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RESUMEN 

Introducción: El hipotiroidismo es una de las patologías endocrinas más comunes, que 

conduce a una síntesis insuficiente de hormonas tiroideas. Se caracteriza bioquímicamente 

por concentraciones séricas elevadas de TSH con niveles normales o disminuidos de T3 y 

T4 libres con presencia o ausencia de síntomas. El hipotiroidismo es una de las 

enfermedades más frecuentes a nivel mundial; siendo de 4 a 10 veces más prevalente en 

las mujeres. En México la prevalencia global reportada oscila entre el 3.8-4.6% de la 

población, siendo también más frecuente en el sexo femenino con una incidencia de 3.5 

por cada 1000 y de 0.6 por cada 1000 hombres lo cual se traduce en una de las principales 

causas de consulta médica en el primer nivel de atención. El 95% de los casos de 

hipotiroidismo es primario.  

Objetivo: Determinar los niveles séricos de ICAM-1/CD54 en pacientes con hipotiroidismos 

primario con tratamiento farmacológico atendidos en el servicio privado de endocrinología 

en la ciudad de Tehuacán.  

Metodología: El presente estudio incluyó a 34 pacientes con diagnóstico establecido de 

hipotiroidismo primario, de ambos sexos, de edades comprendidas entre 18 y 75 años, 

tratados con levotiroxina oral de 50, 88, 100 y 150 µg, que asistieron al servicio de 

Endocrinología en la Unidad de Especialidades Médicas de la ciudad de Tehuacán, Puebla, 

durante el periodo de junio a agosto del 2022. Los pacientes se les realizó una historia 

clínica, exploración física y antropométrica (peso, talla e IMC). Se determinó ICAM-1/CD54 

en suero mediante la técnica de ELISA tipo sandwich. Todos los participantes firmaron el 

consentimiento informado.  

Resultados: Los niveles séricos de ICAM-1 se incrementan en pacientes descontrolados con 

respecto a los pacientes controlados independiente de las comorbilidades presentes. Con 

respecto al sexo, los niveles séricos promedio de ICAM-1 en mujeres incrementan con 

respecto a la edad (61 años (n=8) (67.52 ± 32.93 ng/dL), 51-60 años (n=11) (62.44 ± 27.09 

ng/dL) y  16-50 años (n=10) (40.08 ± 5.81 ng/dL)  mientras que en los hombres se observó 

mayores niveles en la edad de 51-60 años. Así mismo los niveles de ICAM-1 aumenta en 

pacientes descontrolados con un IMC>25<30kg/m2 (70.47 ± 2.24 ng/dL) y >30 kg/m2 (91.76 

± 17.51 ng/dL) comparados con los pacientes controlados respectivamente. Se observó una 



correlación significativa entre los niveles séricos de ICAM-1 con el IMC en pacientes entre 

18 y 50 años (Rho=-0.604, P=0.049) y en pacientes entre 51-60 años (Rho=0.577, P=0.039).  

Conclusiones: Los niveles séricos de ICAM-1 en pacientes adultos con hipotiroidismo 

primario no parecen estar afectados si existe la presencia de comorbilidades, sin embargo; 

se observó que los niveles de ICAM-1 aumentan en pacientes descontrolados a pesar de 

que estén recibiendo un tratamiento farmacológico. Los pacientes con sobrepeso y 

obesidad presentaron mayores niveles de ICAM-1 y se correlaciona con los niveles de TSH 

por lo que se recomienda mantener un IMC por debajo de los 25 kg/m2 para disminuir el 

riesgo de un evento de disfunción endotelial o cardiovascular. Es importante realizar un 

diagnóstico temprano de hipotiroidismo primario y valorar el riesgo cardiovascular para  

iniciar un tratamiento de manera oportuna y disminuir las complicaciones a largo plazo, así 

como una mejor calidad de vida a los pacientes. 
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1. ANTECEDENTES GENERALES 

1.1 Tiroides 

La glándula tiroides es considerada uno de los órganos endocrinos más grande del cuerpo 

humano, en el adulto, esta glándula llega a tener un peso aproximado de entre los 20 y 30 

gramos, tiene un flujo sanguíneo estimado de 5ml/gramo por minuto, cada lóbulo llega a 

medir 4x2x2 centímetros y su principal función varia conforme la etapa de vida del 

individuo (Figura 1). En la niñez participa en el crecimiento y maduración de distintos 

sistemas del cuerpo, mientras que en la etapa de adultes, regula el metabolismo de casi 

todos los sistemas, logrando esto por medio de la formación y acción de las hormonas 

tiroideas, triyodotironina (T3) y tiroxina (T4) (Cassola Santana & Gil Jiménez, 2008, Martín 

Almendra, 2016 y Brandan, Llanos, Rodríguez, & Ruiz Días, 2010). 
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1.2 Embriología tiroides 

La glándula tiroides es el primer órgano endocrino que se desarrolla en el embrión de 

origen endodérmico y la cápsula mesodérmico. Este proceso inicia a partir de un 

engrosamiento endodérmico en la línea media, en el suelo de la faringe primitiva bajo la 

influencia de las vías de señalización de los factores de crecimiento fibroblásticos 

aproximadamente 24 días después de la fecundación. Después dicho engrosamiento forma 

rápidamente una pequeña evaginación que corresponde al primordio de la tiroides. Al 

comienzo de la formación de la tiroides consta de una masa sólida de células endodérmicas. 

Posteriormente el primordio se divide en una red de cordones epiteliales y lo invade la 

mesénquima vascular adyacente. En este periodo se mantienen conectadas la glándula 

tiroides y la lengua por un conducto estrecho denominado conducto tirogloso. Inicialmente 

el primordio de la tiroides es hueco, posteriormente se convierte en una masa celular solida 

que divide a la glándula en lóbulo derecho e izquierdo, conectados entre sí por el istmo que 

se encuentra por delante del segundo y tercer anillo traqueal en desarrollo  (Moore, 

Persaud, & Torchia, 2013, Sadler, 2012, Hib, 1994) (Figura 2). 

 

Figura 2. Desarrollo de la glándula tiroides. A - C, Secciones sagitales esquemáticas 

correspondientes a las regiones de la cabeza y el cuello de embriones de 4, 5 y 6 semanas; 

se ilustran también las fases sucesivas del desarrollo de la glándula tiroides. D, Sección similar 

en la cabeza y el cuello de un adulto, con demostración del trayecto seguido por la glándula 

tiroides en su proceso de descenso embrionario (indicado por el tracto previo del conducto 

tirogloso). Fuente: (Sadler, 2012). 
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En la séptima semana de gestación asume su forma definitiva la glándula tiroides y alcanza 

su localización final en el cuello, el conducto tirogloso se degenera y desaparece. La 

abertura proximal del conducto tirogloso persiste como una pequeña depresión en el dorso 

de la lengua denominado agujero ciego (Moore, Persaud, & Torchia, 2013 y Sadler, 2012)  

(Figura 3). 

 

Alrededor de la semana 10, estos cordones se agrupan en cúmulos celulares pequeños, 

donde más tarde se formará una luz en cada uno de ellos y las células que la rodean se 

distribuyen en una sola capa alrededor de los folículos tiroideos (Moore, Persaud, & 

Torchia, 2013). 

En la semana 11 comienza a aparecer material coloide en el interior de los folículos, para 

así, estimular la concentración de yodo (I) y la síntesis de hormonas tiroideas. 

Aproximadamente en la semana 20 incrementan las concentraciones de la hormona 

estimulante de tiroides y tiroxina fetal y cerca de la semana 35, se alcanzan los valores 

normales de un adulto (Martín Almendra, 2016, Brandan, Llanos, Rodríguez, & Ruiz Días, 2010, 

Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

 

 

 



 
19 

1.3 Anatomía tiroides 

Este órgano es descrito como una mariposa, conformada por dos lóbulos laterales unidos 

entre sí por un istmo, mediante el cual, se estima que en el 50% de la población se suele 

encontrar una protuberancia denominada lóbulo piramidal. En situaciones normales, se 

encuentra ubicada en la región anterior del cuello, adosada a la tráquea, por debajo del 

cartílago cricoides, situada entre la quinta vertebra cervical y la primera vertebra torácica. 

Cuenta con dos capsulas; una verdadera de tejido conectivo; y una falsa que se origina de 

la aponeurosis pretraqueal formando el ligamento de Berry (Brandan, Llanos, Rodríguez, & 

Ruiz Días, 2010, Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016, Martín Almendra, 

2016, Gal Iglesias, López Gallardo, Martín Velasco, & Prieto Montalvo, 2007). 

La vascularización de la glándula tiroidea está dada por dos sistemas de arterias, el primero, 

proveniente de la arteria carótida externa, la cual da origen a las arterias tiroideas 

superiores, entrando a la glándula por los tercios superiores de ambos lóbulos; y el segundo 

sistema, generado por el tronco tirocervical, el cual da paso a las arterias tiroideas 

inferiores, las cuales ingresan por los tercios inferiores de cada lóbulo. En casos 

excepcionales se llega a encontrar una arteria impar, denominada arteria tiroidea media y 

puede provenir de la arteria carótida común derecha o del arco aórtico o del tronco 

braquiocefálico (Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016); (Martín 

Almendra, 2016). El drenaje venoso esta dado por tres sistemas de venas; el primero está 

conformado por la vena tiroidea superior, la cual puede desembocar en la vena yugular 

interna o en la vena facial común; el segundo, está representado por la vena tiroidea 

inferior, suele ser la vena más grande y suele drenar la sangre en la vena braquiocefálica; 

por último, el tercer sistema, originado por la vena tiroidea media, en ocasiones puede o 

no estar presente y dirige la sangre hacia la vena yugular interna (Brandan, Llanos, 

Rodríguez, & Ruiz Días, 2010, Gal Iglesias, López Gallardo, Martín Velasco, & Prieto 

Montalvo, 2007) (Figura 4).  
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La inervación está conformada por el nervio vago y por el plexo simpático, los cuales tienen 

la función principal de regular el flujo arterial (Martín Almendra, 2016). El dren aje linfático 

lleva linfa a los sistemas linfáticos cervicales: paratraqueales derechos e izquierdos, 

pretraqueal y prelaringeo. 

La unidad funcional de la tiroides son los folículos tiroideos. Esta unidad tiene una 

estructura esférica y está conformada por una capa de células epiteliales cuboidales, 

también llamados tirocitos. En su interior almacenan una sustancia denominada coloide, la 

cual es rica en glucoproteína y tiroglobulina, y es aquí, donde se producen las hormonas 

tiroideas. Junto a las células epiteliales existe otro tipo de células, nombradas células C o 

parafoliculares, las cuales tienen la función de sintetizar la hormona calcitonina (Brandan, 

Llanos, Rodríguez, & Ruiz Días, 2010, Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 

2016, Martín Almendra, 2016, Gal Iglesias, López Gallardo, Martín Velasco, & Prieto 

Montalvo, 2007, Tortora & Derrickson, 2014 y Barrett, Barman, Boitano, & Brooks, 2013) 

(Figura 5).  
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1.4 Fisiología glándula tiroides 

Los principales productos de la glándula tiroides es la tetrayodotironina o tiroxina o 

también conocida como (T4), así como la elaboración de la triyodotironina o (T3), a partir 

del metabolismo del I (Figura 6).  
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La T4 llega a ser casi el 98% de la producción de ambas hormonas, pero esta suele tener 

una actividad biológica menor en las células blanco, a diferencia de la T3, que en su sitio de 

acción tiene una mayor actividad biológica y esta es transformada de T4 a T3 por medio de 

la acción enzimática de las desyodasas. Ambas hormonas dependen de la concentración de 

la hormona estimulante de la tiroides, la cual es secretada por la hipófisis (Saladin, 2013, 

Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

1.4.1 Síntesis de la hormona tiroidea 

La formación de las hormonas tiroideas requiere de la existencia de 4 elementos 

indispensables (Figura 7): 

I. Yodo: Este elemento es incapaz de producirse en el ser humano, sin 

embargo, se puede obtener mediante la dieta, las dosis diarias 

recomendadas de este mineral son de 100 a 150 picogramos (µg) por día en 

el caso de adultos, en niños los requerimientos oscilan entre los 90 a 120 µg 

al día y en mujeres embarazadas requieren 200 µg al día aproximadamente. 

El I y los yoduros se absorben en el tubo digestivo, principalmente en el 

tercio proximal del intestino delgado. Una vez captado, el I se concentrará 

en las células foliculares, llegando a almacenar hasta 8,000 µg.  

II. Tiroglobulina: La tiroglobulina es una glucoproteína, tiene un peso molecular 

de 660 kilo dalton (kDa). El gen que codifica esta proteína se encuentra en 

el cromosoma 8. 

III. Tiroperoxidasa: Es una hemoproteína glicosilada y se encuentra unido a la 

membrana del tirocito. Sus funciones principales son tres; la oxidación del 

yoduro utilizando al peróxido de hidrogeno como sustrato para así, poder 

pasar a su siguiente función; la unión del I con los grupos tirosilos de la 

tiroglobulina para producir monoyodotirosina y diyodotirosina y así, realizar 

su última función; el ensamble de dos diyodotirosinas para formar T4 o el 

acoplamiento de una monoyodotirosina con una diyototirosina para obtener 

T3. 

IV. Peróxido de Hidrogeno: Son dos glicoproteínas con un peso molecular de 

180 y 190 kDa. Se encuentran ubicados en la cara externa de la membrana 

plasmática del tirocito. Su función principal radica en la oxidación del yoduro 



 
23 

para que, posteriormente el yoduro pueda unirse a la tirosina en forma de 

yodonio (Brandan, Llanos, Rodríguez, & Ruiz Días, 2010, Gal Iglesias, López 

Gallardo, Martín Velasco, & Prieto Montalvo, 2007, Dorantes Cuéllar, 

Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

 

1.4.2 Transporte hormonal 

Una vez conformadas las hormonas tiroideas, se van a liberar al torrente sanguíneo para 

su fácil distribución hacia todas las células del cuerpo, la T4 y T3 viajaran acopladas 

principalmente a la globulina fijadora de tiroxina (TBG), pero secundariamente pueden 

unirse a la albumina y/o a la transtiretina (Cuadro 1). La hormona T3 tiene una vida media 

menor a 24 horas, mientras que la T4 tiene una vida media de siete días. 
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Cuadro 1. Unión de las hormonas tiroideas a las proteínas plasmáticas en 
adultos normales. 

Proteínas 
Concentración en 

plasma 
(mg/100ml) 

Cantidad de hormona unida 
circulante (%) 

T4 T3 

Globulina transportadora 
de T4 (TBG) 

2 67 46 

Transtiretina 
(prealbúmina 

transportadora de T4L 
(TBPA) 

15 20 1 

Albúmina 3500 13 53 

Tomado de: Barrett, Barman, Boitano, & Brooks, 2013. 

 

En casos de afección donde existe una diminución de proteínas, el equilibrio hormonal no 

se ve afectado debido a que existe una fracción hormonal libre o biodisponible que es la 

fracción que actúa directamente con la célula diana. La relación sérica / libre para T3 es de: 

2 (nmoles)/ (L).  8 (pmoles)/L (250:1) y para T4 es de: 100nmoles/L / 30pmoles/L (3300:1) 

(Krawiec, Juvenal, & Pisarev, 2005, Brandan, Llanos, Rodríguez, & Ruiz Días, 2010 y 

Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

1.4.3 Metabolismo hormonal 

La T3 y T4 son desyodadas en hígado y riñones principalmente. La desyodación de la T4 es 

la vía principal de eliminación de esta hormona, la cual, da como resultado la formación de 

T3 y T3r, la cual es inactiva. Tanto la T3 como la T4 llegan a ser conjugadas en el hígado 

para formar sulfatos o glucuronidos, para así, llegar a la bilis y ser eliminados en las heces 

o bien, ser reabsorbidos en la circulación enterohepática (Figura 8). Aproximadamente el 

87% de la T3 activa se produce como desyodación de la T4, siendo la T3, la hormona tiroidea 

con mayor actividad biológica (Gal Iglesias, López Gallardo, Martín Velasco, & Prieto 

Montalvo, 2007, Barrett, Barman, Boitano, & Brooks, 2013 y Dorantes Cuéllar, Martínez 

Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 
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1.5 Regulación de la función tiroidea 

La función tiroidea está regida principalmente por la hormona estimulante de tiroides 

(TSH), la cual es secretada por la hipófisis, siendo controlada de la misma manera por la 

hormona liberadora de tirotropina (TRH), siendo secretada por el hipotálamo, quien, a su 

vez, está regulado por la retroalimentación negativa según sea la concentración circulante 

de las hormonas tiroideas libres (Brandan, Llanos, Rodríguez, & Ruiz Días, 2010, Martín 

Almendra, 2016, Barrett, Barman, Boitano, & Brooks, 2013 y Gal Iglesias, López Gallardo, 

Martín Velasco, & Prieto Montalvo, 2007) (Figura 9).  

La TRH es un tripéptido, secretado en la eminencia media del hipotálamo y es transportado 

a la hipófisis por medio del sistema porta-hipofisiario, una vez alcanzada la hipófisis, esta 

va a estimular a las células tirotropas, activando tanto la síntesis como la segregación de 

TSH. La capacidad de estimulación de la TRH va a ser inversamente proporcional a las 

concentraciones de hormonas tiroideas; a mayor cantidad de hormonas tiroideas, menor 

efecto biológica efectuara, pero a menor cantidad de hormonas tiroideas, mayor capacidad 

de estímulo efectuara (Gal Iglesias, López Gallardo, Martín Velasco, & Prieto Montalvo, 

2007).  
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La TSH es una glucoproteína conformada por dos subunidades llamadas α y β. La vida media 

de esta hormona es cercana a los 60 minutos. Su acción biológica se llevará a cabo en la 

célula folicular de la tiroides, estimulando la captación de yoduro, la yodación de tirosina, 

el ensamble de las tirosinas yodadas, el almacenamiento de coloide, así como su hidrólisis, 

ocasionando el aumento de T3 y T4 (Barrett, Barman, Boitano, & Brooks, 2013).  

1.5.1 Efectos fisiológicos de las hormonas tiroideas 

El efecto general y principal de estas hormonas es la activación general de un gran número 

de genes. Por lo tanto, casi todas las células del cuerpo humano se sintetizan con la ayuda 

de enzimas proteicas, proteínas estructurales, transportadores y otras sustancias. El 

resultado final es un aumento general de la actividad funcional en todo el cuerpo, dado 

que cada órgano tiene una expresión diferente de receptores y sus diferentes isoformas, y 

también hay diferencias en la actividad de la desyodasa, se puede suponer que hay una 
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diferencia en las reacciones de los diferentes órganos. Durante los primeros años se 

promueve el crecimiento y desarrollo normal del cerebro; si el feto no recibe suficiente 

hormona tiroidea, el crecimiento y la maduración del sistema nervioso central se retrasan 

antes y después del nacimiento, lo que reduce el tamaño y la función normal y provoca un 

retraso mental permanente si no se recibe tratamiento de manera oportuna. 

Las hormonas tiroideas interfieren en la osteogénesis directamente al estimular las 

proteínas involucradas en la formación de la matriz ósea, como la fosfatasa alcalina, la 

osteocalcina y el colágeno. En el caso de la osteólisis ocurre indirectamente a través de la 

acción paracrina de factores secretados por los osteoblastos, que activan los osteoclastos, 

que promueven la reabsorción ósea. Aunque la hormona tiroidea no se requiere para el 

crecimiento óseo lineal hasta el final del crecimiento, es esencial para la maduración de los 

centros de crecimiento del esqueleto fetal. Particularmente las hormonas tiroideas 

estimulan la remodelación del hueso maduro mineralizado; la T3 estimula la resorción ósea 

al aumentar la liberación local de citoquinas reabsorbentes como las interleucinas, los 

osteoblastos de esta forma se puede explicar su participación en el desarrollo y la erupción 

de los dientes al igual que el ciclo normal de renovación de la epidermis y los folículos 

pilosos. Por otra parte, las hormonas tiroideas aceleran el metabolismo en todos los tejidos 

del cuerpo excepto en la retina, el bazo, los testículos y los pulmones. En presencia de 

grandes cantidades de T4, la tasa metabólica basal puede aumentar entre un 60 % y un 100 

% de lo normal. Esta aceleración del metabolismo determina el aumento de la absorción 

de glucosa en la luz intestinal estimulando casi todas las fases del metabolismo de los 

carbohidratos, incluido el aumento de la secreción de insulina, lo que provoca una rápida 

absorción de glucosa en las células. También promueven el aumento de la glucogenólisis y 

la gluconeogénesis, por lo que tienen un efecto hiperglucémico. En cuanto lípidos las 

hormonas tiroideas aumentan su metabolismo reduciendo el almacenamiento de tejido 

graso, sin embargo, aumenta la concentración de ácidos grasos libres en plasma y acelera 

significativamente su oxidación en las células. Asimismo, reduce las concentraciones 

plasmáticas de colesterol, fosfolípidos y triglicéridos y, entre otras cosas, aumenta los 

receptores de lipoproteínas de baja densidad (LDL) en las células hepáticas. Dado que las 

vitaminas son componentes de las enzimas y coenzimas metabólicas, el aumento del 
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metabolismo acelerará la utilización de las vitaminas y aumentará el riesgo de deficiencia 

de vitaminas. 

Las hormonas tiroideas estimulan todo el tracto gastrointestinal, provocando un aumento 

de la motilidad y la secreción. También apoya el aumento de la actividad metabólica al 

estimular el apetito y la ingesta de alimentos. 

La función cardiovascular está íntimamente relacionada con la función tiroidea. La 

aceleración del metabolismo aumenta el consumo de oxígeno y la producción de 

metabolitos finales, lo que resulta en una mayor vasodilatación. El aumento del flujo 

sanguíneo es especialmente importante en la piel para disipar el calor corporal asociado 

con el aumento del metabolismo. El volumen sanguíneo, la frecuencia cardíaca y la 

contractilidad aumentan, y la ventilación aumenta para mantener el suministro de oxígeno 

a los tejidos corporales (Brandan, Llanos, Rodríguez & Ruiz Diaz, 2010, Santiago Peña, 

2019). 

Las funciones de las hormonas tiroideas en el organismo son muy amplias y en todas las 

células tienen participación como se observa en el Cuadro 2.   

 

 

 

  

Cuadro 2. Efectos fisiológicos de las hormonas tiroideas 

Tejido blanco Efecto Mecanismo 

Corazón 

Cronotrópico Incrementa el número y la afinidad de los 
receptores β adrenérgicos. 

Inotrópico Aumenta las respuestas a las catecolaminas 
circulantes. 
Incrementa la proporción de las cadenas 
pesadas de la miosina (con mayor actividad de 
ATPasa) 

Tejido adiposo Catabólico Estimula la lipolisis. 

Músculo Catabólico Incrementa la degradación de proteínas. 

Hueso Desarrollo Promueve el crecimiento y desarrollo 
esqueléticos normales. 

Sistema nervioso Desarrollo Promueve el desarrollo encefálico normal. 

Intestino Catabólico Incrementa la velocidad de absorción de los 
carbohidratos. 

Lipoproteína Catabólico Estimula la formación de los receptores de las 
LDL 

Otros Calorífero Estimula el consumo de oxigeno por los tejidos 
metabólicamente activos (excepciones: 
testículos, útero, ganglios linfáticos, bazo y 
adenohipófisis). 
Incrementa la tasa basal. 

Adaptado de: Brandan, Llanos, Rodríguez & Ruiz Diaz, 2010. 
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1.6 Definición de hipotiroidismo 

El hipotiroidismo es una de las patologías endocrinas más comunes, que puede ser causada 

por varias razones, pero finalmente conduce a una síntesis insuficiente de hormonas 

tiroideas.  Se caracteriza bioquímicamente por concentraciones séricas elevadas de TSH 

con niveles normales o disminuidos de T3 y T4 libres con presencia o ausencia de síntomas. 

(Gutiérrez et al,. 2019, Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016, Espitia De 

La Hoz, 2020, Naharro, 2009). 

1.7 Incidencia y prevalencia 

Dentro de las disfunciones tiroideas el hipotiroidismo es una de las enfermedades más 

frecuentes a nivel mundial; siendo de 4 a 10 veces más prevalente en las mujeres, el riesgo 

de desarrollar hipotiroidismo aumenta de un 7-10% después de los 60 años; sin embargo, 

existen datos de prevalencia de 8 al 10% en mujeres después de los 40 años y un 12% en 

mujeres mayores de los 60 años pudiendo alcanzar una prevalencia de hasta el 30%. La 

asociación que se ha descrito entre el hipotiroidismo y el género femenino son las 

concentraciones de estrógenos y cambios hormonales durante la perimenopausia. El 95% 

de los casos de hipotiroidismo es primario y la causa más frecuente posterior a la 

deficiencia de yodo es la etiología autoinmune denominada Tiroiditis de Hashimoto (TH). 

En México la prevalencia global reportada oscila entre el 3.8-4.6% de la población, siendo 

también más frecuente en el sexo femenino con una incidencia de 3.5 por cada1000 y de 

0.6 por cada 1000 hombres lo cual se traduce en una de las principales causas de consulta 

médica en el primer nivel de atención (Belén at al., 2015; Social, 2016 y Tamez et al., 2018). 

1.8 Factores de riesgo 

Se ha visto que los factores asociados para desarrollar hipotiroidismo son:  

• Vivir en zonas con poca ingesta de yodo. 

• Puerperio  

• Ser mujer y tener una edad mayor o igual a los 60 años. 

• Tener un exceso de peso corporal (Índice de Masa Corporal >30.1) con mayor 

predominancia de masa grasa. 
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• Antecedentes familiares de enfermedad hipotiroidea o de enfermedades 

autoinmunes. 

• Padecimiento de bocio o desarrollo de anticuerpos antitiroideos. 

• Historial de infertilidad, de aborto o parto prematuro. 

• Antecedente de radiación en cabeza y cuello. 

• Tener antecedentes de cirugía de tiroides o de cuello. 

• Haber sido tratadas con amiodarona, litio o interferón. 

• Tener otras enfermedades agregadas como diabetes, insuficiencia suprarrenal 

crónica, anemia perniciosa, enfermedad celiaca, síndrome de Sjögren, artritis 

reumatoide, esclerosis múltiple, vitíligo, síndrome de Down o de Prader Will (Arroyo 

et al., 2009, Chaker, Bianco, Jonklaas, & Peeters, 2017 y Abalovich, y otros, 2016). 

 

1.9 Etiología 

El hipotiroidismo puede ser causado por un defecto tiroideo primario, que representa el 

99% del hipotiroidismo, o por un defecto en el control regulador del eje hipotálamo-

hipofisario (hipotiroidismo secundario o central). La causa más común de hipotiroidismo 

en la población mundial es la deficiencia de yodo. En personas con deficiencia de yodo 

puede ocasionar bocio, nódulos tiroideos, e hipotiroidismo. El problema más grave en la 

deficiencia de yodo es el cretinismo (desarrollo físico y mental en la etapa de embrión y 

durante la niñez). 

Por otro lado, en zonas geográficas con ingesta suficiente de yodo, la causa más común es 

la tiroiditis de Hashimoto principalmente en las mujeres 10,8% comparado con los hombres 

(4,1%). En esta afección se verá en aumento de anticuerpos anti-peroxidasa y anticuerpos 

antitiroglobulina teniendo como causantes los factores genéticos (variantes de anticuerpos 

contra la peroxidasa tiroidea) y ambientales (el ser consumidor activo de alcohol y del 

tabaco, así como tener deficiencias de vitamina D y de Selenio); puede presentarse con 

bocio (tiroiditis de Hashimoto clásica) o sin agrandamiento de la glándula (tiroiditis atrófica 

crónica), y su frecuencia aumenta con la edad y es más común en personas con otras 

enfermedades autoinmunes como la enfermedad de Addison, enfermedad celíaca, artritis 

reumatoide, entre otras  (Sastre et al., 2018 y Mana & Rizzo, 2019). 
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Frecuentemente los pacientes con tiroiditis crónica mantienen una función tiroidea 

normal. En pacientes con hipotiroidismo subclínico, existe una frecuencia muy alta de anti-

TPO lo cual puede ayudar a predecir la progresión del hipotiroidismo subclínico al 

hipotiroidismo manifiesto. 

Tomando en cuenta otras causas comunes de hipotiroidismo primario incluyen la cirugía 

de tiroides para el hipotiroidismo secundario a patología de nódulo benigno o maligno, la 

terapia con yodo radiactivo para el hipertiroidismo o la radiación utilizada para tratar 

lesiones malignas de la cabeza, el cuello y las glándulas mamarias causadas por la terapia 

de exposición. En el caso del uso de fármacos ricos en yodo, litio, citocinas, inhibidores de 

la tirosina cinasa como la amiodarona, aminoglutetimida, sulfonamidas, entre otros 

pueden producir hipotiroidismo, especialmente en pacientes con enfermedad tiroidea 

autoinmune por medio del efecto conocido como Wolff Chaikoff, el cual consiste en una 

reducción en la producción de hormonas tiroideas a través de la sobrecarga de yodo  

(Sastre et al., 2018; Mana & Rizzo, 2019; Chaker, Bianco, Jonklaas, & Peeters, 2017). 

1.10 Tipos de hipotiroidismo 

El hipotiroidismo se puede clasificar en tres categorías de acuerdo con su etiología como 

se observa en el Cuadro 3. 

Cuadro 3. Clasificación de hipotiroidismo de acuerdo con la etiología. 

Hipotiroidismo 

primario 
Tiroiditis autoinmunitaria, ablación tiroidea y fármacos. 

Hipotiroidismo 

central 

Trastornos inflamatorios, infiltrativos, necrosis, radioterapia o cirugía 

de hipófisis e hipotálamo. 

Hipotiroidismo 

periférico 

Mutaciones génicas que reducen la respuesta tisular a hormonas 

tiroideas o por su consumo, por aumento de MDY3 en neoplasias. 

Tomado de: (Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016) 

 

 

También se puede clasificar según sea el nivel estructural en el que se encuentre la 

alteración que ocasiona esta patología. 
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I. Hipotiroidismo primario: ocasionado por una alteración en la tiroides 

principalmente por una deficiencia de la hormona TSH.  

II. Hipotiroidismo secundario: originado por un altercado a nivel de hipófisis dada por 

una pobre estimulación de la hormona TRH. 

III. Hipotiroidismo terciario: causado por una disfunción del hipotálamo, secundario a 

un alto nivel de hormonas tiroideas circundantes, principalmente el nivel T4. 

(Chaker, Bianco, Jonklaas, & Peeters, 2017); (Kasper, y otros, 2016) (Figura 10). 

 

 

En el presente proyecto los pacientes han sido diagnosticados con hipotiroidismo primario 

y por lo tanto nos enfocaremos en este tema.  
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1.10.1 Hipotiroidismo primario 

Si el hipotiroidismo es causado por daño a la glándula tiroides, se llama hipotiroidismo 

primario. Es la forma más común de hipotiroidismo y tiene dos formas: 

La primera es el hipotiroidismo subclínico que se caracteriza por niveles elevados de 

hormona estimulante de la tiroides (TSH) por encima del límite superior de lo normal en 

presencia de concentraciones normales de tiroxina libre (T₄L) y triyodotironina libre (T₃L) 

(siempre que la función tiroidea previa haya sido estable durante varias semanas y el eje 

hipotálamo-pituitario-tiroideo se encuentre intacto y sin comorbilidades agregadas. 

La segunda forma es cuando la TSH esta aumentada pero las hormonas tiroideas 

disminuyen (T₄L y T₃L). La prevalencia en adultos hispanos es del 4.2% en hipotiroidismo 

tratado, 4.6% subclínico y solo el 0.3% manifiesto no tratado (Chaker, Bianco, Jonklaas, & 

Peeters, 2017). En el Cuadro 4 se pueden observar otra clasificación de hipotiroidismo 

primario de acuerdo con su etiología.  
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Cuadro 4. Causas de hipotiroidismo primario 

1. Por destrucción de la glándula tiroides 

a. Autoinmune, forma atrófica. 

b. Ablativa: quirúrgica total o parcial, por yodo radioactivo (hipertiroidismo o 
carcinoma diferenciado de tiroides) y por radiación externa (linfomas y carcinomas 
de cabeza y cuello). 

c. Idiopático primario  

d. Cretinismo atireótico esporádico (displásico y aplásico)  

e. Por infiltración maligna (carcinomas primarios de tiroides, linfomas tiroideos y 
enfermedad metastásica).  

f. Por infiltración benigna (Tiroiditis crónica fibrosa, amiloidosis, esclerodermia, 
hemocromatosis, sarcoidosis). 

2. Por defectos en la biosíntesis de las hormonas tiroideas, bociógeno o 

compensatorio. 

a. Autoinmune, formas bociógenas. 

b. Por deficiencia y por exceso de yodo (endémico o iatrogénico, incluyendo el uso 
de amiodarona). 

c. Por uso de tionamidas (propiltiouracilo y metimazol). 

d. Por exposición a antitiroideos no farmacológicas (acido para-amino-salicilico, 
fenilbutazona, resorcinol, plantas crucíferas y la casava).   

e. Por defectos enzimáticos o dishormonogénesis (Tipo 1: defecto de 
atrapamiento de yodo, tipo 2: defecto en la organificación del yodo y 
comprende 5 subtipos, tipo 3: defecto de acoplamiento, tipo 4: defectos en la 
síntesis, secreción y glucosilación de la tiroglobulina y tipo 5: defecto de la 
dehalogenasa).  

3. Por bloqueos en la secreción de hormonas tiroideas 

a. Uso de glucocorticoesteroides. 

b. Uso de carbonato de litio. 

4. Hipotiroidismos transitorios 

a. Durante los primeros seis meses de terapia con yodo radioactivo o postcirugía de 
una tirotoxicosis hipertiroidea causada por enfermedad de Graves) 

c. Tiroiditis agudas o supurativas (raras). 

d. Tiroiditis transitorias: Subaguda o dolorosa (Granulomatosa de Quervain en su 
tercera fase), silenciosa o linfocítica no dolorosa en su tercera fase, espontanea y 
postparto de la tiroiditis linfocítica. 

e. Ocasionalmente las tiroiditis autoinmunes- Tiroiditis de Hashimoto. 

f. Post suspensión de hormonas tiroideas en individuos eutiroideos. 

g. Por terapia con tionamidas, con hormona del crecimiento y con análogos de 
somatostatina. 

Tomado de: (Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 
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1.11 Diagnóstico 

El hipotiroidismo es fácil de diagnosticar en adultos, pero las personas asintomáticas 

pueden permanecer asintomáticas durante años e incluso pueden confundirse con otras 

afecciones. En formas pequeñas y progresivas, el diagnóstico es muy difícil de determinar, 

por lo que la enfermedad pasa desapercibida. En el caso de hipotiroidismo latente 

asintomático, el diagnóstico se puede realizar con pruebas de laboratorio (Paredes, Rusero 

y Tenorio, 2021). 

El diagnóstico de hipotiroidismo se basa en las mediciones de hormona tiroidea y TSH. No 

se recomiendan escalas clínicas u otras pruebas de respuesta como reflejos tendinosos 

lentos, tasa metabólica basal disminuida o colesterol o CPK elevados. La medición de TSH 

es la primera prueba de detección en la investigación de la disfunción tiroidea y debe 

medirse mediante pruebas ultrasensibles de tercera generación. En el hipotiroidismo 

primario, los niveles de TSH pueden exceder el límite superior de la población normal. 

Aunque el límite superior de TSH sérica es controvertido, la mayoría de los estudios 

poblacionales lo han fijado en 0.45-4,5 μU/ml2. Al interpretar los valores de TSH, se debe 

tener en cuenta que estos valores aumentan con la edad y disminuyen en pacientes 

hospitalizados y en estado crítico. Por lo tanto, no se recomienda la medición de TSH en 

pacientes hospitalizados a menos que exista una fuerte sospecha de enfermedad tiroidea 

(Sastre et al., 2018). 

1.11.1 Cuadro clínico 

La presentación clínica de esta afección suelen ser síntomas principales o característicos 

como debilidad, letargia, intolerancia al frio, alteraciones en la memoria, alopecia, 

aumento de peso, calambres musculares, voz grave, estreñimiento, cabello seco, piel seca 

y signos clínicos como xerostomía, lenguaje lento, edema palpebral, lengua gruesa, edema 

facial, piel pálida, edema periférico (inespecíficos). Otros síntomas asociados con el 

hipotiroidismo muy severo, como el síndrome del túnel carpiano, la apnea del sueño, la 

hiperplasia pituitaria con hiperprolactinemia con o sin galactorrea, y la hiponatremia 

pueden estar presentes en el hipotiroidismo severo o el coma mixedematoso ocurre varias 

semanas antes del inicio (Sastre et al., 2018, Paredes, Rusero y Tenorio, 2021). 
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El metabolismo basal tiende a disminuir, ocasionando una termogénesis reducida, 

ocasionando la intolerancia al frio, así como una retención de agua, sal y acúmulos de grasa, 

esto a su vez, puede desencadenar en un hipercolesterolemia por aumento del colesterol 

total y de la lipoproteína de baja densidad (LDL), así como una hipertrigliceridemia por una 

disminución de la actividad de lipoproteína lipasa. La fisiopatología del hipotiroidismo 

también puede afectar a la propiedad contráctil del corazón ocasionando bradicardias, 

hipertensión diastólica, reducción del gasto cardiaco e incluso derrame pericárdico. 

En la piel se puede observar edema, causado por la acumulación excesiva de los 

glucosaminoglicanos, principalmente el ácido hialurónico, lo que origina la retención de 

sodio y agua (Biondi & Cooper, 2019; Vélez, Rojas, Borrero, & Restrepo, 2012; Dorantes 

Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). En el Cuadro 5 describen los  síntomas por 

aparatos y sistemas.  

Cuadro 5. Manifestaciones clínicas y valores bioquímicos en hipotiroidismo primario por 

aparatos y sistemas. 

Sistema nervioso Lentitud de pensamiento, olvidos, depresión, parestesias, ataxia, hipoacusia y 

reflejos osteotendinosos lentos. 

Sistema 
cardiovascular 

Bradicardia. Hipertensión diastólica, bajo gasto cardiaco, derrame pericárdico, 

bajo voltaje en ECG y ondas T aplanadas. 

Sistema respiratorio Hipoxia, hipercapnia y derrame pleural. 

Sistema digestivo Estreñimiento, aclorhidria, ascitis. 

Sistema renal Hiponatremia, flujo sanguíneo renal y filtración glomerular bajos, creatinina 

normal o ligeramente elevada. 

Aparato locomotor Artralgias, derrames articulares, calambres musculares, rigidez muscular, CPK 

elevada. 

Hematopoyesis Anemia normocítica normocrómica, anemia megaloblástica. 

Aparato reproductor Anormalidades menstruales, amenorrea, galactorrea, infertilidad, prolactina 

elevada. 

Metabolismo Hipotermia, intolerancia al frio, hipercolesterolemia, aumento de C-LDL y TG, 

aumento de peso. 

Piel y anexos Piel pálida, seca, fría, escamosa. Edema de cara y ojos. Palmas carotenémicas. 

Pelo quebradizo y sin brillo. Vello corporal escaso. 

Tomado de: (Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

 

1.11.2 Pruebas Bioquímicas 

Dado que el cuadro clínico es inespecífico, el diagnostico se debe complementar con 

pruebas bioquímicas principalmente con la medición de TSH sérica, para el presente 

trabajo se tomaran como valores de referencia de 0.45 a 4.5 µUI/mL, la cual se va a 
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encontrar con una elevación significativa acorde a los parámetros normales, además se 

debe realizar la medición las hormonas tiroideas, preferentemente la T4 total o su 

estimado con la T4 libre, que para fines del presente trabajo, se tomaran valores de 

referencia de entre 0.9 a 1.9 ng/dL, la cual al tener un valor disminuido dentro de los 

parámetros normales se pude diagnosticar como hipotiroidismo evidente, mientras que al 

estar dentro de los valores de referencia, se podrá considerar como un hipotiroidismo 

subclínico.  

Se puede inferir que el diagnostico bioquímico suele ser sencillo, pero existen 

complicaciones que pueden hacer que se vuelva una situación complicada de ver; en 

primer lugar, se ha demostrado que los valores normales de TSH llegan a tener elevaciones 

fisiológicas normales según aumente la edad, es por esto que el diagnostico en personas 

mayores de 70 años, no solo se debe basar en pruebas bioquímicas, además se debe valorar 

los antecedentes familiares de disfunción tiroidea, antecedentes de enfermedades 

autoinmunes como diabetes tipo 1 (DT1), la presencia de bocio y/o evidencia de 

autoinmunidad tiroidea, así como episodios de demencia o depresión. 

Por otro lado, otros estudios bioquímicos engloban a los anticuerpos antiperoxidasa 

microsomal tiroidea (TPO-ac) y los anticuerpos antitiroglobulina (Tg-Ac), de estos, los 

primeros permiten realizar una diferencia más específica de entre los hipotiroidismos 

autoinmunes de los no autoinmunes, mientras que los segundos, permiten hacer una 

diferencia entre los valores positivos según sea la edad del paciente a estudiar. 

Dentro de otros estudios paraclínicos, se puede indicar el uso de la ecografía tiroidea, la 

cual permite evaluar el tamaño de la glándula, la ecogenicidad, los contornos y la 

homogeneidad de esta.  

Por último, se tiene la opción de realizar una citología de tiroides por aspiración de biopsia 

con aguja fina, esto con el objetivo de determinar la etiología de los tipos de hipotiroidismo 

con bocio (Biondi & Cooper, 2019; Vélez, Rojas, Borrero, & Restrepo, 2012; Dorantes 

Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

 

 



 
38 

1.12 Cribado de enfermedad tiroidea 

La Asociación Americana de Tiroides (ATA) recomienda que el cribado se debe realizar ante 

pacientes mayores de 35 años y dar un seguimiento cada 5 años que cumplan con factores 

de riesgo familiar y personal y/o alteraciones bioquímicas sugestivas de esta enfermedad.  

El pilar fundamental para el cribado de enfermedad tiroidea es el análisis de la TSH, siendo 

que un resultado normal descartaría alguna afección tiroidea (Pérez Unanua, Mateo 

Pascual, Muñoz González, Ruiz Begué, & Ortega Inclán, 2008). 

1.13 Tratamiento 

Los tratamientos alternativos para el hipotiroidismo comenzaron en 1891, cuando a un 

paciente con hipotiroidismo severo se le administró una inyección subcutánea de extracto 

de tiroides de oveja. Entre 1914 y 1960 se utilizaron preparados secos de tiroides de origen 

animal. En 1958 se sintetizó por primera vez la sal sódica de levotiroxina (L-T4), que se 

convirtió en la base del tratamiento actual (Lucas et al., 2018). 

Están disponibles formulaciones de levotiroxina genéricas y de marca. Una variedad de 

tabletas de marca y genéricas están disponibles en el mercado con cantidades variables de 

ingrediente activo (25 a 200 μg/tableta) para facilitar el ajuste de la dosis. Hay varios 

factores a considerar al hacer cambios en su tratamiento. Para iniciar tratamiento con 

levotiroxina exógena se debe evidenciar hipotiroidismo primario clínico o manifiesto en 

pacientes que tienen una clínica sugestiva a hipotiroidismo más la confirmación 

bioquímica; puesto que está en discusión el tratamiento en pacientes con hipotiroidismo 

subclínico. La dosis diaria que se recomienda es de 1.5 – 1.8 µg por kilogramo de peso 

corporal, pero se debe tomar en cuenta la edad, peso y estado cardiaco de los pacientes. 

La valoración del tratamiento se debe realizar de 4 a 12 semanas posteriores al inicio del 

tratamiento, aunque la mejoría clínica suele evidenciarse desde las dos a tres semanas 

posteriores al tratamiento; seguido a esto, se debe valorar a los 6 meses y, por último, se 

puede dar un seguimiento anual de la enfermedad, esto conforme a la evolución 

sintomatológica y bioquímica de cada paciente. (Chaker, Bianco, Jonklaas, & Peeters, 2017) 

La administración de levotiroxina está indicada principalmente en ayuno, esto en base a 

múltiples estudios que han demostrado que, al ingerir alimentos, el pH gástrico adecuado 
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para la disolución del comprimido aumenta, disminuyendo el pico de absorción que ocurre 

dentro de los primeros 90 minutos posteriores a su ingesta y al mismo tiempo, prolongando 

el tiempo para alcanzar la máxima concentración que en condiciones óptimas es de 

aproximadamente 2 horas. Las recomendaciones de la ATA según la evidencia científica 

disponible son: administración de Levotiroxina 60 minutos previos a la ingesta de cualquier 

alimento o en segundo caso, se debe administrar antes de acostarse. Las metas 

establecidas en el tratamiento son la normalización de los niveles de TSH y la resolución de 

las molestias sintomatológicas. 

Los efectos secundarios de la levotiroxina son raros, pero en caso de sobredosificación 

puede presentarse un hipertiroidismo iatrogénico o disminución de la densidad ósea 

(mujeres menopáusicas) y las contraindicaciones son hipersensibilidad al principio activo, 

pacientes con insuficiencia suprarrenal y antecedentes a infarto agudo al miocardio (Mana 

& Rizzo, 2019, Lucas et al., 2018). 

1.14 Mortalidad y morbilidad 

En la actualidad se tiene un registro de una mortalidad de entre el 20 y 25% debido al coma 

mixedematoso que se suele desarrollar una complicación principal (Dorantes Cuéllar, 

Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

1.15 Pronóstico 

El pronóstico es bueno para la vida y la función, lo único que se necesita es tener un 

adecuado apego al tratamiento, sin embargo, va a estar relacionado con las comorbilidades 

y factores de riesgo que tenga agregado cada paciente, si existió un diagnóstico oportuno 

y el apego al tratamiento (Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & Ulloa Aguirre, 2016). 

El hipotiroidismo primario subclínico se ha asociado con problemas de salud como 

depresión, incluso resistente a antidepresivos, deterioro de la memoria, ansiedad y puede 

progresar a hipotiroidismo primario clínico o manifiesto con un riesgo de hasta el 33-55%, 

dependiendo de los valores de TSH y la presencia de anticuerpos antitiroideos. Varios 

estudios han observado niveles de colesterol total significativamente más altos en 

pacientes hipotiroideos en comparación con los eutiroideos y un riesgo significativamente 

mayor de infarto de miocardio en mujeres con hipotiroidismo subclínico (Instituto 
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Mexicano del Seguro Social, 2016, Rubio et al., 2015; Dorantes Cuéllar, Martínez Sibaja, & 

Ulloa Aguirre, 2016). 

 

1.16 Hipotiroidismo y riesgo cardiovascular 

Se ha evidenciado que las hormonas tiroideas cuentan con un gran número de efectos en 

el sistema cardiovascular ocasionando múltiples alteraciones en la función cardíaca como 

se pueden observar en el Cuadro 6.  

Cuadro 6. Manifestaciones cardiovasculares del hipotiroidismo 

Bradicardia Hipercolesterolemia 

Hipertensión arterial diastólica Ateroesclerosis acelerada 

Presión de pulso disminuida Enfermedad coronaria 

Aumento de la resistencia vascular sistémica Fatiga 

Disminución de la contractilidad Prolongación del intervalo QT 

Insuficiencia cardiaca congestiva Derrame pericárdico 

Tomado de: Soto J. & Verbeke S., 2015. 

 

Las hormonas tiroideas también regulan transcripcionalmente los genes relacionados con 

los marcapasos, así como el sistema betaadrenérgico en los cardiomiocitos. Como 

resultado de estos mecanismos, la frecuencia cardíaca aumenta en presencia de hormonas 

tiroideas y disminuye en el hipotiroidismo. Por lo tanto, en el estado hipotiroideo pueden 

ocurrir bradicardia sinusal, aumento de la presión arterial diastólica, disminución de la 

presión del pulso o presión diferencial debido al aumento de la resistencia vascular 

sistémica, fatiga, intolerancia al frío y disminución de los niveles de renina. Esto da como 

resultado hipertensión diastólica, que suele ser sensible al sodio (Figura 11).  
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Por otra parte, el hipotiroidismo se ha asociado con la reducción del gasto cardíaco debido 

a la disminución de la relajación del músculo liso vascular y la escasa disponibilidad del 

óxido nítrico endotelial. Tiene un efecto en cascada de aumento de la rigidez arterial, lo 

que resulta en un aumento de la resistencia vascular sistémica. A nivel molecular, estos 

cambios están asociados con una disminución de la expresión de Ca2-ATPasa del retículo 

sarcoplásmico y una superior expresión de fosfolambanos que suprimen la ATPasa.  

Las hormonas tiroideas afectan el sistema renina-angiotensina-aldosterona y alteran la 

función endotelial mediada por el receptor de hormonas tiroideas (THR)-α1 y THR-β. La 

activada de THR-α1 eleva el flujo sanguíneo coronario, disminuye la resistencia coronaria 

en un modelo de ratón y aumenta la producción de óxido nítrico en las células endoteliales 

y las células del músculo liso vascular. La activación de THR-β por la hormona tiroidea 

induce la angiogénesis al iniciar la vía de la proteína quinasa activada por 

mitógeno. Asimismo, existe una disminución de la expresión de los receptores hepáticos 

de LDL y una disminución de la actividad de la colesterol alfa-

monooxigenasa, que degrada el colesterol, lo que da como resultado una disminución de 

la eliminación de LDL y como consecuencia produce la elevación del colesterol total, 
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colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL) y apolipoproteína B.  Los niveles 

de proteína C reactiva y homocisteína también suelen elevarse. 

El hipotiroidismo severo también puede causar derrame pericárdico, aunque el mecanismo 

no está claro, se ha sugerido que existe una mayor permeabilidad capilar en el espacio 

pericárdico y una disminución del drenaje linfático. A continuación, se muestra en el 

Cuadro 7 los diferentes mecanismos moleculares secundarios al hipotiroidismo 

directamente en el sistema cardiovascular. 

Cuadro 7. Impacto hemodinámico y mecanismos moleculares secundarios al efecto del 
hipotiroidismo en el sistema cardiovascular. 
 

Efecto hemodinámico Mecanismo molecular 

↓ del gasto cardiaco Por Disfunción endotelial 

↑ en la resistencia vascular periférica ↓ en la producción del óxido nítrico 

↓ de la distensibilidad arterial ↓ de la relajación del musculo liso vascular 

Presión de pulso estrecha ↓ en la contractibilidad cardiaca 

Ateroesclerosis ↓ de la relajación del musculo liso vascular 

↑ en la presión diastólica  

↑ en el riesgo de la enfermedad coronaria arterial  

Tomado de: Udovcicm et., 2017. 

 

1.17 Riesgo cardiovascular 

La enfermedad cardiovascular es causada principalmente por la ateroesclerosis y es la 

primera causa de morbilidad y mortalidad en el mundo occidental. El proceso patológico 

de esta enfermedad es el engrosamiento de la pared arterial debido a la formación de 

placas ateroscleróticas; aunque las placas ateroscleróticas suelen progresar, a menudo se 

complican con trombosis y provocan una oclusión súbita de la luz del vaso. Dependiendo 

de la localización, esta oclusión puede derivar en un síndrome coronario agudo (SCA) o un 

accidente cerebrovascular (ACV), lo que lleva a la muerte súbita o graves consecuencias 

para el paciente. Durante muchos años, los factores de riesgo cardiovascular se han 

utilizado para predecir el riesgo de eventos cardiovasculares en la población general, 

complementados con otros datos como la fracción de eyección; la incidencia de eventos 

isquémicos agudos inesperados sigue siendo alta en individuos con aterosclerosis conocida, 

así como en individuos sanos con enfermedad subclínicamente avanzada. 
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Por otro lado, existen diversos marcadores de riesgo vascular que están de investigación 

ya que pueden ser un conjunto de herramientas que podrían permitir reclasificar a los 

pacientes con riesgo cardio vascular intermedio que han sido categorizados por medio de 

escalas de riesgo cardiovascular que solo contemplan como base a la ateroesclerosis 

(Framingham, SCORE, REGICOR, entre otras) (Cuadro 8), pero no acaban por explicar 

completamente la aparición de las enfermedades. El cribado de estos pacientes supondría 

un control más estricto de los factores de riesgo identificados, por lo que cabría esperar 

una reducción de las manifestaciones clínicas de la aterosclerosis, que sigue siendo la causa 

más frecuente de muerte en los países desarrollados (Carbayo Herencia, 2011). 

Cuadro 8. Criterios de escalas de riesgo cardiovascular 

 

Escala Edad Sexo Tabaquismo TA 
(PD/PS) 

Diabetes CT C-HDL TG 

LDL  
(Solo 

medición 
directa) 

Framingham X X X PD/PS X X X X X 

RCV a 10 años en personas de 20 -79 años. 

Pacientes con ECV establecida y Diabetes presentan un riesgo alto independientemente de otros 

factores de riesgo. 

Alto: ≥10%        Moderado: 5-9%           Bajo: <5% 

SCORE X  X PS  X   
 

 

RCV a 10 años en personas de 40-65años: Personas sin EVC establecida o en relación con otras 

comorbilidades (DT1/DT2, ERC o hipercolesterolemia familiar). 

Muy alto: ≥10%         Alto:5-9%        Moderado: 3-4%       Bajo: <3% 

REGICOR X X X PD/PS X X X   

Alto: >20 %        Moderado: 10-20%           Bajo: <10% 

Elaborado a partir de: Carbayo Herencia, 2011 y http://imss.gob.mx/profesionales-salud/gpc. 
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1.18 Ateroesclerosis y disfunción endotelial 

La aterosclerosis es un proceso inflamatorio y crónico que comienza en la infancia y se 

desarrolla a lo largo de los años, normalmente es asintomático la mayor parte del tiempo 

y se caracteriza por retención de lípidos, oxidación y modificaciones en forma de estrías 

grasas en la pared arterial, que luego se transforman en placas fibrosas que engrosan la 

pared arterial afectada, reduciendo crónicamente su diámetro interno o luz, aunque si 

estas placas se rompen, puede provocar trombosis y oclusión aguda parcial o completa de 

la arteria afectada. No obstante, si la concentración de colesterol LDL en el suero es 

significativa y persistentemente elevada, intenta penetrar la pared arterial, se deposita y 

acumula entre las células, libera radicales libres de oxígeno, provoca la oxidación de LDL y 

libera partículas proinflamatorias; El engrosamiento arterial natural promueve la iniciación 

de estos cambios en las ramas y las células endoteliales comienzan a liberar moléculas de 

adhesión y las células del músculo liso atraen monocitos, linfocitos, mastocitos y 

neutrófilos a la pared arterial y secretan proteoglicanos, colágeno y elastina. Las fibras 

penetran la matriz monocítica en el vaso sanguíneo y estas células se convierte en 

macrófagos, los cuales fagocitan lípidos y células espumosas que se acumulan en la pared 

arterial, todo lo cual conduce a una cascada inflamatoria de transformación temprana del 

fibroadenoma, que se desarrolla entre los 10 y 30 años. 

La proliferación de macrófagos se traduce como una progresión de la lesión y al mismo 

tiempo, amplifica la respuesta inflamatoria al estimular otras células inflamatorias y 

endoteliales, que promueven la liberación de proteoglicanos y la muerte celular, formando 

agregados lipídicos con centros necróticos y tejido fibrótico en la periferia, pero debajo del 

endotelio, llamando a la lesión más grande placa fibrosa que persiste durante toda la vida. 

Las causas de la disfunción endotelial incluyen factores de riesgo cardiovascular y factores 

hemodinámicos, y el daño endotelial propiamente se encuentra frecuentemente donde el 

flujo sanguíneo es más turbulento. Por esto es importante la relación que existe 

directamente con los lípidos dado que a mayor concentración en el plasma provoca 

acumulación en el espacio subendotelial, donde, tras diversas modificaciones, estimulan la 

expresión de moléculas de adhesión e inician el proceso inflamatorio. 
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Por otra parte, existen otros estudios de laboratorio que nos ayudan a conocer si existe un 

estado de inflamación agudo en los pacientes y uno de los más usados por su precio y fácil 

acceso es la Proteína C Reactiva de la cual se darán más detalles a continuación. 

 

1.19 Biomarcadores 

Los biomarcadores son parámetros biológicos que brindan información sobre el estado 

normal o patológico de un individuo o población y se utilizan para comprender aspectos de 

diversas enfermedades, tales como: tratamiento, prevención, diagnóstico y progresión de 

la enfermedad, respuesta al tratamiento, fármaco toxicológico experimental o plaguicida, 

epidemiología, así como evaluación y medición de riesgos ambientales. 

Los rápidos avances en tecnología, validación y clarificación de procesos y procedimientos 

en biología molecular, química analítica y bioinformática han aumentado el uso de 

biomarcadores moleculares en estudios clínicos, toxicológicos y epidemiológicos, 

proporcionando un enfoque sólido e integral para la evaluación de riesgos y crear 

herramientas dinámicas en entornos de trabajo, salud personal y pública. 

Para valorar el deterioro de la salud suele usarse estos biomarcadores obteniendo como 

resultado la probabilidad de efectos adversos ante la exposición a ciertos factores de 

riesgo. 

El término "biomarcador" se usa para medir la interacción entre un sistema biológico y un 

agente químico, físico o biológico que se evalúa como una respuesta funcional o fisiológica, 

ocurre a nivel celular o molecular y está asociado con la probabilidad de desarrollar una 

enfermedad y para ser validos deben tener ciertas características (Cuadro 9). 

Cuadro 9. Características de un biomarcador 

Especifico  Para una enfermedad en particular 

Sensible  Fácilmente cuantificable  

Predictivo  Relevante para la progresión de la enfermedad y/o 

el tratamiento. 

Solido Rápido, simple y con análisis económicos. 

Estable Iguales concentraciones a cualquier hora del día  
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No invasivo Fácil obtención de muestras (sangre, orina, 

etcétera).  

Relevancia preclínica y clínica  Valido en modelos animales/ celulares y humanos. 

Tomado de: (Martin et al., 2009). 

 

 

1.20 Moléculas de adhesión celular como biomarcador de disfunción endotelial y riesgo 

cardiovascular 

Las moléculas de adhesión celular son glicoproteínas de membranas situadas en la 

superficie celular, estas cuentan con una fracción extracelular, lo que permite la interacción 

con el ligando, una parte transmembranal y una porción citoplasmática, logrando que la 

molécula coadyube en la señalización al interior de la célula, generando cuantiosos 

procesos celulares como la expresión génica, cambios fenotípicos de inducción o 

sobreexpresión de ciertas moléculas transmembranales y por ende, favorezcan cambios en 

el estado de activación de la célula. Estas moléculas necesitan la preactivación de la misma 

célula para ejecutar sus funciones, para así elevar la afinidad del receptor por sus ligandos, 

dando simultáneamente señales coactivadoras al interior de la célula (Macías Abraham, 

2006); (Reyes Valdez, 2019). 

1.20.1 Funciones 

Tienen un papel relevante en la interacción del medio intracelular y el medio extracelular, 

además, participan juegan un papel en la estructura y función celular y actúan en procesos 

como la embriogénesis, la morfogénesis, la organogénesis, así como en la cicatrización de 

heridas, en la respuesta inflamatoria y en la respuesta inmune celular, ayudando en la 

migración y activación leucocitaria, actualmente, se ha descrito que las moléculas de 

adhesión celular suelen actuar como sustrato para ciertas proteasas, las cuales elaboran 

fragmentos difusibles capaces de señalizarse sin importar al tipo de molécula de adhesión 

al que pertenezcan (Macías Abraham, 2006). 

1.20.2 Papel de las moléculas de adhesión celular en la respuesta inflamatoria 

La respuesta inflamatoria se lleva a cabo mediante procesos inmunitarios humorales y 

celulares, se inicia a partir de un estímulo localizado, causando una respuesta vascular, 
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iniciando el proceso de vasodilatación, acrecentando el volumen sanguíneo y la 

permeabilidad vascular ocasionando edema, secundariamente, se activarán ciertos 

mediadores vasoactivos endoteliales, tales como ICAM-1, con la función de aglomerar 

células inflamatorias capaces de adherirse a los leucocitos y permitir que estos pasen al 

tejido dañado, provocando la destrucción del antígeno o dando pie al daño tisular.  

Para que estos procesos se lleven a cabo, se debe desencadenar la cascada leucocitaria, la 

cual se describe a continuación: 

A. Captura del leucocito y rodamiento: 

Los leucocitos adyacentes a la zona de señalización generaran interacciones con la 

pared vascular para acoplarse a esta, siendo mediados por selectinas. 

B. Adhesión firme: 

Para que este paso se lleve a cabo, requiere la activación de las integrinas (LFA-1 y VLA-

4) leucocitarias, las cuales tienen una alta afinidad por los ligandos ICAM-1 y VCAM-1 

los cuales van a estar expresados en la superficie del endotelio vascular. 

C. Migración 

Ya establecida la conexión del endotelio con el leucocito, este va a avanzar mediante la 

acción de las integrinas y sus ligandos. 

D. Diapédesis 

El leucocito viaja a través de las células endoteliales atravesando del torrente sanguíneo 

a la lámina. 
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Este proceso se puede observas con mayor claridad en la Figura 13. 

 

1.20.3 Clasificación de las moléculas de adhesión 

En la actualidad se ha establecido un registro de 4 familias y superfamilias según sea su 

homología estructural y se pueden observar en el Cuadro 10 con base a las funciones que 

cumplen y sus principales ligandos.  

Dependiendo del autor, se pueden considerar 2 familias más, las cuales constan de: 

receptores del ácido hialurónico o isoformas del CD44 y a los receptores de la proteína 

tirosinfosfatasa. (Sanguineti & Rodríguez, 1999). 

Cuadro 10: Clasificación de las moléculas de adhesión 

Super familia de las 
inmunoglobulinas 

Participan en interacciones linfocito/linfocito y con la matriz 
extracelular. 
Sus ligandos fundamentales son las integrinas. 

Integrinas 
Participan en la adhesión y migración de leucocitos. 
Sus ligandos son moléculas de la superfamilia de las 
inmunoglobulinas. 

  

Figura 12: Función de las moléculas de adhesión entre la cascada de adhesión celular  

Tomado de: (González et al., 2010). 
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Selectinas 
Esenciales para la unión de leucocitos al endotelio vascular. 
Sus ligandos son moléculas tipo diriginas. 

Cadherinas 

Se expresan fundamentalmente en tejidos solidos en 
relación con fenómenos de morfogénesis. 
Pueden interaccionar con integrinas en el tráfico 
leucocitario. 

Tomado de: http://fiorellassenice.blogspot.com/2014/06/moleculas-de-adhesion-como-su-
nombre.html. 

 

En este estudio se determinará la molécula de adhesión celular-1 (ICAM-1) perteneciente 

al grupo de la super familia de las inmunoglobulinas. 

 

1.21 La super familia de las inmunoglobulinas.  

Las inmunoglobulinas CAM (IgCAM) son glicoproteínas que se caracterizan por tener un 

dominio extracelular de tipo inmunoglobulina, llamado así por la presencia de 5 o 6 

repeticiones de inmunoglobulinas y van a estar conformados por 60 hasta 100 

aminoácidos. Tienen facultades de adherencia tanto homotípicas como heterotípicas y se 

han relacionado principalmente con funciones del sistema inmunitario y nervioso. Su 

expresión se va a estimular por citocinas como el factor de necrosis tumoral alfa, la 

interleucina 1 e interferón-γ. En el Cuadro 11 se pueden apreciar las principales moléculas 

que integran a la superfamilia de las inmunoglobulinas, así como sus sinónimos y su 

localización. 
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1.22 ICAM-1 o CD54 

La molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-1) es una glicoproteína de membrana de 80 

a 114 kD, miembro de la superfamilia de las inmunoglobulinas que suele encontrarse en 

múltiples tejidos, tanto en células no hematopoyéticas (células endoteliales, células 

epiteliales y fibroblastos), como en células hematopoyéticas (macrófagos, linfocitos y 

leucocitos). 

Cuadro 11: Principales moléculas de la super familia de las inmunoglobulinas. 

IgSF Sinónimo Principales 
Ligandos 

Distribución 

ICAM-1 CD54 LFA-1 

Mac-1 

CD43 

Células endoteliales, fibroblastos, 

monocitos, células dendríticas 

ICAM-2 CD102 LFA-1 Células endoteliales, linfocitos y 

monocitos. 

ICAM-3 CD50 LFA-1 Leucocitos, linfocitos, neutrófilos y 

monocitos. 

ICAM-4 Gp de LW LFA-1 Glóbulos rojos. 

ICAM-5 Telencefalina LFA-1 Microglías y leucocitos del telencéfalo. 

VCAM-1 CD106 

INCAM-110 

VLA-4 

LPAM-1 

Monocitos, células sinoviales cel. 

endoteliales activadas, cel. dendríticas, 

macrófagos. 

NCAM-1 CD56 

D2CAM 

NKH1 

N-CAM 

heparan sulfato 

Neuronas, astrocitos, leucocitos células T 

activadas células NK. 

LFA-2 CD2 

T11 

LFA-3 

CD59 

Linfocitos T y B, timocitos 

LFA-3 CD58 LFA-2 Leucocitos, eritrocitos, células 

endoteliales, células epiteliales 

fibroblastos. 

PECAM-1 CD31 PECAM-1 

Vitronectina 

Monocitos, plaquetas, neutrófilos, células 

NK, células T inocentes 

MADCAM-1  LPAM-1 

L-Selectina 

Células endoteliales, mucosas, placas de 

Peyer, células linfoides inmaduras, células 

mieloides inmadura 

IgSF: Super familia de las inmunoglobulinas, ICAM: Molécula de adhesión intracelular, VCAM: Molécula 
de adhesión vascular, LFA: Antígeno asociado a la función de los linfocitos, PECAM: Células de adhesión 
de plaquetas/células endoteliales, MADCAM: Molécula de adhesión celular de adresina de la mucosa, 
NK: Natural Killer. 
Tomado de (Sanguineti & Rodríguez, 1999). 
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La expresión de esta molécula en diferentes líneas celulares puede verse incrementada por 

la acción de diferentes citocinas. ICAM-1 actúa como un ligando para MAC-1 y el antígeno 

1 asociado a la función leucocitaria (LFA-1). También participa en la adhesión de células T 

y células presentadoras de antígenos. 

La adhesión celular mediada por ICAM-1 ocurre como un evento temprano durante la 

inducción de la inflamación tisular y la respuesta inmune. También se ha descrito una forma 

soluble de s-ICAM-1, que contiene la mayor parte de la estructura y función de la porción 

extracelular de la ICAM-1 unida a la célula y se produce por escisión proteolítica de la ICAM-

1 unida a la membrana. Aunque su función fisiológica no ha sido claramente definida, su 

liberación de las células está regulada por los mismos estímulos que aumentan la expresión 

de ICAM-1. El nivel de esta molécula aumenta durante la inflamación, los procesos 

infecciosos, el cáncer y la infección por VIH en pacientes adultos. 

s-ICAM-1, junto con LFA-1, participa en la formación de sincitios e induce la replicación viral 

al mediar la adhesión celular. Esta molécula favorece la adhesión celular en las respuestas 

inmunes e inflamatorias, al mismo tiempo, participa en la adhesión de monocitos, linfocitos 

y neutrófilos al endotelio activado (Giraudi Desaguadero, 1999) (Figura 13). 

 

La correcta unión del ICAM-1 requiere de calcio para llevarse a cabo y su activación puede 

generarse por la presencia de interferón gamma (IGF-), interleucina 1 beta (IL-1 ), factor 

de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y lipopolisacáridos, siendo considerado como un marcador 

inicial de inflamación. En pacientes con dermatitis atópica, los niveles de ICAM-1 están 
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elevados y son un parámetro inmunológico importante para monitoreas la actividad de la 

enfermedad. Además, se ha observado un aumento gradual relacionado con la gravedad 

de la enfermedad. Algunos investigadores han sugerido que la IL-2 soluble, la proteína 

catiónica de eosinófilos, CD14 e ICAM-149-51 son marcadores de la actividad de la 

dermatitis atópica. Por otra parte, en el endotelio activado del tracto respiratorio de 

asmáticos, las moléculas de ICAM-1 son estimuladas por citoquinas como interleucina 3 (IL-

3), interleucina 5 (IL-5), y el factor estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos. 

(GM-CSF). 

Existe una forma de ICAM-1 soluble (sICAM-1), identificado en suero de individuos sanos, 

con un rango de 100-200 ng/ml, su elevación se ha asociado a inflamación y daño tisular. 

(Sanguineti & Rodríguez, 1999). 

 

2. ANTECEDENTES ESPECÍFICOS 

Se ha demostrado que la afección por hipotiroidismo ha influenciado en el desarrollo de 

enfermedades cardiacas, aumentando así, el riesgo cardiovascular, debido a que se ha 

evidenciado la función de las hormonas tiroideas con la fisiología normal del sistema 

vascular periférico, así como en la función del cardiomiocito mediante la expresión génica 

secundario a la activación del sarcolema cardiaco ocasionando su función inotrópica y 

vasodilatadora. Por lo anterior mencionado se ha buscado desarrollar nuevos métodos 

diagnostico-preventivos como escalas para la valoración del riesgo cardiovascular a futuro 

y recientemente la valoración pronostica por medio de biomarcadores estrechamente 

relacionados en esta afección.  

Estudios como el Smiljic et al, 2017, mencionan que sujetos con condiciones tales como 

diabetes mellitus tipo 2, enfermedades cardiovasculares, obesidad abdominal, 

hipertensión llegan a presentar niveles elevados de ICAM-1, además de que estas 

moléculas sugieren que pueden ser un indicador de activación o daños de las células 

endoteliales. En el Cuadro 12 se evidencia diferentes estudios que correlación los valores 

séricos de ICAM-1 con el RCV así como un biomarcador de predicción a futuro para 

desarrollar un evento cardiovascular y relación con otras enfermedades. 
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Cuadro 12. Estudios reportados y su relación con patologías tiroideas.   

AUTOR ESTUDIO HALLAZGO 

Weetman a. et 

al., 1988* 

Cultivo de células tiroideas 

humanas obtenidas de 

pacientes con enfermedad 

tiroidea autoinmune. 

Demostraron la presencia de ICAM-1 en células 

tiroideas humanas cultivadas in vitro 

 

 

Attabak M. et 

al., 2018* 
Cultivo de células huvec 

Evidenciaron que TSH tiene un receptor especifico 

en las células endoteliales y que regula factores 

antiinflamatorios (TNF-α e IL-6) así como, la 

inducción de la angiogénesis (VEGF) y la adhesión 

de leucocitos (ICAM-1 y E-selectina). 

Yong P & Jun K, 

1995* 

Pacientes con enfermedad 

de Graves. 

Los niveles séricos de sICAM-1 están elevados en 

pacientes con enfermedad de Graves antes del 

tratamiento con PTU, pero no se correlacionaron 

con la concentración sérica de hormona tiroidea y 

TSH-R-Ab antes y después del tratamiento. No se 

encontró correlación entre los niveles séricos de 

sICAM-1 e IL-6 en monocitos de sangre periférica. 

Bagnasco et al., 

1990* 

Tejidos tiroideos tomados de 

pacientes con tiroiditis de 

Hashimoto, 30 con 

enfermedad de Graves, 5 

cáncer papilar y 2 con 

adenoma folicular con un 

rango de edad de 19-67 años 

Positividad para ICAM-1 en células foliculares se 

observó en tres de cada cuatro pacientes con 

tiroiditis de Hashimoto. 

 

 

 

 

Zhang et al., 

2015* 

245 pacientes (171 mujeres y 

74 hombres) de 28 a 75 años. 

Se incluyeron pacientes 

eutiroideos, con Tiroiditis de 

Hashimoto, enfermedad de 

Graves y con cáncer nodular 

que se sometieron a 

tiroidectomía. 

La expresión de ICAM-1 aumentó 

significativamente en cáncer papilar de tiroides en 

comparación con los otros grupos (P <0,001), y 

también fue notablemente más alta en tiroiditis de 

Hashimoto (P <0,001). 

 

 

 

 

Jublanc C. et al., 

2011* 

Niveles séricos de 

biomarcadores en individuos 

franceses: 33 hipertiroideos 

(21 mujeres y 12 hombres), 

38 hipotiroideos (30 mujeres 

y 8 hombres) y 33 sujetos 

considerados como 

eutiroideos. 

Describieron que la disfunción tiroidea autoinmune 

se asoció con concentraciones sanguíneas 

periféricas aumentadas de VCAM-1, ICAM-1 y TIMP-

1. 
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Fukazagua H. et 

al., 1995* 

Concentraciones séricas de 

ICAM-1 en población 

japonesa con desordenes 

tiroideos: 25 sujetos 

hipertiroideos de entre 13 y 

56 años; 15 individuos 

hipotiroideos con una edad 

comprendida de 32-74 años, 

11 personas eutiroideas con 

16 hasta 77 años. 

Plantearon que la concentración de ICAM-1 se 

encuentra elevada en sujetos con enfermedad de 

graves no tratada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Espinoza et al., 

2014* 

Estudio observacional, 

transversal en 202 adultos 

de 18-66 años San Diego, 

Venezuela (42 sanos que se 

usaron para tener puntos de 

corte de los parámetros 

ICAM-1), usando puntos de 

corte de normalidad de 14,0 

ng/mL para ICAM-1. 

 

Niveles aumentados de ICAM-1, y triglicéridos, así 

como una PAS ligeramente incrementada, con una 

mayor frecuencia de bajo RCVG. ICAM-1 comienza a 

alterarse en RCVG moderado. Se clasificó el riesgo 

cardiovascular de acuerdo a los niveles de ICAM-1: 

riesgo bajo; <20 ng/ml, riesgo moderado; entre 20.1 

a 25 ng/ml y riesgo alto > 25 ng/ml. 

 

  

 

Ridker et al., 

1998* 

Estudio cohorte en 14916 

hombres sanos y se midió 

ICAM-1 en 474 participantes 

con antecedente de IAM y 

474 pacientes controles 

sanos inscritos en el 

Physicians' Health Study 

Se encontró una asociación significativa entre 

concentración creciente de sICAM-1 y riesgo de 

infarto de miocardio futuro (p=0,003). El riesgo de 

infarto de miocardio se asoció con concentraciones 

elevadas de sICAM-1 y aumentó con la duración del 

seguimiento. 

 

Elaborado a partir de las fuentes* PTU; Propiliouracilo, TSH-R-Ab; Enfermedad de Graves con 

autoanticuerpos contra el receptor de la TSH, PAS; presión arterial sistémica, RCVG; riesgo cardiovascular 

global.  
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CAPÍTULO II 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El hipotiroidismo es una afección endocrina caracterizada principalmente por una 

disminución tanto en los niveles de las hormonas tiroideas como en su acción biológica. La 

presentación bioquímica del hipotiroidismo primario se evidencia con un aumento de la 

hormona estimulante de la tiroides y con una diminución de la tiroxina libre. El 

hipotiroidismo primario tiene un alto nivel de incidencia, siendo la segunda enfermedad 

endocrina más común en todo el mundo y cuenta con una prevalencia que oscila entre el 

0.1% al 2% de la población mundial. En México se reporta una prevalencia del 1%, 

afectando 10 veces más a las mujeres en comparación con los hombres. 

En la actualidad se ha reportado que el hipotiroidismo es un factor de riesgo para 

desarrollar disfunción endotelial debido a la función que tiene la triyodotironina en el 

endotelio, disminuyendo la Resistencia Vascular Periférica.  El hipotiroidismo se ha 

asociado al riesgo de establecimiento de enfermedades que afecten principalmente el 

endotelio vascular, tal es el caso de la ateroesclerosis e hipertensión arterial como 

principales comorbilidades.  

Se ha descrito que la dislipidemia es un factor detonante de la disfunción cardiovascular y 

que está relacionado con una mayor expresión de ICAM-1, lo que sugiere ser un 

biomarcador inicial de ateroesclerosis y enfermedad vascular isquémica. 

En el presente proyecto tiene como objetivo demostrar la importancia que adquiere la 

evaluación del sistema endotelial por medio de los niveles séricos de ICAM-1, para así, 

establecer la búsqueda intencionada de daño vascular con enfoque en la detección 

temprana de enfermedades cardiovasculares en el primer y segundo nivel de atención de 

la salud en población mexicana.  

Por lo anterior descrito y sumado a que en la actualidad no hay un gran número de estudios 

que sustenten estos conocimientos, esta investigación adquiere su relevancia ya que 

permitirá determinar la prevalencia de hipotiroidismo primario en pacientes mayores de 

edad, además nos permitirá evaluar el grado de riesgo cardiovascular y poder incidir de 

manera temprana en la evolución de la enfermedad lo que disminuirá las futuras 

complicaciones y la mortalidad. 
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4. OBJETIVOS 

4.1 Objetivo General 

Evaluar los niveles séricos de ICAM-1/CD54 en pacientes adultos con hipotiroidismo 

primario con tratamiento farmacológico atendidos en el servicio de endocrinología de la 

unidad de especialidades médicas. 

4.2 Objetivos Específicos 

• Seleccionar a los participantes a partir de los expedientes clínicos de pacientes con 

diagnóstico de hipotiroidismo primario que fueron atendidos de endocrinología de 

la Unidad de Especialidades Médicas. 

• Determinar los niveles ICAM-1/CD54 en suero de pacientes con diagnóstico de 

hipotiroidismo primario con tratamiento farmacológico que son atendidos en dicha 

unidad. 

• Comparar los niveles séricos de ICAM-1/CD54 en pacientes con diagnóstico de 

hipotiroidismo primario con y sin comorbilidades asociadas.  

• Conformar grupos de estudio de pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo 

primario con tratamiento farmacológicos que estén controlados o no controlados 

en base a los niveles de TSH.  

• Comparar los niveles séricos de ICAM-1/CD54 en pacientes con diagnóstico de 

hipotiroidismo primario con tratamiento farmacológicos que estén controlados o 

no controlados en base a los niveles de TSH.  

• Correlacionar los niveles séricos de ICAM-1/CD54 con los niveles de TSH y T4L en 

pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo primario.  
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5. METODOLOGÍA 

5.1 Diseño del estudio: 

Se realizó un estudio descriptivo, observacional, prospectivo, transversal, comparativo en 

pacientes adultos con diagnóstico establecido de hipotiroidismo primario con tratamiento 

farmacológico atendidos en el servicio de endocrinología de la unidad de especialidades 

médicas. 

5.2 Ubicación espacio temporal: 

El estudio se llevó a cabo en el servicio de endocrinología de la Unidad de Especialidades 

Médicas de la ciudad de Tehuacán, Puebla; durante el periodo de junio a agosto del 2022. 

5.3 Selección de la muestra 

El presente se incluyó a 34 pacientes con diagnóstico establecido de hipotiroidismo 

primario, de ambos sexos, de edades comprendidas entre 18 y 75 años, tratados con 

levotiroxina oral de 50, 88, 100 y 150 µg, que asistieron al servicio de Endocrinología en la 

Unidad de Especialidades Médicas de la ciudad de Tehuacán Puebla, México. Todos los 

pacientes contaron con una historia clínica en donde se incluyeron datos de exploración 

física y exámenes de laboratorio.  El presente estudio se realizó previo consentimiento 

informado de los participantes. 

5.3.1 Criterios de inclusión 

• Pacientes de ambos sexos mayores de 18 años. 

• Pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo primario. 

• Pacientes con tratamiento farmacológico levotiroxina. 

• Pacientes con alguna comorbilidad diagnosticada. 

 

5.3.2 Criterios de exclusión 

• Pacientes menores de 18 años. 

• Pacientes embarazadas durante el periodo del proyecto.   

• Pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo de tipo secundario o terciario. 
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5.3.3 Criterios de eliminación 

• Pacientes que no tengan resultados de TSH y T4 libre menor a 4 meses a la fecha 

de realización.  

• Pacientes que decidan retirarse del proyecto. 

 

5.4 Definición de variables y escalas de medición  

En este estudio las variables demográficas fueron edad y sexo.  

Las variables antropométricas fueron estatura, peso e índice de masa corporal (IMC).  

Las variables clínicas que se tomaron en cuenta fueron diarrea, cefalea, cansancio, mialgias 

y artralgias.  

Las variables bioquímicas fueron Hormona Estimulante de Tiroides (TSH), Tiroxina (T4L), 

ICAM1/CD54 (Anexo 8). 

 

5.5 Estrategia de Trabajo:  

Se invito a los pacientes a participar en el presente proyecto, se les extendió una invitación 

a una reunión informativa en donde se les explico su participación y los beneficios que se 

obtendrían al participar en el presente estudio, los cuales fueron: Descuento en los 

laboratorios necesarios para participar y en la consulta de seguimiento por parte de la 

endocrinóloga, al mismo tiempo, se les extendió un consentimiento informado basado en 

la declaración de Helsinki, el cual firmaron una vez teniendo todo conocimiento del 

proyecto. Posterior a su ello se les asigno un folio para su posterior identificación, así como 

su solicitud de laboratorio con fecha y hora para la toma de muestra. Obtenida la muestra, 

se analizó y se entregó los resultados de ICAM-1 para su posterior seguimiento con 

endocrinología. Se realizó una base de datos para realizarse los análisis estadísticos 

requeridos mediante el programa estadístico SPSS. 
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5.6 Método de recolección de datos 

Toda la información necesaria para llevar a cabo el proyecto se recabo a partir de los 

formatos de recolección de datos: 

• Expediente clínico: Historia clínica y notas médicas de sus consultas previas. 

• Formato de ficha bibliográfica para la obtención de datos específicos de interés para 

dicho proyecto. 

• Solicitud de laboratorio clínico con datos de la muestra, folio y resultados. 
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5.7 Diagramas de flujo 

 

 

 

 

5.8 Análisis estadístico  

(redactar 

El análisis de datos se realizará con el programa IBM SPSS Statistics versión 28.0. Se 

llevará a cabo el análisis descriptivo de las variables de estudio. Se realizará el análisis 

comparativo de medias mediante una prueba de T de student de muestras pareadas 

para datos normalizados o bien una U de Mann-Whitney para datos no normalizados. 

Se realizarán una Xi2 en variables dicotómicas y correlaciones de Pearson o Spearman 

según sea el caso de su normalidad.  Se considerará una significancia estadística p ≤ 

0.05. 

) 

  

 

Figura 14: Diagrama de flujo  

 

 

FASE 2: 

FASE 3: 

FASE 5: 

FASE 4: 

FASE 6: 

Selección de pacientes de clínica particular de Tehuacán 

con diagnóstico de hipotiroidismo primario. 

Se les invito de participar a los pacientes y se les explico 

en que consiste el proyecto y su participación. 

Se busco su expediente e historia clínica  

Todos los pacientes conocieron los 

criterios de inclusión, exclusión y de 

eliminación, así como la forma de 

trabajo. 

Recogieron la solicitud de laboratorio, se 

les asignó un folio y se les dio 

indicaciones de como asistir. 

Acudieron a la toma de muestra y 

firmaron el consentimiento informado. 

Se les entregó resultados y se realizó la 

captura de datos. 

Fueron a su cita con la Endocrinóloga para 

dar seguimiento y tratamiento en caso de 

riesgo cardiovascular. 

Se creo la base de datos y se analizaron los 

datos en el programa SPSS. 

FASE 1: 

Se describió  el proyecto y los resultados. 

Se excluyeron del 

proyecto 

¿Accedieron 

a participar? 

NO 

DIAGRAMA DE FLUJO: FASES DE ESTRATEGIA DE TRABAJO 

SI NO 
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5.8 Análisis estadístico  

El análisis de datos se realizó utilizando IBM SPSS Statistics versión 28.0. Se realizó un 

análisis descriptivo de las variables de estudio. Los análisis comparativos de medias se 

realizaron utilizando la prueba t de Student para muestras pareadas en datos 

estandarizados o la prueba U de Mann-Whitney para datos no estandarizados. Xi2 se 

realizó sobre variables dicotómicas y correlaciones de Pearson o Spearman en función de 

su normalidad. Se considero la significación estadística de p ≤ 0,05.  
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5. RESULTADOS 

 

La población de estudio estuvo conformada por 34 pacientes adultos con diagnóstico de 

hipotiroidismo primario con una edad media de 53.14 ± 14.15 años. La población se dividió 

en 3 grupos de estudio conforme a su edad: grupo 1: 32.35% (n=11) con una edad 

comprendida entre los 18 y 50 años; grupo 2: 38.24% (n=13) con edades de 51 a 60 años; 

grupo 3: 29.41% (n=10) siendo el grupo más longevo con una edad de 61 años en adelante 

(Gráfica 1).  

 

Gráfica 1. Frecuencia de grupos etarios en la población de estudio (n=34). 

18-50 años (n=11), 51-60 años (n=13) y >60 años (n=10). 
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El análisis de la población de estudio, mostro que el 85.29% (n=29) de los individuos 

estudiados son mujeres y solo 14.71% (n=5) de la población son hombres (Gráfica 2).  

 
Gráfica 2. Frecuencia de sexo en la población de estudio (n=34). 

Femenino (n=29) y Masculino (n-=5). 

 

Se reporta que la relación entre el hipotiroidismo primario y alguna otra comorbilidad 

aumenta el riesgo de elevar los niveles séricos de ICAM-1 en las personas. En el Cuadro 13 

se puede observar que la comorbilidad más frecuente en la población de estudio es el 

Trastorno de Ansiedad y Depresión (TAD) afectando al 38.2% (n=13), seguido por la DT2, 

incidiendo en el 32.4% (n=11) y por último la HAS alterado al 17.6% (n=6) de los sujetos de 

estudio. 



 
65 

 

 

 

 

 

El análisis de los niveles séricos de ICAM-1 con respecto a las comorbilidades y al control o 

descontrol de los pacientes determinado por los niveles de TSH muestra que los pacientes 

controlados, sin importar la comorbilidad presente los valores de ICAM-1 son menores 

comparado con los pacientes que están descontrolados (Grafica 3). 

 

 
Gráfica 3.  Concentraciones séricas medias de ICAM-1 en las comorbilidades más frecuentes 

 de la población en estudio. DT2: Diabetes tipo 2, HAS: Hipertensión arterial sistémica  
y TAD: Trastorno de ansiedad y depresión.  

 

En relación al control de la enfermedad de hipotiroidismo primario, se puede examinar en 

la Gráfica 4, que la población de estudio se clasifico en 2 grupos, esto conforme al nivel 

sérico de TSH para evaluar su control hormonal, según la guía de práctica clínica mexicana, 

el rango normal de esta hormona es de 0.45 a 4.5 mUI/L para considerar a un individuo 

dentro de los valores normales de esta hormona: en el grupo 1 se encuentra los sujetos 

controlados 61.76% (n=21), a diferencia del grupo 2, donde el 38.24% (n=13) son individuos 

en descontrol hormonal. 
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Cuadro 13: Frecuencia de comorbilidades asociadas a hipotiroidismo primario. 

Comorbilidades Número (n) % 

Diabetes Tipo 2  11 32.4 

Hipertensión arterial 6 17.6 

Trastorno de Ansiedad Depresivo 13 38.2 
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Gráfica 4. Frecuencia de pacientes controlados y no controlados de hipotiroidismo primario (n=34). 
Controlados (n=21) y No controlados (n-=13). 

 

En la literatura se ha evidenciado que los niveles séricos de ICAM-1 se han asociado al 

control del hipotiroidismo primario, como se puede apreciar en la Gráfica 5, los sujetos con 

niveles de TSH normales (n=21) tienen niveles séricos de ICAM-1 promedio de 39.49 ± 5.21 

a diferencia de los individuos en descontrol (n=13) donde los valores promedio para ICAM-

1 son de 86.84 ± 17.83. 



 
67 

 

 
Gráfica 5. Niveles promedio de ICAM-1 sérica en pacientes adultos con hipotiroidismo  

primario no controlados (n=13) y controlados (n=21). 
 
 

 
 

Múltiples estudios han mencionado que los niveles séricos de ICAM-1 se van a ver 

influenciados conforme al sexo y la edad en la que los sujetos lleguen a desarrollar 

hipotiroidismo primario. En la Gráfica 6 se pude observar que de los sujetos femeninos de 

entre 16-50 años (n=10), presentan un valor sérico promedio de ICAM-1 de 40.08 ± 5.81, a 

diferencia de las mujeres con edades entre los 51-60 años (n=11) quienes demuestran 

valores séricos promedios de ICAM-1 de 62.44 ± 27.09, en contraste, las mujeres mayores 

de 61 años (n=8) promedian valores séricos promedio de ICAM-1 de 67.52 ± 32.93, por otro 

lado, los hombres muestran valores séricos promedio de 43.5 ± 0 para sujetos de entre 18-

50 años (n=1); 90.25 ± 14.49 para individuos de entre 51-60 años (n=2); y 53.20 ± 20.93 

para hombres mayores de 61 años (n=2). 
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Gráfica 6.  Frecuencia del estatus de ICAM-1 en adultos con hipotiroidismo controlados  
y no controlados por sexo. Mujeres controladas (n=19), Mujeres descontroladas (n=10),  

Hombres controlados (n=2) y Hombres descontrolados (n=3). 



 
69 

Se ha identificado que los valores séricos de ICAM-1 están relacionados a las 

concentraciones de TSH y a la masa corporal que presenta cada sujeto, para esto, se 

clasifico la población de estudio en 3 grupos conforme a su índice de masa corporal, como 

se puede observar en la Gráfica 7, donde se evidencia que los sujetos con IMC <25.00 (n=4) 

presentan niveles séricos promedio de ICAM-1 de 41.25 ± 5.58, esto a diferencia de los 

individuos con IMC >25.01 hasta 30 (kg/m2), en donde se encuentran con mayor elevación 

de niveles séricos promedios de ICAM-1 70.47 ± 2.24 en sujetos con descontrol de TSH 

(n=3)  propiamente del hipotiroidismo a diferencia de las personas que tienen niveles 

normales de esta hormona (n=8), donde el ICAM-1 se encontró en 40.33 ± 5.77, esto en 

contraste, con las persona de IMC >30 en donde a pesar de presentar una obesidad, si los 

sujetos están en control de TSH (n=9), estos presentan niveles séricos promedio de ICAM-

1 de 37.97 ± 4.72, y en contraparte, los sujetos con IMC >30 (kg/m2) presentaran niveles 

promedio de ICAM-1 de 91.76 ± 17.51.  

Gráfica 7.  Frecuencia del estatus de ICAM-1 en adultos con hipotiroidismo controlados y no 
controlados clasificados por IMC.  Controlados: IMC <25 kg/m2 (n=4), IMC 25-30 kg/m2 (n=8)  
e IMC >30 kg/m2 (n=9); Descontrolados: IMC <25 kg/m2 (n=0), IMC 25-30 kg/m2 (n=2) e IMC  

>30 kg/m2 (n=3). 
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En el presente estudio se encontró una correlación significativa entre los niveles séricos de 

ICAM-1 con el IMC en sujetos de entre 18 y 50 años (Rho=-0.604, P=0.049) y en sujetos con 

51 – 60 años (Rho=0.577, P=0.039), por otro lado, se encontró una correlación en los 

sujetos mayores a 60 años con la concentración de TSH (Rho=-0.667, P=0.035) (Cuadro 14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

De la misma forma en el Cuadro 15 se puede apreciar una correlación significativa entre 

los niveles séricos de ICAM-1 y la concentración de TSH (Rho=0.602, P=0.006) en sujetos 

obesos con un IMC >30.00, sin embargo, no se evidencio ninguna correlación entre el IMC 

(Rho=-0.047, P=0.849) y la T4L (Rho=0.324, P=0.176) en individuos con esta condición. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Cuadro 14. Correlación de niveles de ICAM-1 con las variables de estudio en sujetos por grupo 
etario 

Grupo 
etario  

Variable Rho P 

18-50 IMC (kg/m2) -.604* .049* 

51-60 IMC (kg/m2) .577* .039* 

>60 TSH (UI) -.667* .035* 

TSH: Hormona estimulante de tiroides, IMC: índice de masa corporal. Correlación de Pearson con 
*significancia p<0.0. 

Cuadro 15. Correlación de niveles de ICAM-1 con las variables de estudio en relación con 
pacientes obesos. 

Variable Rho P 

TSH (UI) .602 .006** 

IMC (kg/m2) -.047 .849 

T4L (ng/dl) .324 .176 

TSH: Hormona estimulante de tiroides; IMC: índice de masa corporal; T4L: Tiroxina libre. 
Correlación de Pearson con *significancia p<0.0. 
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6. DISCUSIÓN 

 

Dentro de las enfermedades endocrinas el hipotiroidismo primario es considerado como 

una patología frecuente a nivel mundial, sin embargo, la prevalencia puede ser variable de 

acuerdo con su región geográfica; en México es considerado un problema de salud en el 

primer nivel de atención afectando en mayor proporción al sexo femenino y el riesgo de 

desarrollar hipotiroidismo aumenta conforme aumenta la edad. 

Algunos estudios como el de (Jublanc et al., 2011) realizado en pacientes franceses reporto 

una edad promedio de sus pacientes hipotiroideos de 51 años y en el de (Tamez H. et al., 

2016) realizado en pacientes mexicanos la edad promedio fue de 47 ± 19 años en pacientes 

atendidos en institución pública y 51 ± 12 años en clínica privada, esto es similar con lo 

edad promedio reportada en nuestra población (53.14 ± 14.15). 

Tomando en cuenta el sexo las mujeres tienen mayor riesgo de desarrollar esta 

enfermedad y aunque no se ha descrito la relación directa que existe si se ha mencionado 

por (Aoki et al., 2007) que la cantidad de andrógenos puede tener relevancia para provocar 

un aumento de TSH y como consecuencia el desarrollo propiamente de la enfermedad. En 

el presente estudio se ha evidenciado la prevalencia en mujeres del 85.29% que es mayor 

comparada con la población masculina (14.71%) lo cual está relacionado con los datos 

reportados donde los hombres tienen de ocho a diez veces menos probabilidad de 

presentar hipotiroidismo primario. 

La causa más común de hipotiroidismo primario es la autoinmune, es secundaria a la 

tiroiditis de Hashimoto la cual produce una inflamación crónica en la glándula tiroides por 

la presencia de anticuerpos que la atacan y como consecuencia no existe una producción 

adecuada de hormonas tiroideas y autorregulación de TSH; suele asociarse 

tempranamente con bocio rígido y cuando le enfermedad avanza con una glándula tiroides 

fibrosa. La segunda causa más común es el hipotiroidismo posterior al tratamiento, 

particularmente después de la terapia con yodo radiactivo o la cirugía por hipertiroidismo 

o bocio; en el caso de otros tratamientos con propiltiouracilo, metimazol y yodo también 

se puede induce a hipotiroidismo, pero al suspender el tratamiento se resuelve el 

problema. En este contexto en nuestra población se conoce que el 28.3% la etiología es 
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secundaria a diferentes tratamientos que recibieron por hipertiroidismo, pero no se pudo 

determinar si el resto de la población era de origen autoinmune por los costos que implica 

la determinación de anticuerpos anti-TPO. 

Por otro lado, es importante mencionar que para realizar el diagnóstico de hipotiroidismo 

primario no basta con los signos y síntomas que el paciente pueda presentar puesto que 

son muy variables e inespecíficos y en algunas ocasiones pueden ser asintomáticos y se 

recomienda corroborar con un perfil tiroideo. Los pacientes participantes contaron con su 

perfil tiroideo completo y el 89.6% coincidió con los datos clínicos de piel seca, el 76.2% 

con fatiga y el 92.7% con aumento de peso; el diagnostico ya se había realizado 

previamente por endocrinología. 

En termino de tratamiento para hipotiroidismo primario aún existe discrepancia en los 

pacientes con hipotiroidismo subclínico entre que, si es o no correcto iniciar tratamiento 

farmacológico con levotiroxina, pero se sugiere que en estos casos solo se mantengan en 

vigilancia y en el caso contrario solo instaurar tratamiento farmacológico en pacientes con 

hipotiroidismo primario manifiesto; nuestra población el 85.3% se encontraban con 

tratamiento a diferentes dosis de levotiroxina y el resto solo en vigilancia al ser de tipo 

subclínico (14.7%). 

Posteriormente al diagnóstico y la instauración de terapia farmacológica con levotiroxina 

los pacientes deben realizarse la cuantificación sérica de TSH cada seis a 8 semanas para 

ajuste de dosis y saber si se encuentra controlado o no; una vez alcanzando los niveles de 

control se deben verificar estos niveles cada seis meses. En nuestra población solo el 

61.67% se encontraban con niveles de TSH entre 0.45 a 4.5 uUI/ml y según lo que estipula 

la guía de práctica clínica mexicana diagnóstico y tratamiento de hipotiroidismo primario y 

subclínico en el adulto se consideran pacientes controlados y el resto en descontrol o con 

necesidad de ajuste de dosis de levotiroxina por otra parte, Tamez et al., 2016 estatifico en 

su estudio en sustitución adecuada o controlados a los pacientes que tuvieran niveles de 

THS entre 0.47 a 4.64 uUI/ml los cuales son similares a los niveles con los que nosotros 

hicimos la clasificación sin embargo en su estudio reporto que solo el 39% estaban 

descontrolados según sus valores de TSH. 
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De acuerdo con el autor Ponce A., 2021 menciona que los desequilibrios hormonales son 

estimados como causas que desencadenan enfermedades crónicas como la diabetes e 

hipertensión arterial lo cual puede explicar que en nuestro estudio el 17.6 % presentan 

diabetes tipo 2 y el 32.4% hipertensión arterial. No existen estudios donde se relacione el 

trastorno de ansiedad y depresión con el hipotiroidismo sin embargo el 38.2% de nuestra 

población tiene este problema de salud. 

Por otro lado, diversos estudios mencionan que están vinculados los procesos fisiológicos 

de la glándula tiroides y el sistema cardiovascular, por lo tanto, el hipotiroidismo primario 

clínico y subclínico están asociado al desarrollo de patologías como la hipertensión arterial, 

insuficiencia cardiaca y ateroesclerosis.  

En condiciones normales las hormonas tiroideas aumentan el gasto cardiaco disminuyendo 

la resistencia vascular periférica por medio de la vasodilatación, favoreciendo la expresión 

de proteínas que aumentan la contractilidad del miocardio. En el caso del hipotiroidismo 

estos procesos pueden estar ausentes o disminuidos y dan lugar a la disminución del gasto 

cardiaco y es la razón por la que estos pacientes cursan con síntomas y signos de 

insuficiencia cardiaca como:  intolerancia al frio, bradicardia, fatiga, estreñimiento y disnea. 

La resistencia vascular periférica puede aumentar hasta en un 30% cuando los niveles de la 

triyodotironina (T3) se encuentran bajos, principalmente por la disminución de factores 

relajantes derivados del endotelio y de óxido nítrico provocando una rigidez arterial; razón 

por lo que es importante determinar el riesgo cardiovascular a largo plazo en los pacientes 

con hipotiroidismo y realizar medidas de prevención desde el primer nivel de salud.  

Otra razón que relaciona al sistema cardiovascular y la tiroides son los receptores de la 

hormona tiroidea que se localizan en tejidos endoteliales vasculares como el miocardio y 

al existir la mínima disminución de dicha hormona se ha reportado que puede asociarse 

con un incremento del 20-80% em morbilidad vascular y riesgo de mortalidad. 

Por otro lado, el hipotiroidismo se ha asociado a un aumento en los niveles de colesterol 

total (CT) y a una mayor oxidación de LDL promoviendo la aterogénesis y por lo tanto 

cuando existe hipotiroidismo primario o subclínico en relación con sus niveles de TSH es 

más frecuente que se presente alguna de las siguientes condiciones agregadas: 

ateroesclerosis, enfermedad arterial coronaria y riesgo a IAM.  
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Lopez R. et al., 2015 realizo un estudio en Perú donde reporto que la TSH media en mujeres 

fue de >2.5 uUI/ml y estos valores estuvieron relacionados con un mayor grosor de la íntima 

media carotidea y en las mujeres con niveles menores de TSH la presencia de placas 

lipídicas no obstante, Diez J, 2005 menciona que al aumentar 1 uUl/L en los valores de TSH 

se asocia a un incremento de colesterol total de 0.09 mmol/L (3.5mg/dL) en mujeres y en 

hombres de 0.16 mmol/L (6.2 mg/dl) en varones sin embargo,  en el presente estudio no 

fue posible determinar los niveles de colesterol total (CT), c-LDL, c-HDL y de triglicéridos 

(TG) por términos económicos y solo se contaba con los valores de TSH por lo tanto, no se 

pudo determinar esta relación. Tampoco se pudo valorar el riesgo cardiovascular en la 

población mediante las escalas de riesgo (Framingham, SCORE, REGICOR) puesto que 

también se necesitan los valores de CT, TG y en algunas c-LDL y c-HDL. 

El riego de desarrollar dislipidemias por los valores de TSH es el motivo de la discrepancia 

en el tratamiento a base de levotiroxina en los pacientes con hipotiroidismo subclínico ya 

que algunos estudios como el de Diez et al., menciona que al suplementar a estos pacientes 

a pesar de no presentar síntomas si se pueden disminuir las concentraciones de colesterol, 

total en un 0.0 mmol/L (7.9mg/dL) y en el caso de c-LDL en 0.26mmol/L (10mg/ml) y esto 

a su vez influye en disminuir el desarrollo de alguna condición agregada como las 

mencionadas anteriormente, especialmente ateroesclerosis. 

En estos casos diversos estudios han implementado la medición sérica del biomarcador 

ICAM-1 para valorar el riesgo cardiovascular en pacientes con hipotiroidismo ya que existe 

un vínculo fisiopatológico entre la autoinmunidad, la inflamación y el desarrollo 

propiamente de ateroesclerosis puesto que estos procesos están mediados por moléculas 

de adhesión celular. El ICAM-1 regula la unión y la migración trans endotelial de leucocitos 

y linfocitos durante los procesos inflamatorios vasculares y mediadores autoinmunes y por 

lo tanto se realizó la determinación sérica de este biomarcador en nuestra población. 

Al comparar los niveles séricos de ICAM-1 entre hombres y mujeres, así como por grupo 

etario se evidencio que en el caso de las mujeres los niveles séricos promedio más altos de 

ICAM-1 fueron en mayores de 60 años (67.52 ± 32.93 ng/ml) y que conforme aumenta la 

edad también los niveles séricos de ICAM-1 aumentan comparado con los hombres donde 

el pico más alto esta entre los 51 y 60 años (90.25 ± 14.49 ng/ml) y posteriormente a esta 

edad los niveles promedio disminuyen.  
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No existen estudios que reporten la relación entre sexo o edad con los valores séricos 

promedio de ICAM-1 y mucho menos en pacientes con hipotiroidismo primario, pero sería 

importante valorarlos para próximos estudios puesto que se encontró una correlación 

significativa entre los valores de ICAM-1 e IMC en los grupos de 18-50 años y en el de 51-

60) (Rho=.604, p=.049; Rho=.577, p=.039 respectivamente) así como entre los valores de 

ICAM -TSH (Rho=-.667, p=.035).  

 Al realizar la comparación de los niveles séricos promedio de ICAM-1 en cada una de las 

patologías antes mencionadas como condiciones agregadas a nuestros pacientes se 

reportó que sin importar la comorbilidad agregada que tenga el paciente los niveles séricos 

de ICAM-1 se mantendrán más bajos siempre y cuando los valores de TSH se encuentren 

en parámetros de control ( 39.38 ng/ml) comparados con los pacientes con comorbilidades 

pero descontrolados (89.22 ng/ml); en el caso de la hipertensión esta diferencia fue más 

evidente ya que en los pacientes donde su  hipotiroidismo estaba controlado tienen valores 

séricos promedio de 39.05 ng/ml y en los no controlados las concentraciones séricas 

medias alcanzaron los 107.15 ng/ml. 

En el caso de los pacientes con hipotiroidismo controlados por TSH los valores séricos 

promedio reportados de ICAM-1 fueron de 39.49 ± 5.21 ng/ml y en contraste en los 

pacientes descontrolados estos valores aumentaron en promedio niveles séricos de 

86.84ng/ml  y se evidencio una correlación significativa entre los valores de ICAM-1 y los 

valores de TSH sugiriendo que a mayores cantidades de TSH o por debajo de 4.5 uUI/L los 

niveles de ICAM-1 aumentaran  (Rho= .970, P=.000); estos resultados son todo lo contrario 

a lo reportado por Fukasawa et al., 1995 donde menciona que los valores séricos promedio 

tanto en los pacientes con Tiroiditis de Hashimoto controlados (2.24 ± 0.44 ng/ml)  y no 

controlados (1.73 ± 0.6 ng/ml) son significativamente más elevados comparados con los 

pacientes sin esta enfermedad pero no es significativamente diferente las concentraciones 

séricas de ICAM-1 entre ambos grupos. 

Por último pero no menos importante Ramírez M., 2015 realizo un estudio en mujeres 

venezolanas clasificadas con normopeso y obesidad donde determino los valores séricos 

de ICAM-1 y reporto una concentración sérica promedio en mujeres con normo peso de 

264 ± 107.5 ng/ml y en el caso de las mujeres obesas de 334.6 ± 90.7 y puede estar 

relacionado con la correlación que se encontró en este estudio entre los valores séricos de 



 
76 

ICAM-1 y el IMC (Rho=.476, p=.009) , es importante mencionar que se excluyeron pacientes 

con cualquier otra comorbilidad agregada y sin embargo los niveles promedio de ICAM-1 

reportados son mas altos a los obtenidos en nuestra población donde se incluyeron a 

pacientes con otras condiciones de salud agregadas y se clasifico en controlados y no 

controlados según sus niveles de TSH y se notó que en los pacientes tanto como con 

sobrepeso así como obesidad mientras sus niveles de TSH se encuentren en parámetros de 

control sus niveles séricos promedio de ICAM-1 serán menores (40.33 ± 5.77 y 37.97 ± 4.75 

ng/ml)  al ser comparados con el grupo de pacientes en descontrol con sobrepeso y 

obesidad (70.47 ± 2.24ng/ml y 91.76 ± 17.51ng/ml y solo en el grupo de obesos de 

demostró una correlación significativa entre ICAM-1 y los niveles de TSH (Rho=.602, 

P=.006). Los datos obtenidos en este estudio tampoco son similares a los reportados por 

Espinoza M, et al., 2014 que incluyo tanto a hombres como mujeres, no excluyo a sujetos 

con otras comorbilidades, pero no los clasifico por IMC y reporto niveles séricos promedio 

de 22.7 ± 8.3 ng/ml los cuales son notablemente menores a los nuestros; en este estudio 

se encontró una correlación significativa entre los niveles de ICAM-1 y TSH (Rho=.476, 

p=.009). 

Por otra parte el único estudio que clasifica los niveles de ICAM-1 para determinar si existe 

o no riesgo cardiovascular es el de Espinoza M. et al., 2014 quien los clasifica en riesgo leve 

si los niveles de ICAM-1 se encuentran por debajo de 20 ng/ml, riesgo moderado entre 20.1 

a 25 ng/ml y riesgo alto si estos valores son mayores a 25 ng/ml sin embargo todos nuestro 

pacientes tienen valores por arriba de 25 ng/ml y su riesgo cardiovascular es alto y como 

consecuencia se sugiere que se pueda determinar este biomarcador en poblaciones mas 

grandes para usarlo como un estudio de rutina en pacientes con hipotiroidismo primario y 

determinar si existe o no riesgo cardiovascular en estos pacientes de manera temprana y 

en caso de ser así poder tomar medidas para prevenirlo y al mismo tiempo corroborar la  

asociación significativa que encontró Ridker et al., 1998 entre concentración creciente de 

sICAM-1 y riesgo de infarto de miocardio futuro (p=0,003).  
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8. CONCLUSIONES 

 

Los niveles séricos de ICAM-1 en pacientes adultos con hipotiroidismo primario no parecen 

estar afectados si existe la presencia de comorbilidades como diabetes tipo 2, hipertensión 

arterial y trastorno de ansiedad y depresión, sin embargo; se observó que los niveles de 

ICAM-1 aumentan en pacientes descontrolados a pesar de que estén recibiendo un 

tratamiento farmacológico. Los pacientes con sobrepeso y obesidad presentaron mayores 

niveles de ICAM-1 y se correlaciona con los niveles de TSH por lo que se recomienda 

mantener un IMC por debajo de los 25 kg/m2 para disminuir el riesgo de un evento de 

disfunción endotelial o cardiovascular. Tomando en cuenta la edad de la población 

podemos concluir que a mayor edad mayores serán los niveles serios promedio de ICAM-1 

principalmente en las mujeres, por lo que es importante la atención temprana de los 

pacientes con hipotiroidismo y dar seguimiento de control, ya que no todos los pacientes 

intervenidos farmacológicamente con levotiroxina han alcanzado un control.  

El realizar un diagnóstico precoz de hipotiroidismo primario por parte del médico 

especialista y la valoración antropométrica y nutricional por parte de un nutriólogo 

permitirá incidir de manera temprana y oportuna en los pacientes y disminuir las 

complicaciones a largo plazo, así como una mejor calidad de vida. 
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CAPITULO III 
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9. SESGOS Y LIMITACIONES 

 

• Una de las deficiencias más importantes es el sesgo de información, donde faltan 

datos relevantes del estudio por documentación incompleta, además de la falta de 

interés de los pacientes por participar en el proyecto, a pesar del apoyo económico 

para la determinación de ICAM1/CD54.  

• En segundo lugar, el tamaño de muestra se limitó a poca población por los criterios 

de inclusión y exclusión. Todos los pacientes que participaron ya contaban con un 

diagnóstico previo de hipotiroidismo y en su mayoría llevaban de meses a años 

siendo tratadas con levotiroxina y esto limito a valorar la relación del marcador 

ICAM1/CD54 en pacientes con diagnóstico reciente y sin instauración de 

tratamiento.  

• Por otro lado, los pacientes tenían comorbilidades agregadas como Diabetes tipo 2, 

hipertensión arterial, obesidad, trastorno de ansiedad depresiva y como ya se 

conoce están relacionadas con un riesgo cardiovascular y no se pudo determinar en 

pacientes que solo tuvieran hipotiroidismo primario y tampoco tuvimos pacientes 

voluntarios para participar como pacientes controles y realizar las comparaciones 

pertinentes. 

• La última limitante es la determinación de perfil de lípidos y mediciones 

antropométricas que no se pudo determinar en nuestros pacientes por el tiempo y 

costo que implica, sin embargo, nos hubiese permitido buscar la relación entre los 

niveles séricos ICAM1/CD54 y los marcadores antropométricos de riesgo 

cardiovascular, así como la relación directa con patologías lipídicas.  
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10. FORTALEZAS  

  

• Al seleccionar pacientes con hipotiroidismo primario para el estudio, los 

pacientes fueron previamente diagnosticados y tratados, eliminando así la 

necesidad de un doble perfil tiroideo y permitiendo comparaciones entre pacientes 

controlados y no controlados. 

• El poder de la muestra en pacientes con hipotiroidismo primario y los niveles séricos 

de ICAM1/CD54 fue significativa, la cual fue determinada mediante el programa 

Power Calculator.  

• El uso de TSH es un parámetro bioquímico estandarizado como prueba por diversas 

guías endocrinológicas para evaluar el control de los pacientes con hipotiroidismo 

primario, así como para determinar la terapia. 

• Finalmente, hasta donde sabemos, este estudio es el primero en correlacionar los 

niveles séricos de ICAM1/CD54 como biomarcador de riesgo cardiovascular en 

pacientes adultos con hipotiroidismo primario en una población mexicana. 
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11. PERSPECTIVAS 

 

• Llevar a cabo estudios de seguimiento para evaluar la relación que existe entre los 

pacientes controlados y no controlados con hipotiroidismo primario y el riesgo 

cardiovascular dado por el biomarcador ICAM1/CD54, así como una participación 

de nutrición clínica para disminuir el riesgo cardiovascular y los pacientes 

descontrolados lleguen a niveles óptimos de TSH y posteriormente realizar una 

segunda determinación del biomarcador en solo pacientes controlados con 

hipotiroidismo primario. 

• Realizar nuevos estudios buscando la relación de ICAM1/CD54 como biomarcador 

de riesgo cardiovascular e hipotiroidismo primario, pero con un porcentaje de 

población sana o control para poder determinar la relación estrecha con esta 

patología. 

• Crear estrategias para ampliar la población y los estudios de laboratorio a realizar 

complementando con un perfil de lípidos, un perfil tiroideo completo y la 

determinación de fibrinógeno y trombomodulina para realizar una valoración 

completa, tomar decisiones para el tratamiento de manera individualizada y utilizar 

la escala de Framingham como una herramienta confiable para determinar si existe 

o no riesgo cardiovascular. 

• Por último, incorporar protocolos antropométricos determinando principalmente 

porcentaje de grasa corporal y grasa visceral, pliegues cutáneos, circunferencia 

cintura, circunferencia- cadera e índice cintura-talla desde el primer nivel de salud 

ya sea por nutriólogos o médicos capacitados para la evaluación temprana el riesgo 

cardiovascular y mejorar el tratamiento para las enfermedades cardiovasculares. 

 

 

 

 

 

https://mx.search.yahoo.com/search;_ylt=AwrFEU_Hs.VjhnkAfEDD8Qt.;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZAMEc2VjA3Fydw--?type=E211MX714G0&fr=mcafee&ei=UTF-8&p=Framingham&fr2=12642
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13. ANEXOS 

 

Anexo 1. Bioética  

 

Los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión para participar en el proyecto 

recibieron indicaciones, los beneficios del estudio, así como su papel en la participación de 

este. Los individuos que conscientemente y en pleno uso de sus facultades aceptaron 

participar, leyeron y firmaron el consentimiento informado basado en los principios de la 

declaración de Helsinki y los principios y estándares de ética de la investigación para 

proyectos humanos, por la cual se establecen normas científicas, éticas, técnicas y 

administrativas de obligado cumplimiento para la integración, uso, procesamiento, archivo, 

conservación, titularidad, y confidencialidad de las historias clínicas, respetando la 

integridad y confidencialidad de la información de los participantes (CONAMED: 

http://www.conamed.gob.mx/prof_salud/pdf/helsinki.pdf). 
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Anexo 2. Logística 

 

• Recursos humanos  

Participaron investigadores responsables expertos en el tema: 

✓ D. C. Adriana Nieva Vázquez, líder de la investigación y logística del proyecto, 

desarrollo de datos. 

✓ Dra. Elida Yolanda García Espinosa con especialidad de Endocrinología. 

✓ César Morales Vázquez, estudiante que realiza el proyecto para titulación. 

 

• Recursos materiales  

Se utilizó la infraestructura del laboratorio de diagnóstico clínico y molecular Gen DNA, aula 

de la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla y el consultorio médico privado de 

Endocrinología de la clínica de especialidades médicas, Tehuacán, Puebla. 

 

• Recursos financieros  

 Los recursos financieros fueron proporcionados por el laboratorio Gen DNA y por el 

consultorio médico privado de Endocrinología perteneciente a la clínica de especialidades 

médicas.  
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Anexo 3. Protocolo de seguridad ante la pandemia 

 

 

 

En el consultorio privado de endocrinología de 
la clinica de especialidades médicas se 

llevaron a cabo las siguientes medidas de 
seguridad para garantizar la integridad de 
médico pasante de servicio social, medico 

endocrinólogo y pacientes:

Equipo de seguridad de Médico pasante y 
Endocrinólogo: Se porto en todo momento 

cubrebocas KN-95 en cada visita.

Se acudió al consultorio en horarios donde no 
se tenían pacientes citados para evitar el 

contacto físico y no poner en riesgo su salud

Se realizó sanitización antes y después de salir 
del consultorio.

Se conto con medidor de CO2 para 
asegurar la calidad del ambiente.

Se aplicó gel antibacterial y lavado las manos 
antes y después de usar los expedientes. 

Toma de muestra sanguínea- Laboratorio Gen 
DNA: Al paciente se le citó en el laboratorio 

con las medidas necesarias para salvaguardar 
su salud  

Pacientes:

Uso obligatorio de cubrebocas

Se facilito gel antibacterial antes y después de 
la toma de muestra

Personal del Laboratorio:

La toma y proceso de las muestras sanguínea 
fue obtenida por el personal del laboratorio 

Uso de cubrebocas y bata en todo momento.

Lavado de manos antes y despues de tomar la 
muestra



 
91 

Anexo 4. formato de consentimiento informado 
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Anexo 5. Formato para captura de datos de expediente 

 

 

  



 
93 

Anexo 6. Solicitud de laboratorio 

 

 

  

SOLICITUD DE LABORATORIO 

PROYECTO: 2  

 

 

NOMBRE:  

FECHA: FOLIO: EDAD: TELEFONO: 

 

Costo de los estudios: $900.00 

Descuento por proyecto: $420 

Descuento por consulta 

endocrinóloga $300 

ESTUDIO POR REALIZAR: 

 

ICAM-1 

Proteína C Reactiva 

 

 

 

__________________________________ 

DRA. ELIDA YOLANDA GARCIA ESPINOZA 

ENDOCRINOLOGIA 
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Anexo 7. Técnica para la determinación de ICAM-1/CD54 
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PROCEDIMIENTO DEL ENSAYO: Lleve todos los reactivos y muestras a temperatura 

ambiente antes de su uso. Se recomienda analizar todos los estándares, controles y 

muestras por duplicado. 
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 Media (ng/mL) Rango (ng/mL) Desviación estándar (ng/mL) 

Suero (n=54) 208 98.8 – 320 40.7 
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Anexo 8. Definición de variables y escalas de medición 

Variable Definición 
Conceptual 

Definición 
Operacional 

Tipo de 
Variable 

Escala de 
Medición 

Unidad de 
Escala 

DEMOGRÁFICO 

Edad 

Periodo tiempo 
que transcurre 

desde el 
nacimiento 

hasta el 
momento de 
referencia. 

Historia 
clínica 

Cuantitativa Discreta Años 

Sexo 

Características 
biológicas y 

fisiológicas que 
definen a 

hombres y 
mujeres. 

Historia 
clínica 

Cualitativa Dicotómica 
Femenino 
Masculino 

ANTROPOMÉTRICO 

Estatura 

Medida desde la 
planta del pie 

hasta el vértice 
de la cabeza. 

Historia clínica Cuantitativa Continua Centímetros 

Peso 
Masa de una 

persona. 
Historia clínica Cuantitativa Discreta Kilogramos 

IMC 

Es un número que 
se calcula con 

base en el peso y 
la estatura de la 

persona. 

Historia clínica 
Cuantitativa/ 

Cualitativa 
Discreta/Cat

egórica 

Kilogramos/
metros 

cuadrados 

CLÍNICOS 

Diarrea 

Condición 
fisiológica en la 

que existe 
presencia de 

heces acuosas y 
blandas con una 

frecuencia mayor 
a 3 deposiciones 

al día. 

Expediente 
clínico 

Cualitativa Dicotómica Si/No 

Cefalea 

Sensación 
dolorosa 

localizada en la 
bóveda craneal. 

Expediente 
clínico 

Cualitativa Dicotómica Si/No 
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Cansanc
io 

Condición en la 
que hay escases 

de energía. 

Expediente 
clínico 

Cualitativa Dicotómica Si/No 

Mialgias 
Dolor en un 

músculo o grupo 
de músculos. 

Expediente 
clínico 

Cualitativa Dicotómica Si/No 

Artralgi
as 

Dolor en una o 
varias 

articulaciones. 

Expediente 
clínico 

Cualitativa Dicotómica Si/No 

BIOQUÍMICOS 

TSH 

Hormona que 
produce la 
glándula 

pituitaria. 

Expediente 
clínico 

Cuantitativa Continua 

Valores 
normales 

0.40 – 4.50 
mUI/L 

T4L 

Tiroxina, 
hormona 

producida por la 
glándula tiroides. 

Expediente 
clínico 

Cuantitativa Continua 
9 – 25 
pmol/L 

ICAM-
1/CD54 

Molécula de 
Adhesión Celular 

Expediente 
clínico 

Cuantitativa Discreta 
11.6 – 25.4 

(ng/dL) 

      


