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RESUMEN

INTRODUCCION: El hipertiroidismo es una alteracion de la glandula de la tiroides que
implica una tirotropina suprimida (TSH) y un exceso de sintesis y secrecion de hormonas tiroideas,
es decir, elevacion de los niveles de triyodotironina (T3) y/o tiroxina libre (FT4). Los factores de
riesgo relacionados a este trastorno tiroideo son sexo femenino, antecedentes familiares de
enfermedad de Graves y factores ambientales como el yodo en la dieta, el tabaquismo y el estrés
emocional.

OBJETIVO: Caracterizar el cuadro clinico y el seguimiento de hipertiroidismo de
poblacion adulta entre 18 y 50 afios atendidos en el Hospital General Enrique Garcés de Quito,
Pichincha-Ecuador, durante el periodo 2022-2025

METODOS: Estudio descriptivo transversal basado en datos anonimizados de poblacion
adulta entre 18 y 50 afios atendida en consulta externa y hospitalizaciéon de los servicios de
medicina interna y endocrinologia del Hospital Enrique Garcés de Quito.

RESULTADOS: El 81,8% de los pacientes fueron mujeres y la edad media fue de 38 + 9 afios
. Las manifestaciones mas frecuentes fueron pérdida de peso (55,8%), temblor fino (49,4%),
exoftalmos (46,8%), taquicardia (32,5%) y palpitaciones (31,2%). La enfermedad de Graves
represent6 la etiologia principal ( 55,8% ), seguida de otras causas (22,1% no especificadas).
Bioquimicamente, la TSH estuvo suprimida en el 100% y los niveles de T4L fueron
significativamente mas elevados en Graves (Kruskal-Wallis, p=0,015; Bonferroni, p=0,024). En
cuanto al tratamiento, el 79,2% recibio farmacos antitiroideos, evidenciandose una asociacion
significativa entre tipo de tratamiento y estado posterior (y*=66,6; p<0,001).

CONCLUSIONES: EI hipertiroidismo en la poblacion estudiada afectdé predominantemente a
mujeres jovenes. Las manifestaciones clinicas fueron consistentes con lo descrito en la literatura,

destacando el compromiso cardiovascular y neurologico. La enfermedad de Graves se consolido
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como la etiologia principal, y la terapia farmacoldgica fue el manejo inicial mas frecuente, aunque
con necesidad de escalada en casos de persistencia o recaida.
PALABRAS CLAVE: Hipertiroidismo, métodos de diagnostico, factores

sociodemograficos

ABSTRACT
INTRODUCTION: Hyperthyroidism is a thyroid disorder that involves suppressed thyrotropin
(TSH) and excessive synthesis and secretion of thyroid hormones, i.e., elevated levels of
tritodothyronine (T3) and/or free thyroxine (FT4). Risk factors for this thyroid disorder include
female sex, a family history of Graves' disease, and environmental factors such as dietary iodine,
smoking, and emotional stress. OBJECTIVE: To characterize the clinical presentation and follow-
up of hyperthyroidism in the adult population between 18 and 50 years of age treated at the Enrique
Garcés General Hospital in Quito, Pichincha, Ecuador, during the period 2022-2025.
METHODS: A cross-sectional descriptive study based on anonymized data from the adult
population between 18 and 50 years of age treated in outpatient clinics and hospitalizations in the
Internal Medicine and Endocrinology Departments of the Enrique Garcés Hospital in Quito.
RESULTS: 81.8% of patients were women, and the mean age was 38 + 9 years. The most
frequent manifestations were weight loss (74.0%), distal tremor (71.4%), and palpitations (68.8%).
Graves' disease was the main etiology (55.8%), followed by other causes (22.1% unspecified).
Biochemically, TSH was suppressed in 100% of patients, and FT4 levels were significantly higher
in Graves' disease (Kruskal-Wallis, p=0.015; Bonferroni, p=0.024). Regarding treatment, 79.2%
received antithyroid drugs, with a significant association between treatment type and subsequent

status (y*=66.6; p<0.001).
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CONCLUSIONS: Hyperthyroidism in the study population predominantly affected young
women. Clinical manifestations were consistent with those described in the literature, highlighting
cardiovascular and neurological involvement. Graves' disease was established as the main etiology,
and pharmacological therapy was the most common initial management, although escalation is
necessary in cases of persistence or relapse.

KEYWORDS: Exercise, Disease Prevention Heart Disease Risk Factors, Chronic Disease,

Gender and Health
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CAPITULO I
1.1. INTRODUCCION
La glandula tiroides desempefia un papel fundamental en la regulaciéon del metabolismo
energético, crecimiento y el desarrollo. Debido a estas funciones, cualquier alteraciéon en su
actividad repercuten de manera significativa en la salud del paciente. Dentro de las disfunciones
tiroideas se distinguen tres categorias: hipotiroidismo, eutiroidismo e hipertiroidismo, cada una con

sus caracteristicas clinicas y bioquimicas particulares.

El hipertiroidismo es un trastorno endocrino caracterizado por la tirotropina suprimida (TSH) y
un exceso de sintesis y secrecion de hormonas tiroideas, es decir, elevacion de los niveles de
triyodotironina (T3) y/o tiroxina libre (FT4). Los factores de riesgo relacionados a este trastorno
tiroideo son sexo femenino, antecedentes familiares de enfermedad de Graves y factores

ambientales como el yodo en la dieta, el tabaquismo y el estrés emocional.

A nivel mundial, la prevalencia estimada del hipertiroidismo oscila entre el 0,2 y el 1,3% de la
poblacién adulta, con una incidencia anual cercana a 20 a 40 casos por cada 100.000 habitantes
(1). La etiologia varia segtn el contexto nutricional: la enfermedad de Graves es la causa principal
en regiones con ingesta adecuada de yodo, mientras que, en regiones con déficit se observa con
mayor frecuencia el bocio multinodular toxico y adenoma toxico. En América Latina, los estudios
epidemiologicos son escasos, sin embargo, las publicaciones disponibles sefialan que la prevalencia
de las alteraciones tiroideas depende de la interaccion con factores sociodemograficos,

nutricionales y genéticos propios de cada pais (2).
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En Ecuador, Merchan et al. (3) evidenciaron que el hipertiroidismo presenta una prevalencia
marcada en mujeres (81%) en comparacion con hombres (19%), destacando que la provincia de
Pichincha concentra el 25,9% de los casos. Este hallazgo resalta la vulnerabilidad de las mujeres
en edad fértil, quienes constituyen el grupo mas afectado, un patron que coincide con la distribucién
observada en diferentes contextos internacionales (4). No obstante, la ausencia de registros
nacionales estandarizados y la falta de investigaciones multicéntricas constituyen un obstaculo para

estimar con precision la magnitud de esta condicion en la poblacion ecuatoriana (5).

Esta condicion se caracteriza por un amplio espectro de manifestaciones clinicas. Entre los
sintomas generales mas frecuentes se encuentran la pérdida de peso, las palpitaciones, la
taquicardia y el temblor, mientras que entre las manifestaciones extratiroideas destacan la
oftalmopatia de Graves, la dermopatia tiroidea y la acropaquia. La presentacion clinica depende de
factores como la edad y la intensidad del exceso hormonal, pudiendo oscilar entre formas
subclinicas asintomaticas y cuadros graves como la tormenta tiroidea o crisis tiro toxica. Asimismo,
el hipertiroidismo puede originar a complicaciones cardiovasculares, neuropsiquidtricas y

reproductivas que impactan de manera significativa en la calidad de vida del paciente.

La exposicion prolongada a concentraciones elevadas de hormonas tiroideas tiene repercusiones
multisistémicas. En el sistema cardiovascular se asocia con taquicardia persistente, hipertrofia
ventricular y un mayor riesgo de desarrollar fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca (6). A
nivel 6seo y muscular, favorece el desarrollo de osteoporosis y sarcopenia, condiciones que
incrementan el riesgo de fracturas y limita la capacidad funcional. Desde el punto de vista

neuroldgico y psiquiatrico, se describen manifestaciones como insomnio, temblor fino, labilidad
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emocional, ansiedad y depresion, todas ellas deterioran de manera significante la calidad de vida

del paciente.

En el ambito reproductivo, el hipertiroidismo no tratado puede generar alteraciones
menstruales e infertilidad en mujeres, mientras que en los hombres se ha asociado con disfuncion

eréctil y reduccion de la fertilidad (8).

El diagnostico del hipertiroidismo se apoya en tres pilares fundamentales: la evaluacion clinica,
las pruebas bioquimicas y los estudios de imagen. En el laboratorio, la determinacion de hormonas
tiroideas constituye el criterio principal: la TSH se encuentra suprimida por debajo del rango de
referencia, mientras que las concentraciones de T4 libre (T4L) y T3 libre (T3L) se encuentran
elevadas, lo que corresponde a un cuadro de hipertiroidismo manifiesto. En contraste, cuando la
TSH esta disminuida pero los valores de T4L y T3L permanecen dentro del rango normal, se

establece el diagnostico de hipertiroidismo subclinico.

El tratamiento del hipertiroidismo incluye diversas alternativas que se seleccionan en funcion
de la etiologia, la edad del paciente y sus preferencias. Entre las opciones disponibles se encuentran
los farmacos antitiroideos, la radioyodo terapia y la tiroidectomia. En la enfermedad de Graves,
cualquiera de estas modalidades puede considerarse como tratamiento de primera linea, mientras
que en el bocio multinodular téxico y en el adenoma téxico el manejo inicial suele ser
farmacologico con el fin de alcanzar un estado eutiroideo previo a la terapia definitiva mediante
yodo radiactivo o intervencién quirargica. De manera complementaria, los betabloqueantes
constituyen una herramienta fundamental para el control sintomético de la tirotoxicosis, al reducir

la frecuencia cardiaca, la ansiedad y el temblor distal.
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La importancia de un diagndstico y tratamiento oportuno radica en sus multiples beneficios,
entre los que se destaca la prevencion de complicaciones graves y la reducir del impacto
socioecondmico asociado. Este ultimo se refleja en la pérdida de productividad laboral, las
hospitalizaciones recurrentes y el alto costo de la atencion médica en los sistemas de salud

publica

La presente tesis se estructura en seis capitulos. En ellos se describe la asociacion entre los
principales factores sociodemograficos y la presencia de hipertiroidismo, asi como el analisis de
los sintomas y signos clinicos mas relevantes. Asimismo, se exponen la distribucion de las
diferentes etiologias de este trastorno y, finalmente, se presentan los tipos de tratamiento

empleados y la respuesta observada en los pacientes.
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1.2.JUSTIFICACION

La presente investigacion estd dirigida a describir las caracteristicas clinicas y de seguimiento
hipertiroidismo en adultos entre los 18 y 50 afios en un hospital de segundo nivel de atencion de la
ciudad de Quito. Esta indagacion es importante debido a la limitada bibliografia sobre datos
epidemioldgicos de la enfermedad. Ademas, la identificacion de antecedentes familiares,
exposicion ambiental y cambios en el estilo de vida, especialmente la alimentacion relacionados
con esta patologia, puede contribuir a intervenciones preventivas efectivas o crear una serie de
recomendaciones aplicables a nuestra realidad (8). Asimismo, la amplia clinica del hipertiroidismo
puede dificultar su diagndstico, ya que sus manifestaciones neuropsiquiatricas incluyen ansiedad,
ataques de panico y depresion, lo que puede ser perjudicial para el desarrollo personal, educativo

y profesional en esta etapa de la vida (9).

Por otro lado, dentro del amplio abanico de complicaciones que caracterizan al hipertiroidismo
se encuentran disfunciones sexuales en hombres, y en mujeres dificultad en la concepcién e
incremento del riesgo de efectos adversos tanto fetales como maternos (10)(11). Por lo tanto, una
deteccion temprana y un seguimiento adecuado garantizan la salud reproductiva y general de los

pacientes, especialmente de las mujeres en edad fértil (7).

Finalmente, el estudio busca proporcionar informacion cientifica y epidemiolédgica con el
fin de mejorar la comprension del hipertiroidismo, sensibilizar al personal de salud sobre la
trascendencia del diagndstico temprano y optimizar el manejo de esta enfermedad en la poblacion

de 18 a 50 afios.
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1.3. PROBLEMA DE INVESTIGACION

El hipertiroidismo es un trastorno tiroideo donde la gldndula tiroidea produce y libera un exceso
de hormonas tiroideas hacia el torrente sanguineo. A pesar de que esta patologia cuenta con un
diagnéstico y tratamiento establecido, puede presentar complicaciones graves cuando el
hipertiroidismo no es detectado o es mal controlado, especialmente si se desarrollan
complicaciones cardiacas, eventos embolicos, osteoporosis grave o crisis tirotoxica. (1) Entre las
causas mas frecuentes se encuentra la enfermedad de Graves Basedow, con una prevalencia del 2%

en mujeres y del 0,5% en hombres. (2)

A nivel mundial, se ha reportado que el hipertiroidismo afecta al 2,5% de los adultos en todo el
mundo, con predominio en el género femenino. (2) A nivel regional, segun la Asociacion
Americana de Tiroides, alrededor de 20 millones de estadounidenses padece algln tipo de
trastorno tiroideo, y al menos el 12% desarrollara una condicion de tiroides durante su vida,
obteniendo una prevalencia informada de hipertiroidismo del 0,8%. (4) Sin embargo, a nivel
nacional existe poca informacion sobre la prevalencia de esta enfermedad debido a una ausencia

de investigaciones en los ultimos afios. (3)

La pregunta de investigacion es ;Cudl es la caracterizacion del cuadro clinico y el

seguimiento del hipertiroidismo en pacientes adultos entre 18 y 50 afios atendidos en el Hospital

General Enrique Garcés de Quito, Pichincha-Ecuador, ;durante el periodo 2022-2025?
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1.4. OBJETIVOS

1.4.1.

1.4.2.

Objetivo General
Caracterizar el cuadro clinico de hipertiroidismo de poblacion adulta entre 18 y 50 afios
atendida en el Hospital General Enrique Garcés de Quito, Pichincha-Ecuador, durante el

periodo 2022-2025

Objetivos Especificos

Describir los factores sociodemograficos de hipertiroidismo de poblacion adulta entre 18 y
50 afios atendida en el Hospital General Enrique Garcés de Quito, Pichincha-Ecuador,
durante el periodo 2022-2025

Estimar la frecuencia de hipertiroidismo de poblacion adulta entre 18 y 50 afios atendida en
el Hospital General Enrique Garcés de Quito, Pichincha-Ecuador, durante el periodo 2022-
2025

Analizar el uso de métodos de diagndstico y seguimiento del hipertiroidismo de poblacion
adulta entre 18 y 50 afios atendida en el Hospital General Enrique Garcés de Quito,
Pichincha-Ecuador, durante el periodo 2022-2025

Describir la evolucion y uso de tratamientos en el paciente con hipertiroidismo de poblacion
adulta entre 18 y 50 afios atendida en el Hospital General Enrique Garcés de Quito,

Pichincha-Ecuador, durante el periodo 2022-2025

1.5. Hipdotesis

No es procedente la incorporacion de una hipdtesis en este tipo de estudio
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CAPITULO II
MARCO TEORICO
2.1. Generalidades de la glandula tiroides y enfermedades tiroideas
La glandula tiroides constituye uno de los 6érganos mas relevantes del sistema endocrino, que
consta de dos l6bulos laterales conectados por el istmo. Se localiza en la region cervical anterior,
debajo de la laringe y delante de la trdquea. Sus dimensiones promedio alcanza una longitud
aproximada de 5 cm y un peso que oscila entre 15 a 25 gramos (12). Desde el punto de vista

embrioldgico, se origina a partir del endodermo durante la tercera semana del desarrollo gestacional

(5).

La funcion primordial de la glandula tiroides es la sintesis de las hormonas tiroideas:
triyodotironina (T3) y tiroxina (T4) (13). Estas hormonas desempefian un papel esencial en la
regulacion de diversos procesos metabolicos y fisioldgicos. Entre sus principales acciones se
encuentra la regulacion del metabolismo basal, la termogénesis, crecimiento y desarrollo del
sistema nervioso central, sistema cardiovascular, respiratorio, digestivo y reproductivo, lo que

demuestra su papel fundamental en el mantenimiento de la homeostasis del organismo (14).

La enfermedad tiroidea constituye en un grupo heterogéneo de alteraciones que pueden dividirse
en trastornos funcionales: hipotiroidismo e hipertiroidismo; trastornos inflamatorios: tiroiditis de
Hashimoto, tiroiditis subaguda de Quervain, tiroiditis posparto; y enfermedades nodulares y

tumorales: nodulos tiroideos benignos y neoplasias malignas de tiroides (12).

Enfermedad Definicion Causas frecuentes
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Hipotiroidismo Produccion insuficiente de Tiroiditis de Hashimoto
hormonas tiroideas (T3 y T4) Déficit de yodo
Tratamiento con yodo
radiactivo o cirugia
Hipertiroidismo Exceso en la produccion de Enfermedad de Graves
hormonas tiroideas Bocio multinodular toxico
(tirotoxicosis) Adenoma Toxico
Tiroiditis Procesos inflamatorios de las Hashimoto
glandulas tiroides e Subaguda de Quervain
(autoinmunes,  virales o e Tiroiditis posparto
posparto)

Cancer de tiroides | Neoplasias malignas que se e (Carcinoma papilar
originan en la glandula e Carcinoma folicular
tiroides e Carcinoma medular

e (Carcinoma anaplasico

Tabla 1: Tabla comparativa de enfermedades tiroideas
2.2. Hipertiroidismo
El hipertiroidismo es una alteracion de la glandula de la tiroides que implica un exceso de
sintesis y secrecion de hormonas tiroideas, es decir, elevacion de los niveles de triyodotironina
(T 3) y/o tiroxina libre (FT 4) (2,11), frecuentemente causada por una alteracion primaria de la

tiroides que resulta en supresion de la produccion de tirotropina (TSH) en la hipoéfisis.

2.2.1. Epidemiologia

Diversas fuentes ofrecen un panorama detallado de la epidemiologia de las principales
alteraciones tiroideas, tanto a nivel global como contextos especificos. En la actualidad, la
Organizacién Mundial de Salud (OMS) calcula que mas de 750 millones de personas padecen algiin
trastorno tiroideo, lo que representa alrededor del 10% de la poblacion mundial.
Sorprendentemente, el 60% de estos individuos desconocen que padecen algun tipo de afeccion

relacionada con la tiroides (16).
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En una revision de la literatura realizada por Taylor et al (8) sefiala que la prevalencia del
hipertiroidismo clinico oscila entre el 0,2% y el 1,3% en las zonas del mundo con suficiente yodo.
Por su parte, el hipertiroidismo subclinico afecta aproximadamente al 0,7 - 1,4% de la poblacion
(2). Considerando ambas formas, alrededor del 2,5% de los adultos a nivel mundial presenta algin

grado de hipertiroidismo.

El desarrollo del hipertiroidismo se encuentra estrechamente relacionado con la ingesta de yodo
en la dieta, la edad y el sexo. En paises donde predomina la enfermedad de Graves, la ingesta de
yodo suele ser suficiente, con una incidencia global de 20 a 40 casos por cada 100.000 personas al
afio. En contraste, en regiones con déficit de yodo, la causa principal es el bocio multinodular toxico
cuya incidencia varia entre 1,5 y 18 casos por cada 100.000 personas al afio y la de nodulos toxicos

solitarios es de 1.6 -3.6 casos por 100.000 personas al afio (2).

Asimismo, la enfermedad se presenta con mayor predominio en mujeres, con una prevalencia
del 2% en comparacion con el 0.5% en hombres. En cuanto a la edad, la enfermedad de Graves se
encuentra con mayor frecuencia en adultos jovenes que oscilan entre los 20 y 40 afios, mientras

que el bocio multinodular toxico y adenoma téxico predomina en adultos mayores de 50 afios (17).

En América Latina, la informacion sobre la prevalencia del hipertiroidismo es limitada. No
obstante, se han reportado tasas mas elevadas en paises como Brasil, Costa Rica, Colombia y
Ecuador. En este ultimo, segin datos del INEC en el afio 2019 se reportaron 189 egresos
hospitalarios por causa de morbilidad con hipertiroidismo, siendo el sexo femenino, el mas

afectado (17). De igual manera, en una investigacion documental informativa realizada por Karina
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Merchén y et al (3), se determind que el sexo femenino tiene una mayor prevalencia con un 81% y
la provincia con més incidencia es Pichincha con 25.9 En cuanto a la clinica, en pacientes mayores
de 65 afios predominaron la hipertension arterial (13%), el temblor distal (7%), la pérdida de peso
(5%) v la taquicardia (3%). En contraste, en los menores de 65 afios se observaron con mayor
frecuencia temblor distal (91%), pérdida de peso (90%), palpitaciones (67%), taquicardia (66%),

diaforesis (51%) y bocio (57%).

En un estudio realizado en mujeres embarazadas atendidas en el Hospital Gineco-Obstétrico
Isidro Ayora de Quito se identifico una prevalencia de hipertiroidismo del 1,04%, lo que evidencia
la presencia de esta patologia en una poblacion vulnerable como las gestantes (5). Los casos se
concentraron principalmente en los grupos etarios de 20 a 30 afios (1,89%) y de 31 a 40 anos (1%).
Ademads, se observoé una mayor frecuencia durante el primer trimestre de gestacion, con una
prevalencia del 2,38% (5). Sin embargo, la informacion disponible en el pais es insuficiente para
establecer una prevalencia nacional precisa de esta enfermedad tiroidea, lo que evidencia la
necesidad de fortalecer los sistemas de vigilancia epidemioldgica y generar investigaciones locales

mas representativas.

En los ultimos afos, la epidemiologia del hipertiroidismo ha mostrado tendencias emergentes
que reflejan la influencia de fendmenos globales como la pandemia de COVID-19 y por la
disponibilidad de nuevos tratamientos farmacologicos. Durante la pandemia, diversos estudios
reportaron un incremento en la incidencia de enfermedad de Graves y tiroiditis subaguda asociadas
tanto a la infeccion por SARS-CoV-2, asi como a la respuesta inmunitaria generada por la vacuna
(13). Ademas, se ha documentado que ciertos farmacos como la amiodarona inducen

hipertiroidismo en aproximadamente entre el 1% y el 10% de los pacientes que reciben este
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tratamiento (2). De manera similar, algunos agentes inmunoterapeuticos se han vinculados con
formas secundarias de tirotoxicosis, lo que resalta la necesidad de evaluar y monitorear la funcion

tiroidea antes y durante la administracion de estos medicamentos (2).

2.2.2. Etiologia

Entre los principales factores de riesgo relacionados al hipertiroidismo son sexo femenino,
antecedentes familiares de enfermedad de Graves y diversos factores ambientales, como las
variaciones del yodo en la dieta, el tabaquismo y el estrés emocional. La etiologia de este trastorno
es de caracter multifactorial implicando causas autoinmunes, autonomia funcional de la glandula,
trastornos inflamatorios, factores iatrogénicos y exdgenos, y causas secundarias (centrales) (13).
Las formas mas frecuentes corresponden al hipertiroidismo autoinmune (enfermedad de Graves),
el bocio multinodular téoxico (BMNT) y el adenoma toxico de tiroides (AT) (18). En contraste, las
variantes menos comunes incluyen tiroiditis destructiva (p. ej., disfuncion tiroidea inducida por

amiodarona) e hipertiroidismo facticio (19).

Dentro de las causas autoinmunes, la enfermedad de Graves es el trastorno autoinmune
caracterizado por anticuerpos estimulantes del receptor de TSH (TRab), las cuales simulan la
accion de esta hormona y generan una estimulacion continua de la glandula, con la consecuente

produccion excesiva de T3 y T4 (19).

En lo que respecta a la autonomia funcional tiroidea, se reconocen dos condiciones principales:
el bocio multinodular téxico y adenoma toxico solitario. Ambas se caracterizan por la presencia de
nodulos tiroideos que, debido a mutaciones activadoras, adquieren la capacidad de sintetizar

hormonas tiroideas de forma independiente (1).
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Por otro lado, los trastornos inflamatorios se distinguen por la inflamacion de la glandula que
conduce a la liberacion de hormonas tiroideas previamente almacenadas. Dentro de este grupo se
incluye la tiroiditis subaguda de De Quervain, generalmente causada por una infeccion viral; la
tiroiditis aguda o supurativa de origen bacteriano; la tiroiditis silente vinculada a una inflamacion

linfocitica de la glandula tiroidea; y la tiroiditis postparto (1).

En cuanto a las causas iatrogénicas y exdgenas, estas se asocian principalmente a la exposicion
a elevadas concentraciones de yodo como contrastes yodados, suplementos y farmacos como la
amiodarona, litio, interferon-alfa, interleucina-2. De igual manera, la tirotoxicosis facticia,

provocada por la ingesta intencional o accidental de hormonas tiroideas (T3 o T4) (17).

Finalmente, las causas secundarias o centrales corresponden a alteraciones en el eje hipotdlamo
— hipofisis. Dentro de este grupo destacan el adenoma hipofisiario secretor de TSH y resistencia
hipofisaria a las hormonas tiroideas, condiciones poco frecuentes, pero de gran relevancia clinica

(17).

2.2.3. Fisiopatologia

2.2.3.1. Regulacion del eje hipotalamo-hipofisis-tiroides

La regulacion del eje hipotalamo—hipofisis—tiroides se organiza en tres niveles. En primer lugar,
el hipotdlamo, a través de neuronas localizadas en el nucleo periventricular, secreta la hormona
liberadora de tirotropina (TRH), la cual estimula a las c€lulas tirotropas de la hip6fisis anterior para
la produccion de TSH (28). Esta, a su vez, actua sobre las células foliculares tiroideas, favoreciendo

la captacion de yodo, la sintesis de tiroglobulina y la liberacion de T3 y T4 (29).
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Cuando los niveles de hormonas tiroideas se elevan, ejercen un mecanismo de retroalimentacion
negativa sobre la hip6fisis y el hipotalamo, inhibiendo la secrecion de TSH y TRH. Por el contrario,
cuando los niveles son bajos, la retroalimentacion negativa disminuye, lo que se traduce en un
aumento de TRH y TSH, estimulando nuevamente a la glandula tiroides para incrementar la
produccion hormonal (28). Este sistema asegura la homeostasis hormonal y evita alteraciones

metabolicas que pueden tener consecuencias clinicas.

2.2.3.2. Sintesis de hormonas tiroideas

La glandula tiroides estd compuesta por foliculos tiroideos, considerados sus unidades
estructurales y funcionales (30). Cada foliculo estd formado por células foliculares y coloide,
elementos esenciales para la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas. Este proceso inicia con la
captacion de yoduro proveniente de la dieta, ciertos farmacos o la desyodacion periférica de T3 y
T4. El ingreso del yoduro a la célula ocurre mediante el cotransportador sodio-yodo (NIS),
localizado en la membrana basolateral, que lo moviliza en contra de un gradiente electroquimico.
Posteriormente, el yoduro se transporta hacia el coloide a través de la proteina pendrina

(transportador yodo-cloro) (29).

En el coloide se desarrollan tres fases principales:

1. Oxidacion: el yoduro es convertido en yodo elemental por la enzima peroxidasa tiroidea
(TPO). Paralelamente, la tiroglobulina (Tg), una glicoproteina rica en residuos de tirosina
producida por las células foliculares es secretada al coloide mediante exocitosis (29).

2. Organificacion: el yodo elemental se une a residuos de tirosina de la Tg, formando

monoyodotirosina (MIT) y diyodotirosina (DIT) (29).
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3. Acoplamiento: bajo la accion de la TPO, la unién de dos DIT origina tiroxina (T4),
mientras que la combinacion de una MIT con una DIT genera triyodotironina (T3) (29).

Posteriormente, bajo el estimulo de la hormona estimulante de la tiroides (TSH), la tiroglobulina

es incorporada a la célula folicular mediante pinocitosis y degradada en los lisosomas, lo que

permite la liberacion de T3 y T4 en su forma libre hacia la circulacion sistémica (13).

2.2.3.3. Metabolismo periférico y transporte

Las hormonas tiroideas se transportan en dos maneras: unidas a proteinas plasmaticas o en forma
libre. La principal proteina transportadora es la globulina fijadora de tiroxina (TBG), aunque
también participan la transtirretina y la albumina. Solo una fracciéon muy pequefia permanece libre,

siendo esta la biolégicamente activa (14).

Aunque la tiroxina (T4) es la hormona secretada en mayor proporcion, se considera una
prohormona. En contraste, la triyodotironina (T3) constituye la forma metabolicamente activa y
responsable de la mayoria de los efectos bioldgicos. Por esta razon, resulta esencial la conversion
periférica de T4 en T3, proceso catalizado por un grupo de enzimas denominadas desyodasas,

presentes en diversos tejidos (29).

Se reconocen tres isoenzimas principales: desyodasa tipo 1 (D1) ubicada en higado, rifion y
tiroides, favorece la conversion de T4 en T3 circulante; desyodasa tipo 2 (D2) localizada en
cerebro, hipofisis, musculo y tejido adiposo, regula la produccién intracelular de T3; y desyodasa
tipo 3 (D3), la cual inactiva T4 y T3 al transformarlas en T3 inversa (rT3), una forma
biologicamente inactiva (29).

2.2.3.4. Mecanismo de accion de las hormonas tiroideas
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Una vez que las hormonas tiroideas alcanzan su célula diana, se liberan de las proteinas que las
transportan en sangre para poder ingresar al interior celular. Este ingreso no ocurre de manera libre,
sino a través de mecanismos de transporte mediados por portadores (29). Entre ellos destacan los
transportadores de monocarboxilatos (MCT), considerados los principales en el paso de estas
hormonas. También participan los transportadores de aniones orgénicos, los transportadores de

aminodacidos heterodiméricos y el cotransportador de Na+/Taurocolato (33).

Una vez dentro de la célula, las hormonas tiroideas, principalmente T3 y en menor medida T4,
gjercen su accion a nivel nuclear al unirse a los receptores nucleares de hormonas tiroideas (RT)
(32). Existen dos tipos principales de receptores con diversas isoformas: alfa (Ral, Ra2) y beta
(RB1, RP2, RP3) (29). La interaccidon de las hormonas con estos receptores permite la activacion
de factores de transcripcion, lo que desencadena una serie de respuestas celulares especificas en el
tejido donde acttan.

2.2.3.5. Mecanismo segun etiologia

La Enfermedad de Graves es la enfermedad autoinmune causada por la accion de anticuerpos
circulantes, habitualmente del isotipo IgG 1, que actiian sobre el receptor de TSH (TRab). El TSHR
corresponde a un receptor de clase A acoplado a proteina G, localizado en la membrana basolateral
de los tirocitos, y participa en la proliferacion celular, asi como en la secrecidon y sintesis de
hormonas tiroideas (20). La interaccion de los autoanticuerpos TSHR (TRab) con el TSHR da
como resultado el incremento de la produccion de monofosfato de adenosina ciclica intracelular,
lo que provoca hiperplasia de tirocitos, aumento de la vascularizacion, agrandamiento de la
glandula y aumento de la produccion y secrecion de hormona tiroidea, dando a lugar a

hipertiroidismo clinico (19).
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En segundo lugar, el bocio multinodular téxico y adenoma téxico de tiroides se caracterizan
por la autonomia funcional de uno o varios nédulos, que producen hormonas tiroideas sin depender

de los niveles circulantes de TSH o ni del estimulo hipofisario (19).

En tercer lugar, la tiroiditis representa una causa menos frecuente. Estas se asocian a la
liberacion suibita de hormonas tiroideas preformadas tras la destruccion del tejido folicular. El
resultado es una tirotoxicosis transitoria, que puede resolverse con el retorno a la normalidad o

progresar hacia hipotiroidismo una vez agotadas las reservas hormonales (14).

En cuarto lugar, un exceso de yodo (puede inducir hipertiroidismo a través del denominado
fenomeno de Jod- Basedow, que ocurre en individuos con bocio multinodular o autonomia nodular.
En estos casos, la sobrecarga de yodo supera los mecanismos de autorregulacion descritos en el
efecto Wolff-Chaikoff, generando un incremento descontrolado en la sintesis de hormonas

tiroideas (1).

Por ultimo, existen causas menos comunes de hipertiroidismo central, como adenoma
hipofisiario secretores de TSH, responsables de una secrecion inapropiada de esta hormona, y la
resistencia a hormonas tiroideas, condicion en la que los tejidos periféricos presentan una respuesta
deficiente a T3 u T4. En ambos escenarios, el resultado es un aumento inapropiado de TSH

acompafiado de niveles elevados de hormonas tiroideas (2).

Tabla 2. Etiologia del hipertiroidismo y sus consecuencias

Disfuncion Causa de la Tipo de Factores de Niveles Manifestaciones

tiroidea mayor | enfermedad | enfermedad riesgo hormonales clinicas

30




Hipertiroidismo | Enfermedad | Enfermedad Variables T3, T4 1, | Evidencia de
(Enfermedad de | tiroidea tiroidea ambientales como | TSH | lesion tisular in
Graves) autoinmune autoinmune consumo elevado vivo, como
de yodo, déficit infiltracion
de vitamina D y linfocitaria y
tabaquismo liberacion
aberrante de
citocinas
Tormenta Emergencias | Emergencia Cirugia tiroidea, | T3, T4 1, | Compromiso
tiroidea tiroideas tiroidea accidente TSH 1 cardiaco
(emergencia) cardiovascular, (arritmia),
paro cardiaco gastrointestinal y
traumatico, cerebral
infecciones y (agitacion,
otras convulsiones)
enfermedades
agudas
Nodulos Enfermedad | Enfermedad Deficiencia  de | TSH | Generalmente
tiroideos tiroidea tiroidea yodo asintomatico,
autoinmune autoinmune solo se detecta

por experiencia
clinica.

Agrandamiento
tiroideo o nodulo
palpable en el

cuello

Fuente: Tomado de Das D, Banerjee A, Jena AB, Duttaroy AK, Pathak S. Essentiality, relevance,

and efficacy of adjuvant/combinational therapy in the management of thyroid dysfunctions.

Biomed Pharmacother. 2022

2.2.4. Clasificacion

La clasificacion del hipertiroidismo puede establecerse de acuerdo con la expresion clinica, el

nivel de disfuncion en el eje hipotalamo—hipéfisis—tiroides y su curso temporal.

1. Hipertiroidismo clinico y subclinico

31




@)

Clinico: se caracteriza por TSH suprimida y niveles elevados de T4 y/o T3,
acompafiados de signos y sintomas de tirotoxicosis (1). Dentro de esta categoria se
encuentra la 73-foxicosis, definida por elevacion aislada de T3 con T4 en rango
normal y TSH baja o indetectable (14).

Subclinico: cursa con TSH baja o indetectable y concentraciones séricas normales
de T3 y T4 (1). Generalmente es asintomatico o se acompana de manifestaciones

leves (2).

2. Hipertiroidismo primario y secundario

Primario: la alteracion se origina en la glandula tiroides. Las causas mas frecuentes
son enfermedad de Graves, bocio multinodular toxico, adenoma toxico y tiroiditis
subaguda (7).

Secundario: se produce a nivel hipofisario y se manifiesta con valores
inapropiadamente normales o elevados de TSH. La causa mas habitual es un

adenoma secretor de TSH.

3. Hipertiroidismo persistente, recurrente e inducido

o

Persistente: se mantiene la disfuncion a pesar del tratamiento, o bien cuando la TSH
permanece entre 0,1 y 0,4 mU/L de forma repetida durante 3 a 6 meses.
Recurrente: reaparece tras un periodo de remision, usualmente luego de suspender
el tratamiento antitiroideo (19).

Inducido: ocasionado por factores externos como exceso de yodo, uso de farmacos
(amiodarona, litio, interferon-a, interleucina-2), ingesta exdgena de hormonas
tiroideas (tirotoxicosis facticia) o condiciones fisiologicas como el embarazo

(tirotoxicosis gestacional).
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2.2.5. Clinica

2.2.5.1. Manifestaciones Generales

El hipertiroidismo se caracteriza por una hiperestimulacion metabolica generalizada, con
repercusion en multiples 6rganos y sistemas. A nivel metabodlico, las hormonas tiroideas
incrementan la gluconeogénesis hepatica, la lipdlisis, la proteolisis y la termogénesis, lo que eleva
el metabolismo basal y se manifiesta clinicamente en pérdida de peso, intolerancia al calor,
sudoracion excesiva y aumento del apetito (13). En el sistema cardiovascular, la T3 y T4 potencian
la expresion de receptores f—adrenérgicos en el miocardio y los vasos sanguineos, lo que amplifica
la accidon de las catecolaminas y se traduce en taquicardia sinusal, palpitaciones, hipertrofia
ventricular izquierda y arritmias como extrasistoles o fibrilacion auricular (13).

En el &mbito neuromuscular, la activacion del sistema nervioso simpéatico produce temblor fino
simétrico, hiperreflexia y debilidad muscular proximal, conocida como miopatia tiroidea. En el
sistema gastrointestinal, el exceso hormonal estimula la motilidad intestinal y ocasiona un aumento
en la frecuencia de las evacuaciones (7). En cuanto al sistema neuropsiquiatrico, los niveles
elevados de hormonas tiroideas alteran neurotransmisores como serotonina y dopamina, generando

ansiedad, irritabilidad, insomnio, labilidad emocional y, en algunos casos, cuadros depresivos (9).

El sistema 6seo también se ve afectado por el incremento en la actividad osteoclastica, lo que
acelera el recambio 6seo y conduce a desmineralizacion, osteoporosis y un mayor riesgo de
fracturas, especialmente en mujeres posmenopausicas (14). Finalmente, en el sistema reproductivo,
las mujeres pueden presentar alteraciones menstruales como oligomenorrea o amenorrea, ademas
de infertilidad y abortos espontdneos; mientras que en los hombres se observan disminucion de la

libido, disfuncion eréctil y eyaculacion precoz (7).
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2.2.5.2. Manifestaciones extratiroidea
Las manifestaciones caracteristicas de la enfermedad de Graves incluyen hipertiroidismo y
bocio difuso completando la denominada triada de Graves, con una o mas alteraciones

extratiroideas como la oftalmopatia, la dermopatia tiroidea y la acropaquia tiroidea.

La oftalmopatia de Graves constituye la manifestacion extratiroidea mas frecuente, con una
prevalencia aproximada del 86,2 % (4). Su desarrollo se relaciona con la infiltracion de linfocitos
B y T, los cuales estimulan anticuerpos contra el receptor del factor de crecimiento similar a la
insulina tipo 1 (IGF-1). Esta activacion induce la diferenciacion de fibroblastos hacia
miofibroblastos y adipocitos, lo que genera expansion de la grasa orbitaria y aumento del volumen
de los tejidos periorbitarios. De manera simultdnea, se produce un incremento en la sintesis de
glicosaminoglicanos, que favorece el edema e infiltracion de los musculos extraoculares (4).
(Figura 1).

Figura 1. Patogenia de la Oftalmopatia de Graves
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Fuente: Smith TJ. Nuevos avances en la comprension de la oftalmopatia tiroidea y el posible

papel del receptor del factor de crecimiento insulinico tipo I. ' /000Rese. 2018 (26)

Desde el punto de vista clinico, se manifiesta con exoftalmos o proptosis, que puede ser
unilateral o bilateral, asociado a edema y retraccién palpebral, diplopia, dolor o sensacion de
presion ocular e hiperemia conjuntival. En los casos mas graves, puede progresar hacia neuropatia

Optica compresiva, una complicacion que amenaza la funcion visual (19).

La dermopatia tiroidea, también conocida como mixedema pretibial, se caracteriza por un
edema no pruriginoso acompafiado de enrojecimiento y linfedema, localizado principalmente en la
region anterior de las piernas. Su prevalencia es baja, ya que afecta a menos del 5 % de los pacientes

con enfermedad de Graves (2)

Por su parte, la acropaquia tiroidea constituye la manifestacion extratiroidea menos comun, con
una frecuencia cercana al 0,3 %. Se presenta con el ensanchamiento de las falanges distales,
también denominado dedos en palillo de tambor (2). Aunque infrecuente, su aparicién suele

asociarse a formas graves y prolongadas de la enfermedad.

2.2.6. Diagnostico

La evaluacién diagnostica del hipertiroidismo combina la clinica, pruebas bioquimicas e
imagenologia.

El método inicial y mas confiable es la medicion de TSH, tiroxina libre (T4L) y triyodotironina

libre (T3L). En el hipertiroidismo clinico, la TSH se encuentra por debajo de 0,4 mU/L, con
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elevacion de T4L y T3L. En contraste, en el hipertiroidismo subclinico, la TSH suele estar entre

0,1-0,4 mU/L o <0,1 mU/L, mientras que las hormonas tiroideas permanecen en rango normal.

Una vez confirmado el diagnostico, resulta esencial identificar la causa subyacente. En este
contexto, la determinacion de inmunoglobulinas estimulantes de la tiroides (TSI) o de anticuerpos
contra el receptor de TSH (TRADb) es util para diferenciar la enfermedad de Graves de otras
etiologias, especialmente en pacientes sin manifestaciones patognomonicas y con contraindicacion
para la captacion de yodo radiactivo. La deteccion de TRAb posee un valor diagndstico elevado,
con una sensibilidad del 93 % y especificidad del 99,5 %. En casos clinicamente evidentes, con 3
o mas caracteristicas de Enfermedad de Graves, se suele obviar la determinacion de anticuerpos

por una probabilidad pre test mayor al 90%.

Las pruebas de captacion de yodo radiactivo y la gammagrafia tiroidea también permiten
establecer la etiologia. En casos de tiroiditis, la captacion suele ser muy baja, mientras que, en la
enfermedad de Graves, los adenomas toxicos o el bocio multinodular toxico, se observa una
captacion elevada. Ademas, un patron homogéneo de distribucion del radio trazador indica
enfermedad de Graves, mientras que la captacion focal sugiere adenoma toxico, y la captacion

heterogénea en multiples areas corresponde a bocio multinodular téxico (20).

En cuanto a las pruebas de imagen, la ecografia tiroidea con Doppler color constituye una
herramienta fundamental para diferenciar las causas de hipertiroidismo. Esta técnica permite
evaluar la presencia de nddulos, asi como el tamafio y la vascularizacion de la glandula (2). Un

aumento del flujo vascular suele asociarse a hipertiroidismo con imagen referida como “infierno
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tiroideo”, mientras que un flujo bajo o ausente es caracteristico de tiroiditis destructiva o ingesta
9

exdgena de hormonas tiroideas (1).

Finalmente, en los pocos casos en que se sospecha hipertiroidismo secundario, se recomienda
realizar una resonancia magnética de hipofisis para descartar la presencia de adenomas secretores
de TSH (1). Del mismo modo, la valoracion oftalmologica resulta fundamental en pacientes con
signos de oftalmopatia de Graves, con el proposito de determinar el grado de compromiso

orbitario y orientar un manejo oportuno (3).

2.2.7. Tratamiento
El manejo del hipertiroidismo se basa en 3 pilares: 1) firmacos antitiroideos de sintesis en dosis
titulables para normalizar TSH y T4L; 2) terapia con yodo radioactivo (I'*') y 3) tiroidectomia total

21).

Los medicamentos antitiroideos de primera linea incluyen el metimazol (tiamazol) y el
propiltiouracilo (PTU). Ambos actuan inhibiendo de la enzima peroxidasa tiroidea (TPO), lo que
bloquea la organificacion de yodo y el acoplamiento de los residuos yodados en la tiroglobulina,

con la consecuencia disminucion en la sintesis de T3 y T4 (1).

La dosis inicial de metimazol se ajusta segiin la gravedad de la enfermedad: 5-10 mg/dia para
concentraciones de FT4 de 1,0-1,5 veces el limite superior de lo normal, 10-20 mg/dia para FT4
de 1,5-2,0 veces el limite superior de lo normal y 30-40 mg/dia para FT4 de 2-3 veces el limite
superior de lo normal (1). El control del tratamiento se debe realizar mediante pruebas de funcién

tiroidea cada 4-8 semanas después del inicio del tratamiento (1).
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El PTU se reserva para circunstancias especificas, como el primer trimestre del embarazo o en
casos de tormenta tiroidea (21). Entre los efectos adversos mas relevantes de los antitiroideos se

incluyen exantema cutaneo, agranulocitosis y alteraciones hepaticas (1).

La terapia con yodo radiactivo tiene como objetivo inducir el estado de hipotiroidismo en
pacientes con enfermedad de Graves y aliviar el hipertiroidismo en aquellos con bocio nodular
toxico. Posteriormente a la terapia, se recomienda realizar pruebas de funcion tiroidea cada 4-6
semanas durante 6 meses, o hasta que el paciente desarrolle hipotiroidismo y se estabilice con el
reemplazo de hormona tiroidea. Si el hipertiroidismo persiste después de 6 meses, se sugiere repetir

la dosis de yodo radioactivo (2).

La tiroidectomia se indica en pacientes con bocios grandes que generan sintomas compresivos
locales, en la presencia de nddulos tiroideos sospechosos o malignos, en casos de oftalmopatia de
Graves de moderada a severa, o cuando existe contraindicacion o fracaso del tratamiento médico
y con radioyodo (2). En este contexto, la cirugia representa una opcion terapéutica definitiva, con
posibles complicaciones postoperatorias como hipoparatiroidismo transitorio o permanente y

posible lesion del nervio laringeo (1).

Adicionalmente, es importante considerar que, independientemente de la causa de la patologia,
los sintomas adrenérgicos se controlan con betabloqueantes como atenolol 25-100 mg VO QD o

propanolol (20).

2.2.8. Seguimiento clinico y pronostico
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El seguimiento del hipertiroidismo tiene como objetivos principales evaluar la respuesta al
tratamiento, prevenir complicaciones y detectar recaidas. Este debe ser tanto clinico como
bioquimico. En el aspecto clinico, se valora la evolucion de los sintomas y la posible aparicion
de signos de hipotiroidismo secundarios a la terapia (2). En el aspecto bioquimico, se incluyen
determinaciones séricas de TSH, T3 y T4 libre. En pacientes con enfermedad de Graves, la
medicion de anticuerpos estimulantes del receptor de TSH (TRADb) resulta ttil para predecir

recaidas tras la suspension de antitiroideos (1).

Dado el riesgo de efectos adversos asociados al tratamiento farmacoldgico, se recomienda
realizar biometria hematica y pruebas de funcion hepatica, con el fin de identificar de manera
temprana complicaciones graves como la agranulocitosis o la hepatotoxicidad. Asimismo, en el
bocio multinodular téxico, la ecografia tiroidea constituye una herramienta clave para
monitorizar el tamafio glandular, la vascularizacion y la evolucion de los nddulos. Por tltimo,
en los pacientes con oftalmopatia de Graves, el seguimiento debe incluir evaluaciones
oftalmoldgicas periddicas para valorar la progresion de la enfermedad y la respuesta al

tratamiento (29).

El pronoéstico del hipertiroidismo depende principalmente de la etiologia y del tratamiento
recibido. En la enfermedad de Graves, la remision con farmacos antitiroideos tras 12 a 18 meses
de tratamiento se alcanza en aproximadamente el 30—50% de los casos (17). No obstante, estas
tasas varian segun el contexto geografico: en Estados Unidos se ha reportado una remision
duradera en el 20-30% de los pacientes luego de 12 a 18 meses, mientras que en Japon los
resultados son mas favorables, alcanzando hasta un 68% después de dos afios de terapia (1). En

el bocio multinodular toéxico y en el adenoma toxico tratados con radioyodo, la resolucion se
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obtiene en cerca del 55 % de los pacientes a los tres meses y en el 80 % a los seis meses (1). Por
otro lado, la tiroiditis subaguda, silente o posparto suele seguir un curso transitorio, con

resolucion espontdnea en la mayoria de los casos (29).

2.2.9. Complicaciones
El hipertiroidismo no tratado o de evolucién prolongada puede ocasionar complicaciones graves
que afectan multiples sistemas, entre las cuales destacan la crisis tirotoxica, las complicaciones

cardiovasculares y las alteraciones Oseas.

La crisis tirotdxica, también denominada tormenta tiroidea, constituye una emergencia
endocrinoldgica caracterizada por una exacerbacion extrema de los sintomas del hipertiroidismo.
Suele desencadenarse por cirugia, infecciones, traumatismos o la suspension stbita del tratamiento
antitiroideo. Desde el punto de vista clinico, se manifiesta con hipertermia, taquicardia severa,
insuficiencia cardiaca, alteraciones neuroldgicas y disfuncion multiorganica. El diagnostico es
fundamentalmente clinico, aunque existen herramientas como Indice de Wayne o la Burch-
Wartofsky Point Scale (BWPS), en la que una puntuacion > 45 indica crisis tirotoxica, mientras
que valores entre 25 y 44 sugieren una crisis inminente (1).

Tabla 3. Escala de Burch-Wartofsky (BWPS) para Tormenta Tiroidea

Criterio Puntos Criterio Puntos
Temperatura (°F/°C) Disfuncion gastrointestinal-hepatica
37.2-37.7 5 Ausente 0
37.8-38.3 10 Moderada 10

(diarrea, dolor
abdominal,
nausea/vomito)
38.4-38.8 15 Severa 20
(ictericia)
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38.9-39.4 20 Alteracion del
sistema nervioso

central
39.5-39.9 25 Ausente 0
>40 30 Leve 10
(agitacion)
Taquicardia (lat/min) Moderada 20

(delirio, psicosis,
letargo extremo)

90-109 5 Severa 30
(convulsion,
coma)
110-119 10 Antecedente
precipitante
120-129 15 Negativo 0
130-139 20 Positivo 10
>140 25
Insuficiencia cardiaca
congestiva
Ausente 0
Leve (edema en 5
extremidades)
Moderada (estertores 10
bibasales)
Severa (edema 15
pulmonar)
Fibrilacion auricular
Ausente 0
Presente 10

Interpretacion de los puntajes:
>45: Tormenta tiroidea
25-44: Tormenta inminente
<25: Tormenta improbable
Fuente: Chen YH, Liao CP, Lu CW, Lin TY, Chang YY. Thyroid Storm Superimposed on

Gestational Hypertension: A Case Report and Review of Literature. Medicina (Kaunas). 2022 Mar

20;58(3):450. doi: 10.3390/medicina58030450. PMID: 35334626; PMCID: PMC8951575 (27).
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El manejo requiere hospitalizacion inmediata e incluye la administracion de propiltiouracilo,
betabloqueadores, corticoides y medidas de soporte multidisciplinario (2).

Otra complicacion relevante es la osteoporosis, resultado de la accidon sostenida del exceso de
hormonas tiroideas sobre el metabolismo Oseo. Estas hormonas estimulan la actividad
osteoclastica, lo que acelera el recambio 6seo y reduce progresivamente la densidad mineral osea.
Como consecuencia, aumenta el riesgo de osteopenia, osteoporosis y fracturas por fragilidad,

especialmente en mujeres posmenopausicas y en pacientes con hipertiroidismo prolongado.
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CAPITULO 11T
Materiales y Métodos

Tipo y Diseiio de la Investigacion

La siguiente investigacion es un estudio descriptivo transversal basado en la revision de datos
anonimizados de poblacion entre 18 y 50 afios atendidos en consulta externa y hospitalizacion en
el Hospital General Enrique Garcés, especificamente de los servicios de medicina interna y
endocrinologia. El Hospital General Enrique Garcés es una institucion publica ubicada en Chilibulo
y Av. Enrique Garcés con codigo postal 170608. Se obtuvo aprobacion del Comité de Etica para

la Investigacion en Seres Humanos (CEISH) codigo EO.007-2025, V2. Los datos fueron recogidos

por medio de las historias clinicas anonimizadas que cuenten con pruebas sanguineas de funcion
tiroideo y/o ecografia tiroidea de pacientes atendidos en dicho hospital. Las historias clinicas fueron

otorgadas por la institucion de forma anonimizada.

Poblacion y Muestra del Estudio
La poblacion de estudio estuvo conformada por 77 pacientes atendidos en consulta externa y
hospitalizacion de los servicios de Medicina Interna y Endocrinologia del Hospital General Enrique
Garcés, entre enero de 2022 y agosto de 2025, con diagnodstico de hipertiroidismo segin la
clasificacion CIE-10: E05.0, E05.1 y E05.2.

La determinacion del tamafio de la muestra se realizd segin el célculo para estimar una

proporcion, teniendo en cuenta la prevalencia de hipertiroidismo es hasta del 2%.

43



NZpq
" (N-DE*+ Z°pq

n

n0 = Numero de sujetos necesarios

N = Tamaifio de la poblacion

Z 2 = Riesgo fijado

p = Prevalencia del fenomeno de estudio
q=1-p

E? = Precision de la estimacion del parametro.

N=77
72=0.02

q=0.984
E2=0.05

n=21.85

De este modo, el tamafio muestral calculado fue de 22 pacientes garantizando un nivel de
confianza del 95% y un error maximo del 5%. Sin embargo, al ser un estudio descriptivo cuyo
objetivo es caracterizar a toda una poblacion con hipertiroidismo, todos los participantes formaron

parte de la investigacion, es decir, los 77 pacientes.
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Criterios de Inclusion
e Individuos de entre 18 y 50 afios, atendidos en el Hospital General Enrique Garcés durante
el periodo 2022-2025, con diagndstico de hipertiroidismo, cuyas historias clinicas hayan

sido entregadas de forma anonimizada.

® Paciente que cuente con pruebas de funcidn tiroidea y/o ecografia tiroidea

Criterios de Exclusion
e Pacientes que recibian levotiroxina al momento del diagndstico de hipertiroidismo
e Pacientes cuyas historias clinicas no fueron entregadas por el Hospital General Enrique

Garcés

Técnicas e Instrumentos de Recoleccion de Muestra

La informaciéon de los pacientes atendidos en consulta externa se obtuvo mediante un
modelo de recoleccion de datos basado en el sistema PRAS del Ministerio de Salud Publica,
empleado en el Hospital General Enrique Garcés. En el caso de los pacientes hospitalizados, los
datos provinieron de una base de datos anonimizada proporcionada por la misma institucion.
Dichas bases incluyeron tinicamente a los pacientes que cumplian con los criterios de inclusion y
exclusion establecidos para el estudio. Finalmente, los datos recopilados fueron procesados con el

software estadistico IBM SPSS Statistics, version 2025 para Windows.

Procedimientos de Recoleccion de Informacion
Una vez obtenido los datos por parte del Hospital General Enrique Garcés
e Desarrollo de la base de datos por medio de la filtracion de los criterios de inclusion y

exclusion detallados para esta investigacion.
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e Codificacion de la variable independiente y variables independientes.

e Con la base de datos codificada, se procedid a exportarla al programa SPSS v25.0 para su

posterior analisis estadistico.

Operacionalizacion de Variables

Tabla 4. Operacionalizacion de variables

Variable Definicion Dimension Indicador Escala Tipo
, o e 18-30 afos
Numero de afios N )
) , . e 31-40 afios , Variable
Edad que ha transcurrido Cronologico ~ De raz6n o
L o 41-50 afios cualitativa
desde su nacimiento ~
e 51-60 anos
Caracteristicas
bml?gl.c as, C . e Masculino . Variable
Sexo anatOmicas, Biologico . Nominal o
C 1. e Femenino cualitativa
fisiologicas del ser
humano
. ° i i
Nivel de Primaria '
. ., , e Secundaria .
Nivel educacién mas alto . . Variable
; e Bachillerato Ordinal L.
Educativo | que una persona ha . Cualitativa
; e Tercer nivel
terminado .
o Cuarto nivel
e [Estudiante
e Empleado
.. ublico
Actividad laboral p
e Empleado .
. que una persona . . Variable
Ocupacion . privado Nominal e
realiza como fuente Cualitativa
principal de ingresos ¢ Emplead(?
independient
e
e Ama de casa
Situacion de
convivencia e Soltero
administrativamente e (asado
Estado reconocida de las e Divorciado ) Variable
o ., : Nominal .
civil personas en el e Union Libre cualitativa
momento en que se e Separados
realiza la recogida de e Viudo

informacion.
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Historia
familiar de
trastornos

tiroideos

Presencia de
enfermedades
tiroideas en uno o
mas miembros de la
familia como padres,
hermanos, abuelos o
tios.

Grado de
consanguinidad

Primer grado
(padres,

hijos,
hermanos)
Segundo
grado
(abuelos, tios,
primos)

Nominal

Variable
cualitativa

Tipo de trastorno
tiroideo

Hipertiroidis
mo

Bocio
multinodular
toxico
Enfermedad
de Graves
Hipotiroidis
mo

Noédulo
tiroideo
Tiroiditis
Cancer
tiroideo

Nominal

Variable
cualitativa

Estilo de
vida

Comportamientos
cotidianos de una
persona que afecta su
salud, bienestar y
calidad de vida

Nivel de actividad
fisica

Bajo
Moderado
Alto

Ordinal

Variable
cualitativa

Habito de fumar

Fumador
No fumador

Nominal

Variable
cualitativa

Patrones de suefo

Reparador
No reparador

Nominal

Variable
cualitativa

Cantidad de horas
de sueno

< 5
diarias
5-8 horas
diarias
> 8 horas
diarias

horas

De razén

Variable
Cualitativa

Condicion
es
socioeconomi
cas

Factores sociales
y econdmicos que
caracterizan la
situacion y el estatus
de una persona

Nivel de ingresos

Menos de un
salario
minimo al
mes

Salario
minimo al
mes

De razén

Variable
Cualitativa
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e Mis de un
salario
minimo al
mes
Acceso a recursos e Si . Variable
.. L. Nominal o
y servicios basicos e No cualitativa
e Litoral 0
FS el lugar Reoién Costa Nominal Variable
geografico donde la £ e Sierra cualitativa
persona reside en e Oriente
forma permanente
Lugar de P y .
. . desarrolla e Quito .
residencia o . Variable
generalmente sus Provincia e Otras Nominal o
.. .. cualitativa
actividades provincias
familiares, sociales y .
econdmicas. Geografico * Urbano Nominal Variable
e Rural cualitativa
e Enfermedad
de Graves
e Bocio
multinodular
e Adenoma
Es la causa toxico
Etiologia responsable del T1r01d¥t1s Nominal Vgrlqble
.. gestacional cualitativa
trastorno tiroideo SR
e Hipertiroidis
mo
subclinico
e Hipertiroidis
mo
iatrogénico
e Nerviosismo/
General Angledad Nominal Vgrlgble
e Fatiga cualitativa
e Insomnio
Clinica del Signos y stlntomas e Diaforesis
hipertiroidism que presenta una e Adelgazamie
0 h p ersgne}d(,ton nto de cabello
pertiroidismo . o Cilida . Variable
Piel . Nominal o
e Humeda cualitativa
e Onicolisis
e Acropaquia
e Urticaria
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e Vitiligo
e Ojo seco
e Exoftalmos
e Diplopia
e Fotofobia
) ° 10 . i
Ojos Iny§0019n Nominal V'fma.ble
conjuntival cualitativa
e Disminucion
de agudeza
visual
e (Quemosis
e Disfagia
e Bocio .
Cuello e Hinchazén Nominal Vgrlqble
cualitativa
del cuello
anterior
e Palpitaciones
e Disnea de
esfuerzo
Cardiovascular * Dolor de Nominal Vgrlqble
pecho cualitativa
e Taquicardia
e Taquiarritmia
e IC congestiva
e Hiperdefecac
16n
} ) ° i . i
Gastrointestinal s Nominal Vgrlqble
e Perfil cualitativa
hepatico
anormal
e Pérdida de
peso
) ° i . i
Metabolico Intolerancia Nominal Vgrlqble
al calor cualitativa
e (Caquexia
e Fiebre
e Oligo-
Aparato amenorrea . Variable
L ., Nominal L
reproductor e Disminucion cualitativa
de la libido
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e (inecomastia
e Debilidad
muscular .
) ) ) 1
Neuromuscular e Hiperreflexia Nominal V?me{b ¢
cualitativa
e Atrofia
muscular
e Temblor .
. } ) 1
Neurologico e (Coreoatetosis Nominal V'fma.b ©
cualitativa
e [Estupor/coma
e [Labilidad
emocional
e Concentracio
C . n pobre .
Psiquiatrico/cognit . . Variable
quie & e [Irritabilidad Nominal o
1vVo ., cualitativa
e Depresion
e Psicosis
e Comportamie
nto irracional
e Leucopenia
e Anemia
L. normocromic . Variable
Hematopoyético o Nominal o
a normocitica cualitativa
e Esplenomega
lia
e Dentro del
rango de
valores Variable
TSH D ¢ L
S normales ¢ razon Cualitativa
e Alta
Conjunto de ® Baja
e mite oy e Dentro  del
) Rerﬁl el funcionamiento de rango de )
tiroideo , .. ) valores , Variable
la glandula tiroides y T4 libre y/o total De razon .
Jetectar posibles normales Cualitativa
p o o Alta
trastornos tiroideos .
e Baja
e Dentro del
T3 libre y/o total rango de De razon Va}rlajt)le
valores Cualitativa
normales
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o Alta
e Baja
. . e T n .
Dimensiones de la amano , Variable
e (mm) De razon o
tiroides Cuantitativa
e Volumen (cc)
Técnica e Numero de
diagnostica utilizada Noédulos I%Odm?s De razén C Va.r1at.)le
Ecografia para evaluar e Tamafno en uantitativa
de tiroides | estructura y funcion mm
de le} g}zndula e Hiperecoico Variable
tiroidea Ecogenicidad e Hipoecoico Nominal o
. cualitativa
e [soecoico
Homogeneidad del e Homogéneo . Variable
. . Nominal L
tejido e Heterogéneo cualitativa
e 5-10 mg/dia .
) .. i , Variable
Dosis administrada) e 10-20 mg/dia De razén VL
, cuantitativa
e 30-40 mg/dia
. o | 1 di .
Frecuencia de veza 1a’ . Variable
L. ., e 2 vecesal dia De intervalo ..
Farmaco administracion o 3 veces al dia cualitativa
Metimazol antitiroideo de
sintesis e <12 meses
Duracion del ® 12mesesall ) Variable
. De intervalo L.
tratamiento meses cuantitativa
e >18 meses
Efectos o Si ) Variable
. Nominal .
secundarios e No cualitativa
Utilizacion de o Si . Variable
. Nominal L
medicamento e No cualitativa
e 300 mg/dia
. .. e 400 mg/dia . Variable
Dosis administrada e 600 mg/dia De razén cuantitativa
e 900 mg/dia
Propiltiour Farmaco
P antitiroideo de Frecuencia de e 3 vecesal dia ) Variable
acilo , ) .. ., De intervalo .
sintesis administracion e Otro cualitativa
., o <12 .
Duracion del meses . Variable
. ® 12 mesesal8 De intervalo o
tratamiento cuantitativa

meses
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® > |8 meses
Efectos e Si Nominal Variable
secundarios e No cualitativa
Uso del e Si Nominal Variable
tratamiento e No Cualitativa
) °
Tratamiento o } g
) hicial . .
Terapta metal o d_e segunda Dosis de yodo o 20 . Variable
con yodo linea que implica la terania o 75 Discreta cuantitativa
radiactivo administracion de p o 30
yodo-131 (I-131) o >30
Remision con o Si Nominal Variable
yodo terapia e No Cualitativa
Intervencion
. quirurgica total de la . .
Tiroidecto landula tiroides en * 5 Nominal Variable
mia Total g el paciente e No Cualitativa
hipertiroideo
.., e Hipotiroi
Estado Condicion o H;p ggig;gzg
tiroideo bioquimica del perfil su‘tI:clinico Nominal Variable
postratamient tiroideo tras el e Eutiroideo cualitativa
0 tratamiento e Hipertiroideo

Aspectos Bioéticos

El estudio se llevdo a cabo mediante la recopilacion de datos de la base anonima

proporcionada por la informacion recopilada se utiliz6 solo con fines académicos y solo fue

manejada por los investigadores.

Teniendo en cuenta los principios bioéticos y para garantizar los derechos de los individuos a

riesgo minimo, autonomia y confidencialidad se obtuvo los datos anonimizados entregados por el

Hospital General Enrique Garcés. La confidencialidad se mantendra por medio de una declaracion

firmada por parte del investigador donde se responsabiliza de la confidencialidad y de no
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reidentificacion del paciente. Asimismo, para evitar la divulgacion de informacion no autorizada

se pretende la realizacion de protocolos de seguridad de datos.

De igual manera, la técnica de enmascarar datos donde se eliminen datos especificos,
caracteristicos y que no contribuyan a la investigacion con el fin de evitar la identificacion indirecta

del individuo

Plan de Analisis de los Datos
El presente estudio descriptivo transversal utilizé una base de datos anonimizada, la cual fue
filtrada y codificada inicialmente en Microsoft Excel, para posteriormente ser exportada al
programa IBM SPSS Statistics para Windows, version 2025, donde se realiz6 el anélisis estadistico

y la generacion de tablas.

En el andlisis descriptivo, las variables cualitativas se expresan en frecuencias absolutas y
relativas (%), representadas mediante tablas de distribucion, graficos de barras y de sectores. Para
las variables cuantitativas se calcularon medidas de tendencia central y dispersion (media,
desviacion estandar, mediana, rango intercuartilico, valores minimos y maximos). La distribucién
de los datos se verifico mediante la prueba de Shapiro-Wilk y, dado que las variables hormonales
no seguian una distribuciéon normal (p<0,001), se recurrid6 a pruebas no paramétricas.

Graficamente, estas variables fueron representadas a través de diagramas de cajas y bigotes.

En el andlisis bivariado, se exploraron asociaciones entre variables clinicas y bioquimicas con
la etiologia del hipertiroidismo y otros factores de interés (sexo, edad y tratamiento). Para las

variables categoricas se emplearon tablas cruzadas y pruebas de asociacion (Chi-cuadrado de
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Pearson). En el caso de variables continuas sin distribucién normal, se aplican pruebas no
paramétricas (Mann-Whitney U para dos grupos y Kruskal-Wallis para tres o mas grupos). En
aquellas comparaciones con diferencias significativas mediante Kruskal-Wallis, se realizd6 un

analisis post hoc con ajuste de Bonferroni, con el fin de identificar entre qué grupos se encontraban

dichas diferencias.
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CAPITULO IV
RESULTADOS Y ANALISIS
En este estudio, se analiz6 77 historias clinicas de pacientes diagnosticados con hipertiroidismo
(CIE-10 E05.0, E05.1 y E05.2), atendidos en los servicios de Endocrinologia y Medicina Interna
del Hospital General Enrique Garcés. La muestra final estuvo integrada unicamente por los casos

que cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion definidos por el estudio.

4.1 Caracteristicas Sociodemogrdficas del hipertiroidismo

La edad media de los pacientes fue de 39,8 + 11,7 afios (rango: 18—60), con un predominio en
el grupo etario de 31-50 afios (52 %). El sexo femenino representd el 81,8 % de los casos, lo que
respalda la evidencia previa sobre la mayor susceptibilidad de las mujeres al hipertiroidismo. En
cuanto a las variables sociodemograficas, la mayoria de las historias clinicas carecian de
informacion sobre estado civil, nivel educativo u ocupacion. No obstante, entre los registros que si
aportaron estos datos, las ocupaciones mas frecuentes fueron ama de casa (11,7 %) y trabajo
independiente (6,5 %) (Tabla 5).

Tabla 5. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con hipertiroidismo

Variable Categoria Frecuencia Frecuencia
absoluta (n) relativa (%)
Edad (afios) Media + DS 39,8+ 11,7
Rango 18-60
18-30 afos 18 234
31-40 afios 19 24.7
41-50 afios 21 27.3
>50 afios 19 24.7
Sexo Femenino 63 81.8
Masculino 14 18.2
Educacion Primaria 1 1.3
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Secundaria 4 52
Bachillerato 4 5.2
Tercer Nivel 3 3.9
No hay informacién 65 84.4
Ocupacion Estudiante 2 2.6
Empleado privado 1 1.3
Empleado independiente 5 6.5
Ama de casa 9 11.7
No hay informacion 60 77.9
Estado civil Soltero 6 7.8
Casado 3 3.9
Unién libre 1 1.3
Separado 1 1.3
No hay informacion 66 85.7

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En la Figura 2 se observa la distribucion porcentual de los pacientes con hipertiroidismo segin
grupos etarios y sexo. En el rango de 1830 afios predominé el sexo femenino (26,7%) frente al
masculino (15,0%), mientras que en el grupo de 31-40 afios las proporciones fueron similares entre
ambos sexos. A partir de los 41-50 afos se evidencid un cambio en la tendencia, con mayor
frecuencia en varones (38,0%) respecto a mujeres (26,0%), diferencia que se mantuvo en el grupo
de 51-60 afios (31,0% hombres vs. 25,0% mujeres). De forma global, el hipertiroidismo se presentd
con mayor frecuencia en mujeres jovenes, mientras que en edades medias y avanzadas fueron los
varones quienes concentraron la mayor proporcion de casos.

Figura 2. Distribucion porcentual de pacientes con hipertiroidismo segiin edad y sexo
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Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)
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4.2. Caracterizacion de sintomas y signos del hipertiroidismo
En la poblacion estudiada (n=77), las manifestaciones clinicas generales mas frecuentes fueron
nerviosismo/ansiedad (50,6%), seguido de fatiga (13,0%) e insomnio (11,7%). Un 24,7% de los

pacientes no report6 sintomas generales.

En cuanto a las manifestaciones cutaneas, la diaforesis (14,3%) y la caida de cabello (9,1%)

fueron las mas reportadas, mientras que el 70,1% no present6 hallazgos en piel.

Dentro de las manifestaciones oculares, el exoftalmos fue la mas prevalente (46,8%), seguido

de irritacion ocular (2,6%); no obstante, un 50,6% de los pacientes no presenté6 compromiso ocular.

En relacion con el cuello, se identificd bocio en el 13,0% y disfagia en el 10,4%, aunque la

mayoria (64,9%) no present6 alteraciones.

En el sistema cardiovascular, los hallazgos mas frecuentes fueron taquicardia (32,5%) y
palpitaciones (31,2%). Casos aislados presentaron taquiarritmia (2,3%) o insuficiencia cardiaca

congestiva (1,3%); sin embargo, un 32,5% no reportd manifestaciones cardiovasculares.

A nivel gastrointestinal, la diarrea se observo en el 29,9% y la hiperdefecacion en el 2,6%,

mientras que dos tercios de los pacientes (67,5%) no presentaron alteraciones.

En el componente metabolico, la pérdida de peso fue muy frecuente (55,8%), seguida de la

intolerancia al calor (3,9%). Un 40,3% no present6 sintomas metabolicos.

En el area neuroldgica, el temblor fino se observo en el 49,4% y el estupor/coma en el 3,9%,

mientras que el 46,8% no tuvo manifestaciones neurologicas.
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En el area psiquiatrica, la labilidad emocional (23,4%) y la depresion (6,5%) fueron las
manifestaciones mas frecuentes, aunque el 67,5% de los pacientes no reportd alteraciones

psiquiatricas.

Finalmente, en el sistema hematopoyético, solo se registraron casos aislados de anemia (2,6%),

siendo el 97,4% de los pacientes normales en este aspecto.

Tabla 6. Manifestaciones clinicas de los pacientes con hipertiroidismo (n=77)

Signos & Sintomas Frecuencia absoluta (n) Frecuencia relativa
(Y0)
GENERALES
Nerviosismo/ ansiedad 39 50.6
Fatiga 10 13.0
Insomnio 9 11.7
Ninguna 19 24.7
PIEL
Diaforesis 11 14.3
Caida de cabello 7 9.1
Vitiligo 3 3.9
Fiebre 2 2.6
Ninguna 54 70.1
0JOS
Exoftalmos 36 46.8
Eritema ocular 2 2.6
Ninguna 39 50.6
CUELLO
Disfagia 8 10.4
Bocio 10 13.0
Aumento de didmetro de 9 11.7
region cervical
Ninguna 50 64.9
CARDIOVASCULAR
Palpitaciones 24 31.2
Taquicardia 25 32.5
Taquiarritmia 2 23
IC Congestiva 1 1.3
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Ninguna 25 32.5
GASTROINTESTINAL

Hiperdefecacion 2 2.6
Diarrea 23 29.9
Ninguna 52 67.5
METABOLICO
Pérdida de peso 43 55.8
Intolerancia al calor 3 3.9
Ninguna 31 40.3
NEUROLOGICO
Temblor fino 38 49.4
Estupor/coma 3 3.9
Ninguna 36 46.8
PSIQUIATRICO
Labilidad emocional 18 23.4
Irritabilidad 1 1.3
Depresion 6 7.8
Ninguna 52 67.5
HEMATOPOYETICO
Anemia 2 2.6
Ninguna 75 97.4

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)
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4.3. Caracteristicas bioquimicas e inmunologicas del hipertiroidismo

En el andlisis bioquimico, al diagnostico, la TSH presenté una mediana de 0,01 mUI/L (RIQ:
0,03) con distribucién no normal (p<0,001). La T4 libre mostr6é una mediana de 2,8 ng/dL (RIQ:
3,50), mientras que la T3 libre tuvo una mediana de 7,53 ng/dL (RIQ: 5,7), ambas también con

distribucion no normal (p<0,001).

Tabla 7. Resultados bioquimicos de los pacientes con hipertiroidismo (n=77)

Variable Media = DS Mediana (RIQ) Rango (min—  Shapiro-

méx) Wilk (p) Distribucion
TSH 0.28 £ 1,026 0,01 (0,04-0,01) 0-7 <0,001 No normal
(mUI/L) ) ’ ’ ’ ’ ’
T4 libre
+ — _
(ng/dL) 8,18+ 222,509 2,8 (4,86-1,36) 0-147 <0,001 No normal
T3 (ng/dL) 11,06+ 23,41 7,53 (9,57-3,87) 0,93 - 200 <0,001 No normal

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En los histogramas de distribucion de TSH, T4 libre y T3 (Figura 1), se observa una marcada
asimetria, con concentraciones suprimidas de TSH y elevacion de T4 libre y T3 en la mayoria de
los pacientes. Estos hallazgos son consistentes con los resultados de la prueba de Shapiro-Wilk

(p<0,001), que confirmaron que las variables no siguen una distribucion normal (Figura 3).
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Frecuencia

Figura 3: Histogramas de distribucion de TSH, T4 libre y T3 libre con curva normal
superpuesta en pacientes con hipertiroidismo (n=77)
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Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

Enla Tabla 8 se resumen los valores de hormonas tiroideas periféricas segiin sexo y grupo etario.
En todos los subgrupos, la TSH se encontr6 suprimida, con una mediana global de 0,01 mUI/L y
un rango intercuartilico estrecho, lo que refleja la inhibicion caracteristica del eje hipotdlamo—
hipofisis en el hipertiroidismo. Respecto a la T4 libre (T4L), la mediana global fue de 2,84 ng/dL
(RIQ: 1,62-5,44), por encima del rango normal en la mayoria de los pacientes. Los valores mas
elevados se registraron en hombres (4,00 ng/dL) y en los grupos de 41-50 y 51-60 afios (=3,0

ng/dL).

En cuanto a la T3 libre (T3L), la mediana total fue de 7,90 ng/dL (RIQ: 3,80-12,00),
confirmando el estado de tirotoxicosis. Los hombres presentan concentraciones ligeramente mas
altas que las mujeres (8,0 vs. 7,4 ng/dL), aunque los intervalos intercuartilicos se superponen, lo
que sugiere que estas diferencias no serian clinicamente significativas. En contraste, el grupo de
41-50 afnos mostré una mediana mas baja (4,87 ng/dL), acompafiada de un rango intercuartilico

amplio, indicativo de mayor dispersion de los valores

Tabla 8. Valores medios de hormonas tiroideas periféricas por sexo y por edad.
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SEXO EDAD

Variables Masculino Femenino 18-30 afios 31-40 aiios tlﬂ-sg Salﬁ_gg Total

mediana mediana mediana mediana . .
( > > > ( > (mediana, (mediana,

*RIQ) RIQ) RIQ) RIQ)

RIQ) RIQ)
s 001001 (0%10_1 0,01 (0,01= 0,01(0,01— 0,01(0,01— 0,01(0,01— (8’811_
0,09) 0.03) 0,05) 0,08) 0,02) 0,12) 0,04)
4,00 (1,18 2,62 (1.44- 1,66(126- 2,83 (10- >0~ 300 2.84
T4L 6,00) 4.6) 4,37) 6o0) o G2 (Lor
: ; ’ ’ 6,23) 4,56)  544)
3L B00G61- 74389 800(3.83- 8,00 (3.89- (‘2"%_ 8,00 (37}?8_
15,25) 8,99) 9,407) 145 o0y 44513 1500

*RIQ: Rango intercuartil
Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En el andlisis bivariado de las hormonas tiroideas periféricas segun grupos de edad, no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas (Tabla 9). Los valores de TSH se
mantuvieron suprimidos en todos los rangos etarios (H=1,306; gl=3; p=0,728). La T4 libre mostrd
una tendencia a valores mas elevados en los grupos de mayor edad, pero sin significancia
estadistica (H=2,585; gl=3; p=0,460). De manera similar, los niveles de T3 libre fueron mayores
en los grupos de 18-30 y 31-40 afios en comparacién con los de 41-50, aunque sin alcanzar
significacion (H=4,486; gl=3; p=0,214)

Tabla 9. Asociacion entre grupos de edad y niveles hormonales mediante prueba de

Kruskal-Wallis

Variable hormonal H (Kruskal-Wallis) gl  Valor de p*

TSH 1,306 3 0,728

T4L 2,585 3 0,460
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Variable hormonal H (Kruskal-Wallis) gl  Valor de p*

T3L 4,486 3 0,214

*: p estadisticamente significativa (p<0,05)
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

Para el andlisis bivariado de hormonas tiroideas segiin sexo (Tabla 10), se aplico la prueba no
paramétrica de Mann-Whitney U. En este procedimiento, el rango promedio representd a la
posicion de los valores que ocuparon de cada grupo al ordenar de menor a mayor la muestra
completa. La TSH mostr6 rangos promedio de 38,58 en mujeres y 40,89 en hombres (U=414,5;
p=0,721), indicando que, aunque los valores en hombres tendieron a ser ligeramente superiores, no
se evidenciaron variaciones relevantes entre ambos grupos.

Para la T4 libre, los rangos promedio fueron de 38,87 en mujeres y 39,57 en hombres (U=433,0;
p=0,916), lo que reflejé que los niveles de T4L de distribuyen de la misma manera en ambos
grupos. De forma similar, para la T3 libre se observé un rango promedio de 41,68 en hombres
frente a 38,40 en mujeres, diferencia que tampoco alcanz6 significancia estadistica (U=403,5;
p=0,619). Estos resultados sugieren que, en esta cohorte, los niveles hormonales no presentaron
variaciones relevantes entre sexos.

Tabla 10. Asociacion entre sexo y niveles hormonales mediante prueba de Mann-Whitney U
(n=77)

Variable hormonal Rango promedio U de Mann-Whitney Valor de p
TSH
Femenino 38,58 414.,5 0,721
Masculino 40,89
T4L
Femenino 38,87 433,0 0,916
Masculino 39,57

64



Variable hormonal Rango promedio U de Mann-Whitney Valor de p

T3L
Femenino 38,40 403,5 0,619
Masculino 41,68
*: p estadisticamente significativa (p<0,05)
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En el analisis comparativo de los niveles hormonales seglin la etiologia del hipertiroidismo, se
observo que unicamente la T4 libre mostrd una diferencia estadisticamente significativa entre los
grupos (H=8,382; p=0,015), lo que significo que el grupo con Enfermedad de Graves tiende a
presentar valores de T4L mas elevados. En contraste, los niveles de TSH (p=0,146) y T3 libre
(p=0,0784) no evidenciaron diferencias relevantes entre las distintas etiologias (Tabla 11) (Figura
7). De igual manera, se vio una diferencia entre la enfermedad de graves y otras etiologias del

hipertiroidismo que fue significativamente con una p de 0,008 (Tabla 12).

Tabla 11. Asociacion entre los niveles hormonales (TSH, T4L y T3L) y la etiologia del

hipertiroidismo mediante la prueba de Kruskal-Wallis (n=77)

Variable Rango Rango promedio Rango promedio K:l$al 1 Valor

hormonal promedio EG BMNT AT/Otros ) g de p*
Wallis

TSH 34,77 49,13 43,72 3,850 2 0,146

T4L 45,49 26,25 31,40 8,382 2 *0,015

T3L 40,55 35,63 37,23 0,487 2 ,0784

*: p estadisticamente significativa (p<0,05)
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)
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Figura 7. Comparacion post hoc de los valores bioquimicos segun etiologia del
hipertiroidismo (Kruskal-Wallis con ajuste de Bonferroni)
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Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

Tabla 12. Asociacion entre los niveles hormonales (TSH, T4L y T3L) y la etiologia del

hipertiroidismo mediante la prueba de Kruskal-Wallis (n=77)

Estadistico de prueba

Valor de p
Comparacion de grupos Post hoc Kruskal - Valor p (Correccién
Wallis
Bonferroni)
Bocio multinodular — Otros -5.150 0.665 1,00
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Estadistico de prueba

Valor de p
Comparacién de grupos Post hoc Kruskal - Valor p (Correccion
Wallis
Bonferroni)
Bocio multinodular — Enfermedad de 0,300
19.238 0.100
Graves
Otros — Enfermedad de Graves 14.088 *0.008 0,024

*: p estadisticamente significativa (p < 0.05).

Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En la determinacion de anticuerpos tiroideos, se observo positividad en el 6,5% de los casos
para ATG, en el 23,4% para ATPO y en el 29,9% para TRADb. La mayoria de los registros

correspondid a pacientes en quienes no se realizd la determinacion de anticuerpos (74,0%, 68,8%

y 62,3%, respectivamente)

Tabla 13. Anticuerpos tiroideos en los pacientes con hipertiroidismo (n=77)

Anticuerpo Positivo n (%) Negativo n (%) No se realizé n (%) Total
ATG 5(6,5%) 15 (19,5%) 57 (74,0%) 77 (100%)
ATPO 18 (23,4%) 6 (7,8%) 53 (68,8%) 77 (100%)
TRADb 23 (29,9%) 6 (7,8%) 48 (62,3%) 77 (100%)

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)
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4.4. Distribucion etioldgica del hipertiroidismo

De los 77 casos analizados, la etiologia mas frecuente del hipertiroidismo fue la enfermedad de
Graves, presente en 43 pacientes (55,8%). Le siguieron los casos sin diagnodstico definido o en
estudio (22,1 %). El bocio multinodular toxico se identifico en 5,2 % de los pacientes y el adenoma
toxico en 1,3 %. Otras causas menos comunes, como tiroiditis subaguda, posparto o facticia, en
conjunto representaron el 15,6 % de la muestra (Tabla 14) (Figura 4).

Tabla 14. Distribucién de la etiologia del hipertiroidismo en los pacientes estudiados (n=77)

. Enfermedad de Bocio Adenoma Desconoce/en
Variable . . . Otros Total
Graves multinodular toxico estudio
Frecuencia 43 4 1 17 12 77
Porcentaje 55,8% 5,2% 1,3% 22,1% 15,6% 100%

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

Figura 4. Distribucion de la etiologia del hipertiroidismo
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Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025

La distribucién de la etiologia del hipertiroidismo segiin grupos de edad se muestra en la Tabla
15. La enfermedad de Graves predominé en todos los rangos etarios, con mayor frecuencia en el
grupo de 31-40 afios (73,7%). El bocio multinodular se presento6 principalmente en los mayores de
50 afios (10,5%), mientras que la categoria ‘Otros’ represent6 entre 26,3% y 47,4% segun el grupo
etario. Se aplicod la prueba de Chi-cuadrado de Pearson para evaluar la asociacion entre edad y
etiologia del hipertiroidismo. El analisis mostr6 un valor de Chi*>=5,016 con 6 grados de libertad y
una significacion estadistica de p=0,542, lo que indica que no existe relacion significativa entre

ambas variables.

Tabla 15. Asociacion entre edad y etiologia del hipertiroidismo en los pacientes estudiados
(n=77)

Prueba estadistica
Edad Enfermedad de Bocio multinodular Otrosn

(afos) Graves n (%) n (%) (%) X2 gl Valor de
p

18-30 10 (55,6%) 1 (5,6%) 7 (38,9%)

31-40 14 (73,7%) 0 (0,0%) 5(26,3%)

41-50 11 (52,4%) 1 (4,8%) 9(42,9%) 5,016 6 0,542

51-60 8 (42,1%) 2 (10,5%) 9 (47,4%)

Total 43 (55,8%) 4 (5,2%) 30 (39,0%)

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)
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La edad promedio de los pacientes con hipertiroidismo fue de 39,8 + 11,7 afios. Al comparar
por etiologia, los pacientes con enfermedad de Graves presentaron una media de 38,1 + 10,8
afios, los de bocio multinodular 47,3 + 15,0 afios y los de otras etiologias 41,3 = 12,5 afios (Tabla
16) (Figura 5). Aunque descriptivamente los pacientes con bocio multinodular fueron de mayor
edad, la prueba de Kruskal-Wallis no mostr¢ diferencias estadisticamente significativas en la

edad entre las distintas etiologias (H=3,347; gl=2; p=0,188)

Tabla 16. Edad de los pacientes segtin la etiologia del hipertiroidismo y prueba de Kruskal-
Wallis (n=77)

Enfermedad de Bocio multinodular

iabl Total
Variable Graves (EG) toxico (BMNT) Otros ota
Edadl()nsl)edla * 38.14 + 10,79 4725+ 1498  4127+12.48 39.83+11,75
Rango Promedio 35,59 54,25 41,85
Prueba de

Kruskal-Wallis 1= 3347 81=2;p=0,188

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

Figura S: Diagrama de cajas y bigotes de la edad en las diferentes etiologias de
hipertiroidismo
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Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

La distribucién de la etiologia del hipertiroidismo segin sexo se muestra en la Tabla 17. En las
mujeres, la enfermedad de Graves fue la etiologia predominante (57,1%), seguida de otras causas
(38,1%). En los hombres, la enfermedad de Graves represento6 el 50,0% y las otras causas el
42,9%. No obstante, la prueba de Chi-cuadrado de Pearson no mostr6 asociacion estadisticamente

significativa entre sexo y etiologia (Chi*=0,296; gl=2; p=0,862).

Tabla 17. Asociacion entre sexo y etiologia del hipertiroidismo en los pacientes estudiados
(n=77)

Prueba estadistica
Enfermedad de Bocio multinodular Otros n

Sexo Graves n (%) n (%) (%) 2 gl Valor de
p
Femenino 36 (57,1%) 3 (4,8%) 24 (38,1%)
0296 2 0,862
Masculino 7 (50,0%) 1(7,1%) 6 (42,9%)
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Prueba estadistica
Enfermedad de Bocio multinodular Otros n

Sexo Gravesn (%) n (%) (%) X2 gl Valor de

Y

Total 43 (558%)  4(5,2%) 30 (39,0%)

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En la Tabla 18 se presentan los principales sintomas por etiologia del hipertiroidismo. En la
enfermedad de Graves predominaron el temblor fino (62,8%), la pérdida de peso (60,5%) y el
exoftalmos (58,1%). En el bocio multinodular, los sintomas mas frecuentes fueron la pérdida de
peso (75,0%) y el nerviosismo/ansiedad (75,0%). En los otros subtipos de hipertiroidismo, la
pérdida de peso (46,7%) y los exoftalmos (33,3%) fueron los mas representativos.

Tabla 18. Asociacion entre los signos/ sintomas y la etiologia de hipertiroidismo (n=77)

BMNT Otros gl Valor de
Variable / Sintoma EG (%) Total (%) X?

(o) (%) p

Generales

Nerviosismo /
21(48,8) 3(75,0) 15(50,0) 39 (50,6)

ansiedad 1,865 6 0,971
Fatiga 6(14.0) 00 4(133)  10(13.0)

Tnsomnio 6(14,0) 0,0 3(10,0)  9(11,7)

Piel

Diafi i 9(20,9) 0,0 2 (6,7 11 (14,3

Caidadecabello  4(9,3) 1(250) 2(6,7) 7(9,1)

Vitiligo 0,0 0,0 3(10,0)0 3(3,9)
Ojos

7,856 4 0,097
Exoftalmos 25(58,1) 1(25,0) 10(33,3) 36 (46,8)
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BMNT Otros gl Valor de
Variable / Sintoma EG (%) Total (%) X2

(%) (%) p
Eritema ocular 2@4,7) 00 0,0 2(2,6)
Cuello
Disfagia 3(7,0) 125,00 4(13,3) 8(10.4)
Bocio 5(11,6) 0,0 5(16,7) 10(13,0) 3232 6 0,740
Aumento de didmetro
corvical 5(11,6) 1(25,0) 3(10,0) 9(11,7)
Cardiovasculares
Palpitaciones 14 (32,6) 2 (50,0) 8(26,7) 24(31,2)
Taquicardia 17 (39,5) 1(25,0) 7(233) 25(32,5) 6,203 8 0,625
Taquiarritmia 1(2,3%) 0,00 1(3,3%) 2(2,6%)
IC Congestiva 1(2.3%) 0,00 0,00 1 (1,3%)
Gastrointestinales
Hiperdefecacion 1(2,3) 0,0 1(3,3) 2,6 0,249 4 0,993
Diarrea 13(30,2) 1(25,0)0 930,00 299
Metabolicos
Pérdida de peso 26 (60,5) 3 (75,0) 14 (46,7) 55,8 5,390 4 0,250
Intolerancia al calor 3 (7,0) 0,0 0,0 39
Reproductivos
Oligo-amenorrea 6(14,0) 125,00 26,79 9(11,7) 3101 A 0,539
Disminucion de
libido 0,0 0,0 133 1(1,3)
Neuroldgicos
Temblor fino 27 (62,8) 2 (50,0) 9(30,0) 38(49,4) 7,938 4 0,094
Estupor/coma 12,3) 0,0 2(6,7) 33,9
Psiquiatricos
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BMNT Otros gl Valor de
Variable / Sintoma EG (%) Total (%) X2

(%) (%) p
Labilidad emocional 10 (23,3) 1(25,0) 7(23,3) 18(23,4) 2251 6 0,927
Irritabilidad 0,0 0,0 133)  1(1,3)
Depresion 3(7,0) 0,0 3(10,0) 6(7,8)
Hematologia
Anemia 1(2,3%) 0,00 1(3,3%) 2(2,6%) 0183 2 0,912

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En la Tabla 19 se presenta la relacion entre el estado tiroideo y la etiologia del hipertiroidismo.
De los 77 perfiles tiroideos, el 93,5% correspondid al hipertiroidismo manifiesto, mientras que
el hipertiroidismo subclinico se observo solo en el 6,5% de los casos. En la enfermedad de Graves,
el 95,3% de los pacientes tuvieron hipertiroidismo manifiesto y el 4,7% subclinico; en el bocio
multinodular téxico, todos los casos correspondieron a hipertiroidismo manifiesto (100%); y en el
grupo de otras etiologias, el 90,0% presentd hipertiroidismo manifiesto y el 10,0% subclinico.
Al aplicar la prueba de Chi-cuadrado, no se encontrd una asociacion estadisticamente significativa

entre el estado tiroideo y la etiologia del hipertiroidismo (y* = 1,126; gl =2; p =0,570) (Tabla 17).

Tabla 19. Asociacion entre el estado tiroideo y la etiologia del hipertiroidismo (n=77)
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Pruebas estadisticas

Estado BMNT n Otros n Total n
EG n (%) 1 1
tiroideo (%) (%) (%) X2 gl Valor de
P
Subclinico 2 (4,7) 0 (0,0) 3 (10,0) 5(6,5)
Manifiesto 41 (95,3) 4(100,0) 27 (90,0) 72 (93,5) 1,126 2 0,570

Total 43 (100,0) 4(100,0) 30(100,0) 77 (100,0)

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés
Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)
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4.5. Caracterizacion del tratamiento empleado en el hipertiroidismo
En la Tabla 20 se observa que el tratamiento predominante en los pacientes con hipertiroidismo
fue el farmacoldgico, administrado en el 79,2% (n=61) de los casos, seguido por la ausencia de

tratamiento en el 13,0% (n=10), el uso de radioyodo en el 5,2% (n=4) y la cirugia en el 2,6% (n=2).

Entre los pacientes que iniciaron con tratamiento farmacoldgico (n=66), la gran mayoria (n=61)
se mantuvo bajo este esquema. De ellos, 10 alcanzaron la remision (9 mujeres y 1 hombre; edad
media 43,9 + 15,5 afos), 44 continuaban en tratamiento activo y 3 se encontraban en espera de
respuesta para radioyodoterapia al cierre del seguimiento. Cuatro pacientes requirieron
escalamiento a radioyodoterapia y uno a cirugia tiroidea. Cabe destacar que un paciente fue
sometido directamente a tiroidectomia total por enfermedad de Graves, debido a la imposibilidad

de recibir tionamidas a causa de una alteracion colestasica mixta.

Al analizar segun el sexo, se encontrd que tanto en mujeres ( 77,8% ) como en hombres ( 85,7%)
el tratamiento farmacoldgico fue la principal modalidad terapéutica, mientras que el uso de

radioyodo y cirugia fue minimo en ambos grupos.

En cuanto a la edad, el tratamiento farmacoldgico se mantuvo como el mas utilizado en todos
los grupos etarios, con mayor frecuencia en el rango de 31-40 afios (89,5%) y 41-50 afios (85,7%).
En el grupo de 51-60 afios, aunque el farmacoldgico siguid siendo el predominante ( 68,4% ), se

obtuvo un porcentaje relativamente mas alto de pacientes sin tratamiento ( 26,3% ).

En conjunto, los resultados reflejan que el manejo farmacoldgico constituye la estrategia

terapéutica principal en la poblacion estudiada, mientras que el radioyodo y la cirugia se utilizaron
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de manera muy limitada, y la ausencia de tratamiento fue mas frecuente en grupos con etiologia no
definida o clasificada como “otros”.

Tabla 20. Distribucion del tipo de tratamiento segun variables sociodemogridficas y etioldgicas

(n=77)

Farmacolégico n Radioyodo n Cirugia n Ninguno n Total n

Variable
(o) (%) (%) (%) (%)

Sexo
Femenino (n=63) 49 (77,8) 3(4,8) 23,2 9(14,3) 63 (100)
Masculino (n=14) 12 (85,7) 1(7,1) 0(0,0) 1(7,1) 14 (100)
Edad
18-30 afios (n=18) 13 (72,2) 1(5,6) 2L 2L 18 (100)
31-40 afos (n=19) 17 (89,5) 0 (0,0) 0(0,0) 2 (10,5) 19 (100)
41-50 afos (n=21) 18 (85,7) 2(9,5) 0(0,0) 1(4,8) 21 (100)
51-60 afos (n=19) 13 (68.,4) 1(5,3) 0(0,0) 5(26,3) 19 (100)
Etiologia
Elrfjg‘)nedad de Graves 35 (g3 4) 2(4,7) 2(47)  1(Q23)  43(100)
?gggolv([l‘l‘ff)“’dular 4 (100,0) 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0)  4(100)
Adenoma toxico (n=1) 1 (100,0) 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 1 (100)
Otros (n=12) 7 (58,3) 0(0,0) 0 (0,0) 5(41,7) 12 (100)
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Farmacolégico n Radioyodo n Cirugia n Ninguno n Total n

Variable
(%) (%) (%) (%) (%)

Desconocido/estudio

11 (64,7) 2(11,8) 0(0,0) 4 (23,5) 17 (100)
(n=17)
Estado tiroideo
Hipertiroidismo

58 (80,6) 4 (5,6) 2(2,8) 8 (11,1) 72(100)
Manifiesto
Hipertiroidismo

3(3,9 0 0 2 (2,6) 5(100)
subclinico
Total 61 (79,2) 4(5,2) 2 (2,6) 10 (13,0) 77 (100)

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés

Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

En la Tabla 21 se observa la distribucion del estado tiroideo posterior al tratamiento segtn la
etiologia del hipertiroidismo. En los pacientes con enfermedad de Graves, el 46,5% continu6 en
tratamiento, el 39,5% alcanz6 un estado eutiroideo y el 9,3% evolucion6 hacia hipotiroidismo.

En el grupo con bocio multinodular téxico, la mayoria se encontraba en condicion eutiroidea
(75,0%), mientras que en el 25,0% de los casos no se disponia de informacion del estado final.

De manera global, el 44,2% de los pacientes alcanzaron eutiroidea, el 41,6% continudé en
tratamiento, el 5,2% desarrolld hipotiroidismo y en el 9,1% no se tenia informacion registrada.
Tabla 21. Asociacion entre el estado tiroideo posterior al tratamiento y la etiologia del

hipertiroidismo (n=77)
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Enfermedad de Bocio multinodular n Total n
Estado tiroideo Otros n (%)
Graves n (%) (%) (%)
Eutiroideo 17 (39,5) 3 (75,0) 14 (46,7) 34 (44,2)
Hipotiroidismo 4(9,3) 0(0,0) 0(0,0) 4(5,2)
Continua en
20 (46.,5) 0(0,0) 12 (40,0) 32 (41,6)
tratamiento
Desconoce 2(4,7) 1 (25,0) 4(13,3) 7(9,1)
Total 43 (100,0) 4 (100,0) 30 (100,0) 77 (100,0)

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés

Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

El tratamiento farmacologico representa mayor frecuencia de casos de pacientes que alcanzaron

el estado eutiroideo (45,9%) o permanecieron en tratamiento (47,5%). En contraste, los pacientes

sometidos a cirugia presentaron predominantemente hipotiroidismo (100%), mientras que quienes

recibieron radioyodo se distribuyeron entre hipotiroidismo (50%) y necesidad de continuar en el

tratamiento (50%). Al aplicar la prueba Chi cuadrado, se encontrd una asociacion estadisticamente

significativa entre el tipo de tratamiento y el estado posterior al tratamiento (y*=66,62; gl=9;

p<0,001).

Tabla 22. Asociacion entre el tipo de tratamiento y el estado tiroideo posterior al

tratamiento
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Estado
Farmacologico Radioyodo

posterior al Cirugia n (%) Ninguno n (%) Total n (%)
n (%) n (%)

tratamiento

Eutiroideo 28 (45,9) 0 (0,0) 0(0,0) 6 (60,0) 34 (44,2)

Hipotiroidismo 0 (0,0) 2 (50,0) 2 (100,0) 0(0,0) 4(5,2)

Contintia en 29 (47,5) 2 (50,0) 0(0,0) 1 (10,0) 32 (41,6)

tratamiento

Desconoce 4 (6,6) 0(0,0) 0(0,0) 3(30,0) 7(9,1)

Total 61 (79,2) 4(5,2) 2 (2,6) 10 (13,0) 77 (100,0)

Prueba estadistica Y*=66,617; gl =9; p<0,001

*: p estadisticamente significativa (p<0,05)

Fuente: Sistema PRAS e Historias Clinicas del Hospital General Enrique Garcés

Elaborado por: El autor a partir de datos procesados en SPSS (2025)

Figura 6. Distribucion del estado posterior al tratamiento segiin tipo de tratamiento en

pacientes con hipertiroidismo (n=77)
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CAPITULO V

DISCUSION
La presenta investigacion caracterizd los aspectos clinicos, bioquimicos y etioldgicos del
hipertiroidismo en paciente atendidos en el Hospital General Enrique Garcés entre 2022 y 2025.
Los hallazgos obtenidos permiten comprender mejor el perfil epidemiologico y clinico de esta
enfermedad en el contexto local, y ofrecen un punto de comparacién con lo descrito en la literatura

nacional e internacional.

La edad media de los pacientes con hipertiroidismo en nuestro estudio fue de 39,8 afios, con
mayor concentracion en el grupo de 31 a 50 afios. A nivel nacional, este hallazgo es consistente
con los datos reportados por el INEC en 2017, donde se sefiala que la edad media de presentacion
en mujeres se ubica entre los 35 y 40 afios, y en hombres entre los 35 y 54 afios. No obstante, difiere
de lo observado en el afio 2019, cuando se report6 una mayor prevalencia en el grupo de 65 afios o
mas. De manera similar, un metaandlisis realizado por Ippolito et al. (12) evidencia que la edad
media en los estudios anteriores al afio 2000 fue de 39,4 afios, mientras que en los posteriores al
2000 se incrementd a 40,9 afios, lo que sugiere una tendencia hacia el aumento de la edad de

presentacion en las tltimas décadas (12).

En relacion con el sexo, en este estudio el 81,8% de los casos correspondid a mujeres,
confirmando la predominancia femenina descrita en la literatura. En un estudio realizado en Espafia
en 2019, el 78,1% de los casos se presentaron en mujeres, con una prevalencia 2,48 veces mayor

que en hombres (23). De manera similar, en México, una tesis desarrollada por Hernandez (31)
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reporto que el 78,3% de los pacientes con hipertiroidismo eran mujeres. En Ecuador, los datos del
INEC correspondientes a los afios 2017 y 2019 muestran una afectacion mas elevada en mujeres
(76-86%) en comparacion con hombres (14-24%) (3). Especificamente, en el contexto de la
enfermedad de Graves, la proporcion alcanza aproximadamente 5:1 a favor de las mujeres, con un

pico de incidencia entre los 30 y 50 afios (19).

A diferencia de otros estudios que evaluan factores de estilo de vida y antecedentes personales
(como historia familiar, consumo de tabaco o ingesta de yodo), en nuestra cohorte no fue posible

incorporarlos debido a la falta de registro en las historias clinicas.

En la presente investigacion, las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron la pérdida de
peso (55,8%), el nerviosismo/ansiedad (50,6%) y el temblor distal (49,4%). Estos resultados
difieren de lo reportado por Merchan y et al. (3), quienes en un estudio realizado en Quito
describieron que en pacientes menores de 65 afos las manifestaciones predominantes fueron el
temblor distal (91%), la pérdida de peso (90%) y las palpitaciones (67%). En contraste, en los
pacientes mayores de 65 afos los sintomas mas comunes fueron la hipertension arterial (13%), el
temblor distal (7%) y la pérdida de peso (5%). Esto confirma que en los adultos mayores el
hipertiroidismo puede expresarse con sintomas atipicos, destacando alteraciones del estado de

animo, insuficiencia cardiaca congestiva y sindromes coronarios isquémicos (17).

En esta investigacion se observara una elevada frecuencia de manifestaciones cardiovasculares

y neuroldgicas, lo que refuerza el caracter sistémico del hipertiroidismo. En el ambito
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cardiovascular, las palpitaciones (32,5%) y la taquicardia (31,2%) fueron los hallazgos mas
comunes, situando a esta enfermedad como un importante factor de riesgo para complicaciones
mayores, entre ellas la fibrilacion auricular y la insuficiencia cardiaca (24). De forma comparativa,
en un estudio realizado en México se reportd una prevalencia de insuficiencia cardiaca en 2,79%,
fibrilacion auricular en 2% e hipertension arterial pulmonar en menos del 1% de los pacientes con

hipertiroidismo (31).

En el &mbito neuropsiquidtrico, la presencia de ansiedad (50.6%), labilidad emocional (23.4%)
y depresion (7.8%) observada en los pacientes de esta cohorte también se encuentra descrita en
investigaciones recientes, donde atribuyen estos sintomas a la accion de T3 sobre
neurotransmisores como serotonina y dopamina. Sin embargo, en un estudio realizado por Chopra
et al. (9), las manifestaciones predominantes fueron distintas: cerca de la mitad de los pacientes
(50,6%) presentaron depresion moderada o grave, mientras que la ansiedad moderada o grave se
reporto en el 40,5% de los casos. Estas diferencias resaltan la importancia clinica de los trastornos
emocionales en el hipertiroidismo, dado que pueden impactar de manera significativa tanto en la

adherencia al tratamiento como en la calidad de vida de los pacientes.

En el ambito del sistema reproductor, se identifican alteraciones menstruales en mujeres y
disfuncion sexual en hombres, que reconoce al hipertiroidismo como una causa de infertilidad y
disfuncion gonadal en ambos sexos. Una revision publicada por Das en 2021 sefiala que

aproximadamente el 5,8 % de las mujeres con hipertiroidismo, dado que la enfermedad puede
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afectar la calidad de los ovocitos y espermatozoides, asi como los procesos de fertilizacion,

implantacion y placentacion (14).

Al comparar los resultados de esta investigacién con otras publicaciones, se evidencia que la
proporcion de pacientes sin manifestaciones clinicas especificas en algunos sistemas fue inferior o
nula. Esto podria explicarse por un subregistro de sintomas en las historias clinicas o por la ausencia
de un método estandarizado de recoleccion de informacion en el proceso de atencion médica, lo

que limita la exhaustividad de los datos disponibles.

Para el andlisis de las variables bioquimicas (TSH, T4 libre y T3 libre) se aplicé la prueba de
normalidad de Shapiro-Wilk, evidenciandose una distribucion no normal (p<0,001). Por ello, se
utilizaron pruebas no paramétricas en el andlisis bivariado. Se identifico una diferencia
significativa en los niveles de T4 libre segun la etiologia (Kruskal-Wallis, p=0,015), con valores
mas elevados en los pacientes con enfermedad de Graves. Estos hallazgos sugieren que la T4 libre
es el marcador bioquimico mas sensible para discriminar diferencias segun la etiologia del
hipertiroidismo en la muestra analizada, mientras que TSH y T3L no mostraron variaciones
significativas entre los grupos. El andlisis post hoc con ajuste de Bonferroni confirmo6 esta
diferencia (p=0,024), lo que sugiere una mayor desregulacion hormonal en la enfermedad de

Graves respecto a otras etiologias.

Los resultados bioquimicos de esta cohorte confirmaron el perfil caracteristico del

hipertiroidismo clinico, evidenciandose una supresion marcada de TSH (mediana 0,01 mUI/L)
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junto con una elevacion de T4 libre (mediana 2,8 ng/dL) y T3 libre (mediana 7,53 ng/dL), todos
por encima de los valores de referencia. Este dato concuerda con los descrito en la guia
internacional de la Asociacion Americana de Tiroides y la Asociacion Americana de
Endocrinodlogos Clinicos, que establecieron como criterio fundamental para el diagnostico de
tirotoxicosis la presencia de TSH suprimida y hormonas tiroideas elevadas. En comparacion, un
metaanalisis realizado por Ippolito et al. (12) evidencid niveles medios mas altos de hormonas
tiroideas en estudios previos al afio 2000 (T4L: 4,7 ng/dL; T3L: 14,2 pg/mL) frente a los posteriores
al 2000 (T4L: 3,9 ng/dL; T3L: 12,1 pg/mL), lo que sugiere un diagndstico mas precoz en épocas
recientes. Por otro lado, un estudio prospectivo report6 valores ain mas elevados, con TSH 0,0058
+ 0,006 mUI/L, T4L 29,8 + 13,8 pmol/L y T3L 12,8 + 8,9 pmol/L, mientras que en una tesis
realizada en México por Herndndez (31) se describid un perfil similar al de nuestra cohorte, con

TSH suprimida (0,0 mUI/L) y elevaciones de T4L (3,2 ng/dL) y T3L (12,8 pg/mL).

Cuando se analizé la T3 libre mostrd valores particularmente elevadas, lo que refuerza la
importancia de su medicion, debido a que algunos pacientes pueden cursar con toxicosis por T3,
una forma clinica en la que T4 se encuentra dentro de los rangos normales y se considera un estado
inicial de hipertiroidismo, particularmente en la enfermedad de Graves o nddulo hiperfuncional

(22).

En lo que respecta a la distribucion por sexo y edad, a pesar de que los hombres representan
medianas ligeramente mas altas de T4 y T3, y los grupos de 41-60 afios presentan valores

discretamente superiores, los intervalos intercuartilicos se superpusieron, indicando ausencia de
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diferencias estadisticas y clinicamente significativas. Una posible explicacion es una clinica similar
de los pacientes de esta cohorte, lo que limita la posibilidad de identificar diferencias marcadas
entre subgrupo. Ademas, fisiopatoldgicamente este trastorno tiende a generar un patrén bioquimico
uniforme, de modo que las variaciones mas evidentes suelen manifestarse con mayor claridad en

los sintomas clinicos que en los valores bioquimicos (24).

En esta cohorte, los anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (ATPO) y antitiroglobulina (ATG) se
identifican en una proporcion reducida de pacientes (23,4% y 6,5%, respectivamente). Estos
marcadores, aunque reflejan autoinmunidad tiroidea, carecen de especificidad exclusiva para el
hipertiroidismo. En contraste, los anticuerpos contra el receptor de TSH (TRAD) se detectan en el
29,9% de los casos, mostrando una mayor utilidad clinica, ya que su positividad confirma el
diagnostico de enfermedad de Graves. De hecho, los TRAb son considerados el marcador mas
sensible y especifico de esta entidad, con una sensibilidad cercana al 93% y una especificidad del

99,5% (26).

Un estudio francés realizado por Goichot et al. (28) reportd que la solicitud de anticuerpos contra
el receptor de TSH (TRADb)se efectué en menos del 60 % de los pacientes, a pesar de que este
examen se recomienda como prueba de primera linea en la sospecha de enfermedad de Graves,
especialmente en personas jovenes, y que en la mayoria de los casos resulta suficiente para
establecer el diagnostico. En contraste, se evidencia una alta frecuencia de prescripcion de

anticuerpos anti-TPO (alrededor del 50 %), a pesar de que su utilidad diagnostica para enfermedad
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de Graves es limitada. Ademas, que carecen de especificidad y pueden encontrarse positivos en

aproximadamente el 8—20 % de la poblacion general, segin edad y sexo.

De forma similar, en una tesis mexicana realizada por Hernandez (31), se evalu6 la presencia
de anticuerpos en pacientes con hipertiroidismo y se observd que, en el grupo con remision, el
87,5% fue positivo a uno o mas anticuerpos, mientras que en el grupo sin remision esta proporcion
aumento al 93,3%. Ademas, los anticuerpos ATPO se solicitaron en el 25,9% de los casos, con una
positividad del 86,5%, mientras que los anticuerpos ATG se midieron en el 25,17% de los
pacientes, siendo positivos en el 27,8%. Estos hallazgos refuerzan la relevancia de los TRAD frente

a otros anticuerpos en el diagnodstico y seguimiento de la enfermedad de Graves.

Igualmente, el hecho de que algunos pacientes de esta cohorte no tengan registro de los
resultados de autoanticuerpos demuestra tanto la variabilidad en la practica diagndstica como

disponibilidad de recursos, lo que limita la caracterizacion inmunoldgica de esta enfermedad.

La enfermedad de Graves fue la etiologia predominante del hipertiroidismo (55,8 %), seguida
por los casos sin diagndstico definido/en estudio (22,1 %); el bocio multinodular téxico y el
adenoma toxico representaron el 5,2 % y el 1,3 %, respectivamente, mientras que otras causas
(tiroiditis subaguda, posparto o facticia) sumaron el 15,6 %. Este patron es congruente con lo
descrito para contextos con suficiencia de yodo, donde Graves tiende a ser la causa principal. A
diferencia, en regiones con déficit de yodo, en las que predomina la autonomia nodular y el bocio

multinodular toxico (19).
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A nivel regional, aunque los estudios disponibles en Latinoamérica son ain escasos, varios
reportes en paises como Brasil, Costa Rica, Colombia y Ecuador han sefalado tasas elevadas de
hipertiroidismo, con un marcado predominio en mujeres (25). Este patron concuerda con la
distribucion etioldgica observada en nuestra cohorte, donde la enfermedad de Graves constituy6 la
causa principal (17). De manera similar, un estudio realizado en México mostré que la enfermedad
de Graves se present6 en el 74,7% del grupo con remision y el 80% del grupo sin remision. En
comparacion, el bocio multinodular se identifico un 12% con remision y 10% sin remision; la
tiroiditis en 12% y 8,3% pacientes, respectivamente. Estos hallazgos refuerzan que la enfermedad
de Graves es la etiologia dominante en la region, tanto en pacientes en remision como en aquellos

sin remision, mientras que otras causas tienen una representacion significativamente menor.

Dentro de la etiologia, se categorizd un porcentaje elevado de casos no especificados o en
estudio (22,1%), lo que sugiere brechas diagnoésticas atribuibles al desbalance en el uso de estudios
complementario (anticuerpos TRAb/TSI, captacion y gammagrafia) o a la calidad del registro

clinico.

Por otro lado, el analisis epidemioldgico segun la edad, en nuestra cohorte, la edad media de los
pacientes con enfermedad de Graves fue de 39,8 afios, mientras que aquellos con bocio
multinodular toxico presentaron una media de 47,3 anos. Este hallazgo confirma que la enfermedad
de Graves predomina en adultos jovenes, especialmente entre los 20 y 40 afos, mientras que el
bocio multinodular téxico tiende a manifestarse en personas de mayor edad. Resultados similares

fueron descritos en un estudio prospectivo realizado por Chopra y et al. (9), donde la edad media
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para enfermedad de Graves fue de 48,4 + 14,7 afios y para enfermedad nodular toxica de 63,8 +
15,9 afios, lo que respalda la progresiva transicion hacia la autonomia nodular en edades avanzadas.
Esta diferencia etaria refleja la interaccion entre mecanismos autoinmunes, mas comunes en
mujeres jovenes, y la autonomia nodular, que se observa con mayor frecuencia en adultos mayores

y en contextos de baja ingesta de yodo, tal como lo sefialan Santiago et al. (29).

En sintesis, la enfermedad de Graves constituye la etiologia predominante del hipertiroidismo,
un hallazgo esperado en poblaciones con adecuada ingesta de yodo y con predominio femenino.
En contraste, la elevada proporcion de casos sin etiologia definida pone en evidencia la necesidad
de establecer protocolos de diagnostico mas sistematicos y de contar con registros clinicos
estandarizados, con el fin de optimizar el abordaje terapéutico y garantizar una mejor

comparabilidad de los resultados.

En esta cohorte, la gran mayoria de pacientes presentd hipertiroidismo clinico o manifiesto
(93,5%), mientras que el hipertiroidismo subclinico se observo en un numero reducido de casos. A
nivel internacional, una revision de Lee et al. (2) concluyd que la prevalencia global del
hipertiroidismo clinico oscila entre 0,2% y 1,4%, en tanto que el subclinico alcanza cifras cercanas
a 0,7%—-2% (4). De forma similar, Taylor et al. (8) reportaron en Europa una prevalencia mayor de
hipertiroidismo subclinico (1-5%) en comparacion con el clinico (0,75%). En Estados Unidos, la
prevalencia estimada es de 0,7% para el hipertiroidismo clinico y 0,5% para el subclinico, mientras

que en México se notificaron tasas de 0,5% y 0,8%, respectivamente (31). Estos datos sugieren
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que, a diferencia de lo descrito en otros paises, en nuestra poblacion el hipertiroidismo clinico

representa la forma predominante de presentacion.

En la cohorte analizada, el tratamiento farmacologico con antitiroideos fue la estrategia mas
utilizada (79,2%), mientras que el empleo de radioyodo (5,2%) y de cirugia (2,6%) fue
considerablemente menor. Este patron coincide con lo observado en varios paises europeos, donde
los farmacos antitiroideos representan la opcion preferida en la practica clinica (28). En contraste,
en Estados Unidos la Asociacion Americana de Tiroides recomienda la terapia con radioyodo como
tratamiento de primera linea, motivo por el cual su uso es mas frecuente en ese contexto (1). De
manera similar, en una tesis mexicana realizada por Hernandez (3 1) se report6 que el tratamiento
farmacolégico fue el mas empleado como estrategia definitiva (88%) y el mdas prescrito
inicialmente (54,6%), seguido de la radioyodoterapia (41,1%) y, en menor medida, de la cirugia

(4,25%).

En nuestro anélisis se evidencia una asociacion significativa entre el tipo de tratamiento y el
estado posterior al mismo (p<0,001). Los pacientes bajo manejo farmacoldgico presentaron con
mayor frecuencia necesidad de continuar la terapia (47.5%) seguido de estado eutiroideo (45.9%),
lo cual coincide con lo descrito en un estudio observacional realizado en Francia, donde se reporta
que el tratamiento médico convencional para la enfermedad de Graves no siempre logra alcanzar
un estado eutiroideo. En dicho trabajo, se plantea como alternativa el esquema de “bloqueo y

reemplazo”, que combina dosis altas de antitiroideos con levotiroxina; a pesar de la controversia
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sobre su uso, este método permitidé que un mayor nimero de pacientes alcanzara la eutiroideos

(28).

En contraste, las terapias definitivas como el radioyodo y la tiroidectomia alcanzan tasas
superiores de resolucion, a costa de un mayor riesgo de hipotiroidismo postratamiento. Debido al
hallazgo de persistencia en una parte de los pacientes manejados con tionamidas, se debe considerar
la terapia a base de radioyodo o cirugia en presencia de factores de mal pronostico y personalizar
la estrategia terapéutica. En un estudio europeo realizado por Lee (2), se ha documentado que el
radioyodo logra tasas de curacion del 80-90 % a los seis meses, mientras que la cirugia esta
indicada en casos seleccionados, como bocios grandes, nddulos sospechosos o oftalmopatia de

Graves moderada a severa.

Con base en los hallazgos de nuestro estudio, el tratamiento farmacoldgico se mantiene como
la primera linea de manejo en pacientes con hipertiroidismo en el contexto local, en concordancia
con las guias internacionales y regionales que recomiendan el uso inicial de tionamidas (metimazol
o propiltiouracilo) en la mayoria de los casos (1). No obstante, la evidencia sugiere que en pacientes
con respuesta subdptima al tratamiento médico, con recaidas frecuentes o en aquellos con factores
de riesgo para complicaciones, debe considerarse oportunamente la radioyodoterapia o la cirugia
tiroidea como estrategias de segunda linea. En este sentido, las guias de la American Thyroid
Association y la Guia de Practica Clinica de Hipertiroidismo en el Adulto del IGSS reconocen la
necesidad de individualizar la eleccion terapéutica en funcion de la etiologia, edad, comorbilidades

y preferencias del paciente (1)(25).
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Limitaciones y Ventajas de la Investigacion

El presente estudio tiene algunas limitaciones que deben considerarse al interpretar los
resultados. Una de las principales fue la ausencia o escasa consignacion de informacion
sociodemografica relevante en las historias clinicas, como antecedentes familiares, nivel educativo,
condicién econdmica, estado civil y estilos de vida (por ejemplo, habitos de suefio, consumo de
tabaco, ingesta de yodo). Esta carencia impidié analizar de manera mas integral los factores
asociados al hipertiroidismo y limitd la posibilidad de establecer correlaciones con determinantes

sociales de la salud.

En segundo lugar, cerca del 22% de las historias clinicas no detallaban con claridad la
etiologia, situacion atribuible tanto a la ausencia de seguimiento clinico como a que algunos
pacientes acudieron a la consulta sin los examenes complementarios solicitados. Esta limitacion
dificultd un analisis mas preciso de la distribucion de causas y restringe la posibilidad de extrapolar

plenamente los resultados obtenidos.

De igual manera, no todos los pacientes disponian de pruebas de laboratorio,
especificamente de anticuerpos tiroideos, ya fuera por la ausencia de esta determinacion en el
catalogo de examenes rutinarios del hospital o por no haberse realizado en el momento oportuno.
Esto redujo la capacidad de caracterizar de manera integral la muestra desde el punto de vista
inmunologico y limit6é las posibilidades de establecer asociaciones solidas entre la etiologia
autoinmune y los perfiles clinicos y bioquimicos. Ademas, se evidencia la atencion de criterios
uniformes en cuanto a la indicacion de anticuerpos especificos, lo que resalta la necesidad de

estandarizar su solicitud para mejorar la precision diagnostica.
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Finalmente, al ser un estudio de caracter unicéntrico, es decir, realizado en un unico
hospital, puede limitar la generalizacion de los hallazgos a otras poblaciones del pais. Asimismo,
el tamafio de la muestra global (N=77 pacientes), asi como el reducido numero de pacientes en
algunos subgrupos como bocio multinodular téxico o adenoma toxico, razoén por la cual se opto
por reclasificar la etiologia donde el adenoma téxico se agrupa con las otras etiologias (tiroiditis
subaguda, posparto o facticia). Esto puede haber limitado la potencia estadistica para identificar

asociaciones mas especificas.

A pesar de las limitaciones halladas durante la investigacion, este estudio presenta varias
fortalezas que le confieren cierta relevancia. En primer lugar, constituye uno de los pocos analisis
locales sobre hipertiroidismo en el contexto hospitalario ecuatoriano, aportando datos inéditos que

enriquecen la literatura nacional y regional.
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CAPITULO VI

Conclusiones

Se observdé un predominio de mujeres jovenes y adultas, especialmente en edad
reproductiva. La edad media de poblacion evaluada se concentrd entre la tercera y cuarta
década de vida (39,8 + 11,7 afios), etapa de mayor impacto en la productividad y calidad de

vida de los pacientes.

Las manifestaciones mas frecuentes fueron la pérdida de peso, temblor distal y las
palpitaciones, lo que refleja una afectacion multisistémica. En menor proporcion se
reportaron alteraciones neuropsiquiatricas (ansiedad 23,4%, depresion 14,3%) vy

reproductivas (amenorrea 10,4%, disfuncion sexual masculina 7,8%).

Asimismo, la elevada frecuencia de alteraciones cardiovasculares y neurologicas, dando
lugar, resaltar el papel del hipertiroidismo como factor de riesgo para generar

complicaciones mayores como fibrilacion auricula e insuficiencia cardiaca.

La mayoria de los pacientes presentaron niveles suprimidos de TSH y elevacion de T4L,
en concordancia con hipertiroidismo manifiesto. No se observan diferencias marcadas entre
sexos, aunque los hombres tienden a presentar valores ligeramente mayores de T4L y T3L.
El andlisis comparativo mostré diferencias significativas en T4L segun la etiologia
(Kruskal-Wallis, p=0,015), siendo los valores mas elevados en la enfermedad de Graves.
No todos los pacientes contaron con determinaciones de anticuerpos tiroideos, lo que limitd
la caracterizacién inmunologica completa de la muestra. El andlisis post hoc confirmé

diferencias entre la enfermedad de Graves y Otros (p=0,024).
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La enfermedad de Graves (55,8%) fue la principal causa de hipertiroidismo en la cohorte
analizada, seguida del bocio multinodular téxico (5,2%) y, en menor proporciodn, otras
etiologias como adenoma toxico (1,3%) y tiroiditis (subaguda, posparto, facticia).
Aproximadamente una quinta parte de los registros (22,1%) no especificaban la causa, lo

que resalta las limitaciones en el registro clinico.

El tratamiento farmacoldgico (79,2%) constituyo la primera linea en la mayoria de los
pacientes, lo cual refleja la practica clinica habitual en el contexto local. El principal

medicamento utilizado fue el metimazol.

El andlisis de asociacion demostro una relacion estadisticamente significativa entre el tipo
de tratamiento y el estado posterior: el 47,5% de los pacientes tratados con fdrmacos
antitiroideos mostraron mayor persistencia de hipertiroidismo y por consiguiente la

necesidad de continuar terapia. Mientras que, el 45,9% alcanzo6 el estado eutiroideo.

Los pacientes tratados con la radioyodoterapia y la cirugia se asociaron con mayor
frecuencia a hipotiroidismo como desenlace. Los pacientes que no recibieron tratamiento,

el 60% permanecia en estado eutiroideo y el 30% en categoria desconocida.

El 93,5% presentd hipertiroidismo manifiesto y solo el 6,5% subclinico, sin diferencias

significativas segun etiologia (y*=1,126; p=0,570).
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Recomendaciones

e Se sugiere la aplicacion de “cuestionarios” o “checklist” a cada paciente en sus atenciones
médicas incorporadas en las historias clinicas electronicas, para obtener de manera completa
un registro adecuado y asi poder aplicar indices predictores de enfermedad como el indice de
Wayne.

e (Considerar durante la anamnesis, la inclusion de variables sociodemograficos y de estilo de
vida para identificar factores de riesgo y para una caracterizacion mas integral de los
pacientes con hipertiroidismo

e Implementar protocolos estandarizados de seguimiento que permitan detectar oportunamente
complicaciones cardiovasculares, neuropsiquiatricas y reproductivas.

e Fomentar estudios multicéntricos con mayor tamafio muestral que permita validar y ampliar

los hallazgos aqui obtenidos.
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