar para la recoleccion de
datos de las pruebas hormonales en los pacientes del sexo femenino mayores de 20 afios que
acuden a la consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe-Carazo durante el

periodo agosto 2020- agosto 2021.

7.1.2 Corte transversal

Segun (Sampieri, 2014) “Los disefios de investigacion transversal recolectan datos en un
solo momento, en un tiempo Unico”.

La amplitud con respecto al proceso del desarrollo del fendmeno es de corte trasversal ya
que se realiza durante el periodo agosto 2020 -agosto 2021 en el cual se obtuvieron los resultados

de las pruebas hormonales.
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7.2 Enfoque
7.2.1 Cuantitativo

(David Alan Neill, 2017) Explica “La investigacion cuantitativa es una forma estructurada
de recopilar y analizar datos obtenidos de distintas fuentes, lo que implica el uso de herramientas
informaticas, estadisticas, y matematicas para obtener resultados”.

Se trabaj6 con los resultados numéricos de las pruebas hormonales de la hormona

estimulante de la tiroides, triyodotironina y tiroxina libre.

7.3 Método

7.3.1 Inductivo-deductivo
(Rodriguez Jiménez & Pérez Jacinto, 2017) Expresan “El método inductivo-
deductivo esta conformado por dos procedimientos inversos: induccion y deduccion”.
A partir de los conocimientos previos acerca del tema de la presente investigacion se
observaron todos los datos relacionados al estudio; El punto clave fueron los resultados de las
pruebas hormonales los cuales se clasificaron segun género, edad y valores de referencia,

posteriormente se determiné la poblacion hipotiroidea para la realizacion de las conclusiones.

7.4 Area de estudio

El estudio se efectud en el laboratorio del Hospital Escuela Regional Santiago y esta basado
en los datos obtenidos de las pacientes femeninas mayores de 20 afios que acuden a la consulta
externa para la realizacion del perfil tiroideo en la ciudad de Jinotepe, departamento de Carazo.
Dicho laboratorio brinda a los estudiantes de la carrera de Bioanalisis clinico el acceso a los

principales datos para la realizacion de la investigacion.
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7.5 Tiempo de ocurrencia
7.5.1 Retrospectivo
(Gonzélez, 2019) Menciona “el estudio retrospectivo consiste en una metodologia
que se enfoca en los acontecimientos pasados con la finalidad de establecer un anlisis cronolégico
que permita comprender el presente”.
En la investigacion se realizo la interpretacion de los resultados de las muestras de los
pacientes con datos existentes de las pruebas de laboratorio clinico para utilizarse como parametro

de orientacion de hipotiroidismo primario.

7.6 Universo
Segun (Sabino, 1992) “conjunto de individuos, objetos, elementos o fendmenos en
los cuales pueden presentarse determinada caracteristica susceptible de ser estudiada”.
Utilizacion de 28 datos registrados del perfil tiroideo de los pacientes que acuden a la
consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe-Carazo durante el periodo

agosto 2020 -agosto 2021.

7.7 Muestra

Segun (Sabino, 1992) “conjunto de elementos extraidos de la poblacién que conforman la
muestra”.

Los 12 datos registrados del perfil tiroideo de los pacientes del sexo femenino mayores de

20 afos con resultados alterados de las pruebas hormonales de acuerdo a los valores de referencia.

7.7.1 Tipo de muestreo
(Sampieri, 2014) Explica “en las muestras no probabilisticas, la eleccion de los elementos
no depende de la probabilidad, sino de causas relacionadas con las caracteristicas de la

investigacion o propositos del investigador”.
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El muestreo del presente estudio es no probabilistico por conveniencia de los criterios de

inclusién.

7.8 Criterios de inclusion

Se incluyeron a todos los pacientes que cumplieron los siguientes criterios:

% Son pacientes que acuden a la consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago.

o

Se les realizo el perfil tiroideo en el tiempo establecido por la investigacion.

X4

Son del sexo femenino

L)

X/
o

Son mayores de 20 afos

Por lo tanto no seran parte de la muestra los pacientes que no cumplan todos los criterios

de inclusion.

7.9 Criterios de exclusion

7/
o

No son pacientes que acuden a la consulta externa de la consulta externa del Hospital

Escuela Regional Santiago.

>

» Se les realizo el perfil tiroideo fuera del tiempo establecido por la investigacion.

*,

% No son del sexo femenino

«» Son menores de 20 afos.

*,

7.10 Teécnicas e instrumentos de recoleccion de datos

El presente estudio que tiene énfasis en determinar los niveles hormonales de la tiroides en
pacientes que acuden a la consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe-
Carazo durante el periodo agosto 2020- agosto 2021; Consiste en utilizar los resultados obtenidos
del perfil tiroideo como pardmetro de orientacion de hipotiroidismo primario autoinmune, para

ello fue utilizada la técnica electroquimioluminiscencia, la cual es muy sensible. Se estudiaran 28
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pacientes a los cuales les realizaron analisis hormonales de T4 libre y T3 libre, asi como la hormona
estimulante TSH evaluados en sangre. Del informe de resultados de los pacientes se tomara en

cuenta el sexo y la edad, asi como otros indicadores de relevancia clinica.

% Informe de resultados de laboratorio con valores referenciales de los analitos.

% Libro de registros de perfil hormonal tiroideo de pacientes que acudieron a la consulta
externa del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe-Carazo.

% Documentos y articulos cientificos encontrados en la web como base para la elaboracion
del marco tedrico.

+» Ficha de recoleccion de datos.

7.11 Procedimiento de recoleccion de datos

Para la ejecucion de la presente investigacion fue necesaria la aprobacion del jefe de
laboratorio del Hospital Escuela Regional Jinotepe-Carazo, donde se expusieron los intereses
propios y beneficios de esta. Se planted la necesidad minima de 50 resultados de exdmenes de
perfil tiroideo (TSH, T3, T4) donde se incluiria edad y sexo, ademas de datos fundamentales para
el estudio, no obstante, como parte del aspecto ético investigativo el nombre de los paciente no
seria evidenciado ya que seria representado numéricamente a traveés de un cddigo de manera que
la identidad del paciente permanece desconocida. Posteriormente a lo anterior, fue brindada la
autorizacion para la recoleccion de los datos; a partir del consentimiento, después de 3 dias de este,
se visitd el laboratorio clinico del hospital durante cuatro dias, Los resultados se encontraban
digitalmente en un sistema personalizado por donde se procedié a la busqueda por nombre a las
personas recolectando todos los datos numeéricos necesarios en el estudio. Una vez finalizado se le

agradecio al jefe del laboratorio por su apoyo.
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7.12 Aspectos éticos de la investigacion
% La identidad de los pacientes no se evidencio en el estudio como parte de nuestra ética
profesional-investigativa.
% Los datos obtenidos fueron Unicamente utilizados como instrumento de recoleccion para
representacion de gréficos e interpretacion de los mismos.
.

% Autorizacion previa al procedimiento recoleccion de los datos, esta fue otorgada por el jefe

de laboratorio clinico del hospital.

7.13 Tabulacién de datos

El sistema operativo utilizado es Windows y los programas de office, MICROSOFT
WORD 2016 en donde se encuentra documentado todo nuestro trabajo investigativo.
MICROSOFT EXCEL 2016 sera utilizado para una hoja de calculo de los datos que se han
recolectado previamente, donde seran representados graficamente el tipo de hipotiroidismo con
mayor predominio en la poblacion de estudio, asi mismo, la caracteristica demogréafica (edad).
MICROSOFT POWER POINT 2016 que se utilizara para realizar la presentacion de la defensa

final.



42

VIII. Operacionalizacion de variables
Objetivos Variable Sub Variable indicador Técnicas de
especificos conceptual variables operativa recolecciébn de datos e
informacién
Document | Ficha de
0S recoleccion
de datos
Clasificar a la
poblacion en
estudio  segun | Caracteristica
caracteristicas S Demogréafica | Edad 20 a mas X
demogréficas demogréficas | s Sexo Femenino X
(Sexo, edad, Localidad HERSJ X
procedencia).
Describir los
principales factores Femenino 40 afios a mas X
factores predisponent | Género Menopausia
predisponente de | es Periodo de X
hipotiroidismo post parto
primario. Sexo femenino X
Masculino 50 afios a mas X
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Ambos Antecedentes
Sexo familiares
Hipertension
Enfermedad
autoinmune
Cirugia
tiroidea
Terapia  con
radiacion
Inducido Consumo de
medicamentos
que contengan
yodo o litio.
Explicar el
comportamiento
de las hormonas Sintesis
estimulantes de | Hormonas de TSH
la tiroides (TSH, | la tiroides T3 Formacién
T3 y T4) en el T4
organismo.

Secrecion
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Metabolismo
Regulacion
Mecanismo
de accion
Interpretar  los
resultados de las TSH Alta
pruebas de | resultados de | T3 Normal Hipotiroidismo
laboratorio laboratorio T4 Libre Normal subclinico
clinico TSH, T3 | clinico
y T4 como TSH Alta Hipotiroidismo
parametros  de T3 Bajo/normal | Primario
orientacion  de T4 libre Bajo
hipotiroidismo Hipotiroidismo
primario. TSH Baja secundario
T3 Baja/normal | (hipofisario)
T4 libre Baja
Hipotiroidismo
TSH Normal secundario
T3 libre Bajo/normal | (origen
T4 libre Bajo hipotalamico)
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TSH

T3 libre

T4 libre

TSH

T3

T4 total

TSH

T3

T4 total

Normal
Bajo

Bajo

Normal
Normal

Alta

Alta
normal

Alta

Hipotiroidismo

Terciario

Hipotiroidismo

congeénito

Hipotiroidismo

central
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IX. Andlisis y discusion de resultados

Grafico n° 1: Determinacion de TSH

Determinaciéon de TSH

68%

32%

m >=0.27<=4.20 ulU/ml
u>4.20 ulU/ml

ulu/ml ulu/ml
>=0.27<=4.20 >4.20
| u Total 19 9

Fuente: ficha de recoleccion de datos

(Linda Obando, 2019) Un estudio realizado en el Hospital escuela regional Santiago
Jinotepe en el cual se recolectaron 96 datos entre las edades de 25 a 40 afios del sexo femenino,
obtuvo en la prueba de TSH un 49.1% con resultados por encima del valor normal, el 28.3% fueron
resultados bajos y el 22.6% dieron resultado entre el valor normal.

De acuerdo con la gréafica se obtuvo un total de 19 pacientes (68%) con resultados entre los
valores de referencias establecidos (barra color azul), de los 28 datos (barra color naranja) 9 (32%)
de ellos tienen un aumento en el nivel de TSH > 4.20 para un total general de 28 pacientes que se

realizaron esta prueba. Los niveles elevados de la hormona estimulante de la tiroides TSH se
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relacionan estrechamente con las hormonas tiroideas T3, T4 total y T4 libre para determinar una
posible afectacion de la tiroides.

Al momento de interpretar los resultados de TSH con T4 libre (grafica n°4), 9 de los
pacientes (32%) presentaron alteracion en los niveles de TSH que al relacionarse con los 3
pacientes con niveles de T4 libre baja (20%) fueron indicativos para hipotiroidismo primario
donde al concluir con la interpretacion un 7% (2 pacientes) al cual se les fue realizada ambas
pruebas presentaron esta patologia.

Al compararse ambos estudios se puede observar que la TSH es la que presenta mayor
alteracion en las afectaciones tiroideas como lo es el hipotiroidismo primario. Considerando los
resultados del estudio ya antes mencionado en el cual un 49.1% de alteracion de esta prueba en
una muestra de 53 pacientes, el presente estudio indica un 32% de resultados alterados de TSH en
una muestra de 12 pacientes, por lo que se estima que independientemente del tamafo de la

muestra el porcentaje de TSH mayor al nivel normal es aproximado.
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Grafico n° 2: Determinacion de T3

Determinacion de T3

83%

ng/ml <.85
ng/ml >=0.85<=2.02

17%

<.85 >=0.85<=2.02

ng/ml
Total 4 19

Fuente: ficha de recoleccion de datos

La Asociacion americana de tiroides (thriyoid, 2022) explica que las pruebas de T3 suelen
ser Utiles para diagnosticar hipertiroidismo en donde los pacientes tendran niveles elevados de T3.
La prueba de T3 rara vez es Util en pacientes con hipotiroidismo, ya que esta es la Gltima prueba
en alterarse.

Como andlisis de esta grafica podemos observar que 19 pacientes (83%) (Barra color
amarilla) tienen resultados dentro del rango normal, Un (17%) de la muestra presentan resultados
por debajo del valor establecido (barra color naranja) no se obtuvo ningin paciente con un valor
alto esto debido a que como podemos observar en la grafica n° 6 no se obtuvo ningin caso de

hipertiroidismo ya que valores alto de esta prueba son pardmetros indicativo para esta patologia.
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Basado en los 28 datos recopilados se obtuvo un total de 23 pacientes a los cuales se les fue
realizada la prueba de T3.

Al relacionar los resultados de (Linda Obando, 2019) podemos observar que a diferencia
del presente estudio obtuvieron resultados de T3 por encima del valor normal (33.3%) esto debido
a que el 47.2% de la poblacion estudiada fue diagnosticada con hipertiroidismo y de acuerdo con
lo antes expuesto en esta patologia los niveles de T3 son elevados. Los resultados del analisis de
esta prueba en comparacién al estudio no son relativamente similares, esto posiblemente a la
cantidad de pacientes presentes en cada trabajo investigativo en donde si mayor es el tamafio de la

poblacion estudiada hay una mayor probabilidad de obtener alteraciones en los resultados.
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Gréfico n° 3: Determinacion de T4 total

Determinaciéon de T4 total

69%

31% <5.13 ug/dl
>=5.13<=14.06 ug/dI
>14.06 ug/dI

ug/dl ug/dl ug/dl
<5.13 >=5.13<=14.06 >14.06
Total 11 5

Fuente: ficha de recoleccion de datos

(WOHLLK, 2015) la medicion de T4 total no es el examen ideal de funcionalidad
tiroidea, ya que tiene muchas variaciones en el paciente ambulatorio. Especialmente en
aquellos individuos que usan medicamentos que alteran los niveles de TBG como es el
caso del uso de anticonceptivos orales, terapia hormonal de reemplazo oral para la post
menopausia, todas las cuales elevan la TBG y daran valores falsamente elevados de T4 total.

En el analisis del grafico de T4 total se muestran 11 pacientes (69%) con resultados dentro
del rango referencial establecido, 5 (31%) de ellos superior al valor normal y ninguno inferior a
este, lo que conforma un total de 16 pacientes a los cuales se les fue realizado la prueba hormonal
de T4 total a partir de los 28 datos recopilados.

Se compar6 con un estudio (Linda Obando, 2019) los cuales obtuvieron resultados de T4
total de pacientes de sexo femenino entre las edades de 25 a 40 afios donde un 54.1% estaban

dentro del valor normal y un porcentaje de 32.4% con niveles elevados al valor de referencia en
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una muestra de 53 pacientes con afectaciones tiroideas por lo que se puede observar que el

porcentaje de T4 elevados es muy aproximado con los del presente estudio.

Grafico n°4: Determinacion de T4 Libre

Determinaciéon de T4 Libre

73%

<12 pmol/I
>=12<=22 pmol/I
>22 pmol/I

20%

7%

pmol/I pmol/I pmol/I
<12 >=12<=22 >22
Total 3 11 1

Fuente: ficha de recoleccion de datos

(WOHLLK, 2015) Menciona: La determinacién de la T4 libre, ya se ha mencionado que
es mucho mas (til que la T4 total y su principal utilidad esta en la valoracion funcional tiroidea en
sujetos con alteracion de las proteinas plasmaticas (primera mitad del embarazo, uso de
anticonceptivos orales) y en individuos con patologia hipofisaria.

Al proceder con el analisis del grafico se evidencia a 3 pacientes (20%) con resultados de

T4 libre por debajo del valor normal al cual se le relaciona con niveles elevados de TSH como
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parametro de orientacion para hipotiroidismo primario en el cual de acuerdo a la grafica n°6 de los
3 pacientes con T4 libre baja 2 de ellos presentaron esta patologia. EI 73% que equivale a 11
pacientes tienen resultados dentro del rango establecido aunque no necesariamente indica que estos
no tengan alguna afectacion, esto debido a que este resultado en relacion con un valor alto de la
TSH alta son indicativos de hipotiroidismo subclinico, 1 (7%) presentd valor superior al
referencial, lo que conforma un total general basado en la tabla de datos de 15 pacientes a los

cuales se les fue realizado la prueba hormonal de T4 libre a partir de los 28 datos recopilados.

Grafico n°5: rango de edades de las pacientes con hipotiroidismo.

Grupos de edades

W 22-27

m28-34

M 35-42

W 43-50

m 51-57

Fuente: ficha de recoleccién de datos
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(Navarra, 2020) EI hipotiroidismo se desarrolla a cualquier edad pero es mas frecuente en
adultos mayores, donde se manifiesta de manera sutil y puede ser dificil de reconocer, es mas
frecuente en mujeres a partir de los 40 afios, aunque puede darse en otras edades.

Al analizar el presente grafico se pueden observar los diferentes rango de edad en donde el
7% (22-27 anos) fue el de menor predominio, un 15 % (28 a 34), 22% (35-42), 26% (43-50) y un
30% (51-57) que fue el méas prevalente en el presente estudio, al relacionarse con lo antes expuesto
por Navarra se hace referencia a los mismos rangos edad por lo que se estima que es la poblacién

con mayor incidencia de alteraciones tiroideas.
Grafica n° 6: Interpretacion de Resultados

Interpretacion de resultados

57%
M hipotiroidismo congenito
&
5 ® hipotiroidismo primario
(]
fre
m hipotiroidismo secundario origen
hipotalamico
18% hipotiroidismo subclinico
no patoldgico
1 B ™ i
n " resistencia hormonal/ hipotiroidismo
ipotiroidi . .
o roid resistencia central
ipotiroidi | hipotiroidi R i hipotiroidi N hf)rm'on;'al(
smo smo ) smo . .| hipotiroidi
h . . o origen s patoldgico
congenito | primario |, . ../ subclinico smo
hipotaldami
central
co
Total 2 2 1 5 16 2

Resultados
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Fuente: ficha de recoleccion de datos

(Liberman, 2013) El hipotiroidismo primario representa el 95% de los casos de
hipotiroidismo siendo el déficit de yodo y la enfermedad autoinmune las principales causas a nivel
mundial. La condicion de hipotiroidismo subclinico es mas comin en paises con ingesta normal o
alta de yodo mientras que el central es una entidad infrecuente causada por una estimulacion
insuficiente de TSH.

Al analizar e interpretar se obtuvo promedio de 7% como estimado de prevalencia de
hipotiroidismo primario. A pesar de que el estudio se enfocO en esta patologia se incluyeron los
diferentes tipos de hipotiroidismo que surgieron al momento de interpretar los resultados, estos
fueron ordenados de mayor a menor predominio: 18% para hipotiroidismo subclinico, 7% para
hipotiroidismo central, 7% para hipotiroidismo congénito y un 4% para hipotiroidismo secundario
de origen hipotalamico. Se cuestiond por que siendo el hipotiroidismo primario el mas prevalente
se obtuvo con mayor frecuencia el hipotiroidismo subclinico, se llegé a la conclusion de no
descartar la posibilidad de que alguno de los 16 pacientes con resultados entre los valores normales
sufran de esta o0 alguna otra patologia endocrina ya que la mayoria de estos proceden de la consulta
externa en el area de endocrinologia y pueden tener algun tipo de esta enfermedad controlada con
el tratamiento.

(Linda Obando, 2019) en su estudio realizado de la Universidad Autonoma de Nicaragua,
FAREM-CARAZO con el titulo “Alteraciones en la glandula tiroides a través de las pruebas
Hormonas Estimulante de la Tiroides (TSH) Triyodotironina (T3) y Tiroxina (T4) realizadas en
pacientes del sexo femenino de 25 a 45 afios atendidas en la consulta externa en el Hospital
Escuela Regional Santiago de Jinotepe departamento de Carazo durante los meses de Enero a

Septiembre del afio 2019” concluyeron que la alteracion con mayor incidencia fue el
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hipotiroidismo con un 52.8%, en el presente estudio el porcentaje total obtenido de hipotiroidismo
fue de un 43% considerando que el tamafio de la muestra de estudio es menor se obtuvo un
porcentaje con mucha aproximacion lo que demuestra que esta afectacion tiroidea mantiene e

incrementa su nimero de casos en un cercano periodo de tiempo.
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X. Conclusiones

De acuerdo al objetivo general se establecieron los valores de referencia del perfil tiroideo
como pardmetro de diagnostico para hipotiroidismo primario en pacientes del sexo femenino
mayores de 20 afios que acuden a la consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago de
donde fueron recopilado 28 datos para los cuales se utilizaron los rangos ya establecidos en el
informe de resultados.

De acuerdo a los criterios de inclusién se seleccioné a la poblacion en estudio donde fue
clasificada segun el sexo (femenino) y edad. Al proceder a la tabulacion de datos se concluyé que
el rango de edad en estudio (mayores de 20 afios) presentd una enfermedad tiroidea, que varian de
20 hasta 73 afios procedentes de la consulta externa del Hospital Escuela Regional Santiago.

Como principales factores inducidos para esta patologia son la cirugia tiroidea y el
consumo de medicamentos que contengan Los principales factores predisponentes de
hipotiroidismo primario son la edad y con mayor afectacion al sexo femenino yodo o litio.

Se explico el comportamiento por el cual estan basadas las hormonas tiroideas en el
organismo: Sintesis, formacidn, secrecion, metabolismo, regulacion y mecanismo de accion.

Se estudiaron 28 datos los cuales representan al 100% de la poblacion en estudio, cada
resultado fue interpretado de acuerdo a los parametros ya establecidos. Al analizar e interpretar se
obtuvo promedio de 7% como estimado de prevalencia de hipotiroidismo primario. A pesar de
que el estudio se enfocO en esta patologia se incluyeron los diferentes tipos de hipotiroidismo que
surgieron al momento de interpretar los resultados, estos fueron ordenados de mayor a menor
predominio: 18% para hipotiroidismo subclinico, 7% para hipotiroidismo central, 7% para
hipotiroidismo congeénito y un 4% para hipotiroidismo secundario de origen hipotaldmico para un

promedio total de 43% afectados por hipotiroidismo.
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XI. Recomendaciones
Solicitar otras pruebas complementarias que se encuentran alteradas en las patologias
tiroideas, asi como; el analisis de anticuerpos antitiroperoxidasa (Anti-TPO), analisis de
la anti-tiroglobulina (AntiTg), realizadas conjuntamente con las del perfil tiroideo.
Es necesario realizar pruebas complementarias como es, gammagrafia, ecografia, para

establecer confirmacién diagnostica de hipotiroidismo congénito.
Recomendaciones a los pacientes que sufren de alteraciones tiroideas:

Tener habitos saludables como realizar ejercicio diariamente y dormir las horas necesarias
al dia para un buen descanso ya que el insomnio o cansancio debilitan la glandula de la
tiroides de manera que esta se sobrecarga y genera un mayor gasto de yodo. Asi mismo el
consumo de alimentos como los lacteos, infusiones regulares de té verde fortalecen y

ayudan a controlar la hiperactividad de la tiroides.
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Cadigo:

Edad: Sala: C/E Fecha:

Sexo: F__ Y

Perfil tiroideo Resultado Unidades Valores de

referencia

Hormona
estimulante de la tiroides Ulu/ml 0.27-4.20
(TSH)

Triyodotironina(T3) 0.85-2.2

Ng/ml
Tiroxina (T4) 5.13-14.06

Ug/dl




64

UNIVERSIDAD
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NICARAGUA,
MANAGUA
UNAN-MANAGUA

FACULTAD REGIONAL MULTIDISCIPLINARIA DE CARAZO
UNAN FAREM-CARAZO
DEPARTAMENTO DE CIENCIAS, TECNOLOGIA Y SALUD

LICENCIATURA EN BIOANALISIS CLINICO

Para: Lic. Luis Cortez

Jefe del Laboratorio Clinico del Hospital Regional Santiago de Jinotepe.

Estimado Licenciado:

Reciba cordiales saludos de mi parte.

El motivo de la presente es para solicitar su apoyo a los estudiantes del V afio de la carrera
de Bioanalisis Clinico para la realizacion de su tema de Investigacion titulado: Determinacion de
los niveles hormonales de la tiroides como parametro de orientacion de hipotiroidismo
primario en pacientes del sexo femenino mayores de 20 afios que acuden a la consulta externa
del Hospital Escuela Regional Santiago, Jinotepe -Carazo durante el periodo agosto 2021.

Dicha investigacion se desarrolla en el marco de la realizacion de su Seminario de
Graduacion como forma de culminacion de estudios de la carrera.
Para la informacion requerida se necesita que los estudiantes puedan tener acceso a los

datos estadisticos que el laboratorio lleva a su cargo. Dicha informacion servira para poder
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desarrollar el tema anteriormente mencionado. No obstante, le adjunto nombres y apellidos de los
estudiantes que realizarén la investigacion.

Sin més que agregar y deseandole éxitos y bendiciones en las labores que usted desarrolla,
me despido.

Nombres y apellidos de los estudiantes:

e Br. Zeneyda Estefany Rosales Mercado. N° Carnet: 17901110
e Br. Jenny Maryuliet Villavicencio Mufioz. N° Carnet: 17905542
Atte.

MSc. Jairo José GOmez
Director del Departamento de Ciencias, Tecnologia y Salud
UNAN FAREM-CARAZO

Telf.: 25322684
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1.4 Control de calidad
1.5 Sensibilidad y especificidad

1.6 Valores de referencia.

Tabla n° 1: Determinacién de TSH

Valores de TSH frecuencia porcentaje
>=0.27<=4.20
Ulu/ml 19 68%
>4.20
Ulu/ml 9 32%
Total general 28 100%
Fuente: ficha de recoleccion de datos
Tabla n° 2: Determinacion de T3
Valores de T3 Frecuencia Porcentaje
<.85 ng/ml 4 17%
>=0.85<=2.02
ng/ml 19 83%
Total general 23 100%

Fuente: ficha de recoleccién de datos
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Tabla n°® 3: Determinacion de T4 Total

valores T4 total frecuencia porcentaje
<5.13 Ug/dl
>=5.13<=14.06 11 69%
Ug/dl
5 31%
>14.06 Ug/dl
Total general 16 100%
Fuente: ficha de recoleccion de datos.
Tabla n® 4: Determinacién de T4 libre
Valores de T4 libre frecuencia porcentaje
20%
<12 3
pmol/I
73%
>=12<=22 11
pmol/I
7%
>22 1
pmol/I
Total general 15 loeee

Fuente ficha de recoleccion de datos



Tabla n° 5: rango de edades de las pacientes con hipotiroidismo.

rangos de edad frecuencia promedio
22-27 2 7%
28-34 4 15%
35-42 6 22%
43-50 7 26%
51-57 8 30%
total 12 100%
Fuente: ficha de recoleccion de datos
Tabla n° 6: Interpretacion de resultados
interpretacion de resultados frecuencia porcentaje
hipotiroidismo congénito 2 7%
hipotiroidismo primario 2 7%
hipotiroidismo secundario origen
hipotalamico 1 4%
hipotiroidismo subclinico 5 18%
no patologico 16 57%
resistencia hormonal/ hipotiroidismo 7%
central 2
Total general 28 100%

Fuente: ficha de recoleccién de datos
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