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RESUMEN

La disfunción tiroidea leve es un diagnóstico bioquímico clasifi-
cado como hipotiroidismo e hipertiroidismo subclínicos. Se pre-
senta desde pacientes jóvenes aumentando su frecuencia con la
edad, produciendo mayor morbilidad y mortalidad. Para sospe-
char el diagnóstico es importante conocer algunas manifestacio-
nes clínicas inespecíficas así como las posibles anormalidades en
los estudios de laboratorio. Además, es importante establecer un
rango de normalidad apropiado para la tirotropina (TSH), consi-
derar los factores de alto riesgo en los individuos en estudio y co-
nocer las repercusiones en el estado de salud. Como las
consecuencias en los distintos aparatos y sistemas del organismo
se previenen, mejoran o resuelven con una dosis de sustitución
hormonal tiroidea adecuada, no excesiva; la detección y trata-
miento oportunos de la disfunción tiroidea subclínica pueden ser
benéficos en la población general.

Palabras clave. Hipotiroidismo subclínico. Hipertiroidismo
subclínico. Tirotropina (TSH). Anticuerpos antitiroideos. Levoti-
roxina (T4).

Subclinical thyroid dysfunction.
Diagnostic and therapeutic considerations

ABSTRACT

Mild thyroid dysfunction is a biochemical diagnosis classified ei-
ther as subclinical hypo or hyperthyroidism. It can occur in young
patients with a frequency that increases with age, presenting
higher morbidity and mortality then. To suspect the diagnosis, it
is important to keep in mind some of the nonspecific signs and
symptoms of the disease, and the possible laboratory abnormali-
ties. Furthermore, it is advisable to establish an appropriate
range of values for thyrotropin (TSH), determine the presence of
high risk factors in individuals under evaluation, and the possi-
ble consequences on their well-being. Taking into consideration that a
non-excesive, adequate hormonal substitution prevents, improves or re-
solves the harmful effect on different systems of the organism; as well
as an early and opportune detection and treatment of mild or sub-
clinical thyroid dysfunction could be beneficial for the general
population.

Key words. Subclinical hypothyroidism. Subclinical hyperthy-
roidism. Thyrotropin (TSH). Antithyroid antibodies. Levothyrox-
ine (T4).

INTRODUCCIÓN

Cuando un paciente presenta signos o síntomas
que hacen suponer la presencia de enfermedad ti-
roidea, tenemos a nuestra disposición diversos aná-
lisis de laboratorio que permiten evaluar el estado
morfofuncional de la glándula tiroides, así como de
la posible coexistencia de autoinmunidad. Al aplicar
e interpretar adecuadamente estos estudios, en la
mayoría de los casos es posible identificar el tipo
de disfunción tiroidea y hacer el diagnóstico corres-
pondiente. Estos pacientes son los que habitualmen-

te se presentan con un cuadro clínico evidente. Asi-
mismo, en la mayoría de estos casos se dispone de
un tratamiento que resuelve el problema. Los retos
en el análisis clínico surgen cuando los pacientes con
disfunción tiroidea presentan signos y síntomas
inespecíficos o, incluso, a pesar de tener alguna ano-
malía en el funcionamiento de la glándula, no se de-
tectan síntomas, aunque a largo plazo puedan
presentar efectos adversos en su salud,1 aun en
aquellos que son jóvenes.

Por más de 25 años, los métodos de medición de la
hormona estimulante de la tiroides (TSH), fueron
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capaces de detectar concentraciones de TSH sólo re-
lacionadas con el hipotiroidismo primario clínica-
mente evidente. Posteriormente, los ensayos de segunda
y tercera generación, más sensibles, permitieron de-
tectar concentraciones de TSH cada vez menores y,
de esta forma, permitieron comenzar a identificar
aquellos pacientes con hipertiroidismo. Los métodos
actuales, de cuarta generación, utilizan ensayos in-
munométricos capaces de detectar concentracio-
nes de TSH hasta de 0.001 mUI/L. Estos ensayos
aún más sensibles, han permitido distinguir indi-
viduos con hipotiroidismo e hipertiroidismo, así
como aquellos con enfermedad tiroidea subclínica o
leve.

La disfunción tiroidea subclínica es un diagnósti-
co que se hace con base en los estudios de laborato-
rio (diagnóstico bioquímico) y se aplica en los casos
con concentraciones sanguíneas anormales de TSH,
sin que aparentemente existan signos o síntomas clí-
nicos específicos de enfermedad tiroidea, ni tampoco
el antecedente de tratamiento con hormonas tiroi-
deas. De acuerdo con los resultados de la concentra-
ción de TSH, los diagnósticos se clasifican en
hipotiroidismo e hipertiroidismo subclínicos, si la
hormona se encuentra discretamente alta o muy baja,
respectivamente.

Hipotiroidismo subclínico

El grado más leve de hipofunción tiroidea se ha
denominado hipotiroidismo subclínico, que se puede de-
finir como un incremento en la concentración de
TSH, habitualmente entre 4 y 10 mUI/L, asociado
con una concentración de tiroxina libre (T4L) y tri-
yodotironina (T3) dentro del rango de referencia. La
frecuencia de esta alteración varía de 5 a 17%,2 al-
canzando hasta 24% en individuos mayores de 60
años de edad.3 Puede estar o no asociada con sínto-
mas poco específicos o muy discretos relacionados
con la deficiencia de hormonas tiroideas, como fati-

ga, dolores osteomusculares, trastornos de la memo-
ria o de tipo afectivo. Más de 75% de estos pacientes
tienen un incremento moderado de TSH (5-10 mUI/
L), y de 50 a 80% también se detectan anticuerpos
contra peroxidasa tiroidea.4

Hipertiroidismo subclínico

Por otro lado, en el hipertiroidismo subclínico la
prevalencia varía de 0.1 a 6%, se asocia con una re-
ducción significativa de TSH, habitualmente menor
a 0.1 mUI/L, y con concentraciones de hormonas ti-
roideas dentro del rango de referencia.5 Además, al-
gunos pacientes presentan arritmias,6,7 apatía,
pérdida de peso u osteoporosis8 particularmente en
ancianos, con incremento en la mortalidad general.9

Tanto en hipotiroidismo como en hipertiroidismo
subclínicos, la prevalencia depende de la población
estudiada y, principalmente, del rango considerado
como normal para la TSH (Cuadro 1).

CONSIDERACIONES PARA EL DIAGNÓSTICO

La interpretación de la concentración de TSH
para considerar un valor levemente alto o muy bajo,
varía según la literatura revisada. En algunos repor-
tes, el rango “normal” de referencia es de 0.3 a 5.1
mUI/L,4 en otros de 0.1 a 4.5 mUI/L,10 e incluso, los
Servicios Preventivos de Estados Unidos consideran
un rango entre 0.1 a 6.5 mUI/L.5 Cualquier varia-
ción por arriba o por abajo de los límites de referen-
cia para cada institución, permite considerar el
diagnóstico de disfunción tiroidea subclínica en un
paciente “asintomático”. El término –asintomático-
entre comillas alerta a que durante el estudio clínico
de pacientes de alto riesgo, se investiguen en forma
intencionada los datos de disfunción tiroidea poco
específicos como pueden ser fatiga, alteraciones
menstruales, dificultad para bajar de peso o dismi-
nución de peso sin razón aparente, trastornos de la

Cuadro 1. Prevalencia y clasificación de disfunción tiroidea.

Tipo Prevalencia Criterio bioquímico

% TSH* Hormonas tiroideas

Hipertiroidismo manifiesto 0.2 Baja o indetectable Elevación de FT4 o FT3
Hipertiroidismo subclínico 0.1 a 6 Baja o indetectable Normales (FT4 o FT3)
Hipotiroidismo manifiesto 2 Alta FT4 Baja
Hipotiroidismo subclínico 5 a 17 Alta FT4 Normal

* El corte varía según la literatura revisada. FT4 = fracción libre de tiroxina, FT3 = fracción libre de triyodotironina; TSH = hormona estimulante de tiroides. Adaptado de
las referencias (2 y 5).
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memoria o de tipo afectivo, taquicardia o arritmias,
o bien, constipación entre otros.2,11 En la población
de alto riesgo se incluyen a: personas mayores de 65
años, mujeres con infertilidad, aborto del primer tri-
mestre o en el periodo posparto, así como individuos
con exposición a dosis altas de radiación (> 20 mGy)
y pacientes con síndrome de Down o diabetes melli-
tus tipo 1.5 Asimismo, se considera que viven en si-
tuación de alto riesgo las personas con antecedentes
familiares de enfermedad tiroidea, anemia pernicio-
sa, vitíligo e insuficiencia suprarrenal.

Existen algunas alteraciones en los estudios rutina-
rios de laboratorio que permiten sospechar la presencia
de disfunción tiroidea, como son: hipercolesterolemia,
hiponatremia, anemia, elevación de las enzimas creatin-
fosfoquinasa (CPK) y lactato deshidrogenasa (DHL), así
como la presencia de hiperprolactinemia, que sugieren
la existencia de hipotiroidismo. De igual forma, puede
sospecharse hipertiroidismo en individuos con hipercal-
cemia, incremento de la fosfatasa alcalina o de las
transaminasas hepáticas. Cualquiera de estos hallaz-
gos justifica la realización de pruebas de función ti-
roidea, particularmente si ocurren en combinación,
si están presentes durante dos semanas o más, si
no existe una explicación evidente, o cuando ocu-
rren en pacientes con los factores de riesgo men-
cionados anteriormente.2

Rango de “normalidad” de la TSH

En virtud de que en las pasadas dos décadas han
mejorado tanto la sensibilidad como la especificidad
de los ensayos inmunométricos, el límite superior de
la TSH ha disminuido desde ~10 a ~4.0-4.5 mUI/L.
Por otro lado, estudios actuales sugieren que el ran-
go entre 0.1 a 0.4 mUI/L puede representar un exce-
so de hormonas tiroideas y predisponer para eventos
adversos a largo plazo, particularmente en pacientes
ancianos.9 En estos trabajos (que se resumen en el
cuadro 2) se ha demostrado que un valor de TSH
por arriba de 2.0 mUI/L o menor a 0.5 mUI/L expo-
ne, a la población estudiada, a distintos eventos ad-
versos en su salud. Por ejemplo, en pacientes con
resultados de TSH dentro del rango considerado
como “normal” o en el límite superior alto, se ha
documentado mayor riesgo de desarrollar hipotiroi-
dismo, particularmente si se detectan, además, anti-
cuerpos antitiroideos (riesgo de 4.3% por año), pero
también en quienes los anticuerpos están negativos
(riesgo de 2.6% anual),12 así como otras formas de
enfermedad tiroidea, fibrilación auricular,6,7 enfer-
medad cardiovascular,13 dislipidemia,14,15 hiperten-
sión arterial,16 enfermedad vascular cerebral17 o

demencia.18 Además resulta interesante que, re-
cientemente, se ha tratado de incorporar el ultraso-
nido tiroideo para correlacionar las características
de la glándula con el resultado de tirotropina. En
general, la glándula no muestra alteración ultraso-
nográfica mientras el límite superior de TSH se en-
cuentre con un valor máximo entre 3.35 a 3.77 mUI/
L.19,20 Los eventos adversos no se limitan a la pobla-
ción adulta o ancianos, pues existe evidencia que de-
muestra que la población más joven también suele
verse afectada. Por ejemplo, se ha encontrado desa-
rrollo de insuficiencia cardiaca prematura, con dis-
minución en la calidad de vida, en jóvenes con
hipertiroidismo subclínico.21 Asimismo, se ha de-
mostrado que existen repercusiones significativas
del hipotiroidismo subclínico en el embarazo, afec-
tando el desarrollo neuropsicológico del feto y
aumentando la mortalidad fetal.22-26 En este contex-
to, también es frecuente la asociación entre la dis-
función tiroidea y diversas enfermedades con un
componente autoinmune, sobre todo en pacientes jó-
venes, generalmente mujeres. En efecto, el hipoti-
roidismo subclínico ocurre con mayor frecuencia en
individuos que padecen síndrome de Sjögren prima-
rio,27 lupus eritematoso generalizado y artritis reu-
matoide,28,29 con una prevalencia de 24, 13 y 6%,
respectivamente, y en donde la coexistencia de estas
enfermedades ocurre en pacientes con edad prome-
dio entre los 28 y 30 años de edad. También es im-
portante mencionar la disminución en la calidad de
vida en los adultos jóvenes con fatiga crónica o de-
presión, entre otros signos o síntomas inespecífi-
cos,30 así como mujeres con infertilidad asociada a la
presencia de disfunción ovárica con irregularidad
menstrual provocada por el hipotiroidismo subclíni-
co, casos que mejoran al corregirse la disfunción ti-
roidea mediante un tratamiento adecuado.31

Desde la cohorte de Whickham,12 y en el estudio
HUNT (Health Study of Nord-Trondelag),32 se ob-
servó que 95% de los voluntarios eutiroideos estu-
diados tenían concentraciones de TSH entre 0.4 a
2.5 y 0.49 a 3.6 mUI/L, respectivamente. Por ello, la
Academia Nacional de Bioquímica Clínica de los Es-
tados Unidos (NACB, National Academy of Clinical
Biochemistry)33 recomendó revisar y ajustar el ran-
go considerado como normal para la tirotropina.
Considerando los resultados en estos estudios, al
igual que en otros reportes,2,34 pareciera que un
límite superior de normalidad para la TSH, estable-
cido en 4.0,2 5.04 o 6.5 mUI/L,5,35 es demasiado alto.
Es posible que en estos estudios se estén considerando
como sanos a individuos con disfunción tiroidea, es-
pecialmente hipotiroidismo subclínico.
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En el estudio epidemiológico de NHANES III,10 se
encuentra una clara tendencia a concentraciones
menores en los resultados de la medición de TSH
conforme se excluyen del análisis la presencia de en-
fermedad tiroidea previa o factores de riesgo para
ella. En este contexto, para la población libre de en-
fermedad (sin enfermedad tiroidea, bocio o terapia
con hormonas tiroideas), la mediana de TSH fue de
1.49 mUI/l (con percentilas 2.5 y 97.5 de 0.44 y 5.52
mUI/L). Dentro de este grupo sin enfermedad, la po-
blación México-Americana tuvo una mediana de
1.40 mUI/L (con percentilas 2.5 y 97.5 de 0.41 y 5.30
mUI/L). Por otra parte, cuando además se excluye-
ron los factores que consideraron de riesgo (embara-
zo, uso de estrógenos o bien andrógenos o litio,
anticuerpos antitiroideos y evidencia bioquímica
de hipertiroidismo o hipotiroidismo) la mediana de
TSH y percentilas 2.5 y 97.5 de toda la población y
aquella México-Americana fueron de: 1.39 mUI/L

(0.45 y 4.12 mUI/L) y 1.36 mUI/L (0.43 y 3.91 mUI/
L), respectivamente.

Es probable que aunque el resultado de TSH
se encuentre dentro del rango “normal”, el valor
obtenido de TSH sea inadecuado para ese indivi-
duo, pues los rangos de normalidad para triyodo-
tironina total (TT3), tiroxina total (TT4) y TSH
son demasiado amplios y la variabilidad que exis-
te en los resultados de estas hormonas en la pobla-
ción sana es muy poca.36 Por todo lo anterior, es
esperable que en el futuro los rangos de referen-
cia para las hormonas tiroideas sean más estre-
chos e, incluso, el límite superior de tirotropina
considerado como normal disminuya paulatina-
mente, tal vez hasta 2.5 mUI/L 12,37. En este mo-
mento es importante determinar un corte inferior
no menor a 0.4 mUI/L y un corte superior no mayor
a 3.5 mUI/L, como límites de normalidad para la ti-
rotropina.

Cuadro 2. Distintos eventos adversos dependiendo del nivel de hormonas tiroideas.

TSH (mUI/L)* Evento adverso Referencia
“Normal” o Alta

> 2.0 Mayor riesgo de hipotiroidismo en los siguientes 12
20 años

> 2.0 Mayor frecuencia de anticuerpos antitiroideos 13, 15, 32
> 2.0 Mayor frecuencia de hipercolesterolemia 15
> 4.0 Mayor riesgo de enfermedad cardiaca 13
> 4.0 Mayor riesgo de demencia 18
> 5.8 Mayor frecuencia de dislipidemia 14
> 11 El tratamiento mejora sintomatología y concentración 45

de colesterol LDL, con posible disminución en
la mortalidad cardiovascular entre 9 a 31%

> 12 Importante disminución de LDL con levotiroxina 14, 45

Baja

< 0.5 Incrementa la mortalidad general, particularmente 9
por causas cardiovasculares

< 0.15 Afecta función y morfología cardiaca, afecta 21
calidad de vida

< 0.1 Tres veces mayor riesgo de fibrilación auricular 6
< 0.05 Enfermedad cardiaca progresiva si no se da 54

tratamiento
< 0.01 Osteoporosis, particularmente en posmenopáusicas 8

(Efecto mínimo con TSH en rango terapéutico)
FT4 (pmol/L)

< 10.4 Afecta el desarrollo neuropsicológico 22-26
de los hijos

* Rangos utilizados con más frecuencia: TSH de 0.2 a 5.5 mUI/L y FT4 de 9.8 a 25.0 pmol/L. FT4 = tiroxina libre (free thyroxine). LDL = lipoproteínas de baja densidad
(low density lipoproteins).
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CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO

Hipotiroidismo subclínico

La finalidad de realizar el diagnóstico oportuno de
hipotiroidismo subclínico radica en el beneficio del
tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas. Sin
embargo, en la actualidad existe controversia acerca
del tratamiento del hipotiroidismo subclínico. Los
estudios prospectivos, aleatorios y controlados con
placebo para tratamiento de hipotiroidismo subclíni-
co publicados hasta el momento, reflejan resultados
opuestos. Dos de ellos reportaron una tendencia a la
mejoría y mejoría significativa en los síntomas,38,39

mientras que un tercer estudio demostró efecto favo-
rable en la contractilidad miocárdica a los seis meses
de iniciado el tratamiento.40 Los otros dos estu-
dios41,42 no mostraron beneficio.

Hasta la fecha, tampoco existe un acuerdo preciso
acerca de cuál sería la concentración de TSH, que
deberá considerarse como anormal y que sirva como
guía para que se inicie la sustitución tiroidea.42,43 El
punto de corte sugerido para iniciar tratamiento
sustitutivo es un nivel de TSH igual o mayor a 10
mUI/L,30 lo cual se basa en la información propor-
cionada por estudios controlados con placebo en los
cuales la administración de levotiroxina no se asoció
con mejoría de los síntomas en pacientes con TSH
basal entre 5 y 10 mUI/L;44 pero sí existió mejoría en
pacientes con una TSH basal igual o mayor a 12
mUI/L.45

El consenso de expertos de las sociedades tanto
de Endocrinología como de Tiroides y Endocrinolo-
gía Clínica,3 consideran que si la concentración de
TSH se encuentra entre 4.5 y 10 mUI/L, la mayor
parte de los pacientes deben tratarse, en especial si
además coexisten: síntomas sugestivos de hipotiroi-
dismo, anticuerpos antitiroideos, bocio, dislipidemia
con predominio de elevación de colesterol LDL, dis-
función ovárica ovulatoria o infertilidad, embarazo
o antecedente de aborto. Si ninguna de las circuns-
tancias anteriores está presente, se recomienda
que el seguimiento sea cada seis a doce meses con
medición de TSH y hormonas tiroideas.30,46 No obs-
tante, cuando el resultado de TSH se encuentra per-
sistentemente elevado, o durante el seguimiento se
incrementa su concentración, puede considerarse la
administración de tratamiento sustitutivo,30 siem-
pre que se tenga la precaución de dar una dosis ade-
cuada, no excesiva. Los principales efectos
secundarios a largo plazo de una sobresustitución ti-
roidea son: fibrilación auricular, osteopenia o, inclu-
so, osteoporosis.47 Estas consecuencias se evitan

cuando la dosis se eleva paulatinamente hasta lo-
grar mantener las concentraciones de TSH entre 0.5
a 2.0 mUI/L, rango que en la actualidad se considera
la meta terapéutica en los pacientes que requieren
sustitución hormonal.48 También pueden existir sín-
tomas de exceso de dosis al iniciarse el tratamiento
sustitutivo con hormonas tiroideas, especialmente si
se administra la dosis total desde un principio o los
incrementos de dosis se realizan muy rápido, ocasio-
nándose diversos efectos secundarios que pueden
ser tan delicados como la exacerbación de isquemia
miocárdica en el paciente con predisposición. No
obstante, el riesgo de que la dosis con levotiroxina
desencadene un evento isquémico en el paciente con
hipotiroidismo primario manifiesto, es muy bajo, en
el cual la dosis administrada de hormonas tiroideas
es generalmente más alta que en el paciente con en-
fermedad subclínica y, por lo tanto, el riesgo es aún
menor en este último grupo de individuos.49

Hipertiroidismo subclínico

Cuando el hipertiroidismo subclínico es endógeno
y la tirotropina está persistentemente baja (< 0.1
mUI/L), existen importantes repercusiones en el sis-
tema cardiovascular y esquelético. A nivel cardio-
vascular los efectos adversos más importantes son:
taquicardia en reposo,50 arritmias,6,8 aumento de la
masa muscular cardiaca21,51 y disfunción diastóli-
ca.51 En el sistema esquelético disminuye la densi-
dad mineral ósea,50 aumentan los marcadores de
recambio óseo,52 e incluso se ha demostrado incre-
mento en el riesgo de fracturas tanto en la cadera
(tres veces más) como en columna vertebral (cuatro
veces más).53 En ambos casos el tratamiento puede
revertir las anormalidades, por ejemplo, el trata-
miento con tiamazol (antes metimazol) disminuyó el
riesgo de extrasístoles ventriculares, fibrilación au-
ricular y el grosor de la pared miocárdica.54

Por las repercusiones sistémicas descritas, en el
hipertiroidismo subclínico existe menos controver-
sia para tomar la decisión de administrar tratamien-
to. Aún así, antes de iniciar medicamentos es
recomendable evaluar el contexto de cada caso y rea-
lizar estudios complementarios. Deben considerarse
aspectos como, por ejemplo, el riesgo del paciente
para presentar complicaciones óseas, como osteopo-
rosis en mujeres posmenopáusicas; el riesgo de desa-
rrollar complicaciones cardiovasculares, como
insuficiencia cardiaca o fibrilación auricular en pa-
cientes mayores de 60 años de edad, o bien, habrá
que considerar si el paciente tiene síntomas inespe-
cíficos de hipertiroidismo, como apatía, pérdida de
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peso, insomnio, taquicardia en reposo, hiperdefeca-
ción, entre otros. El estudio se complementa con
fracción libre de tiroxina y determinación de T3, an-
ticuerpos contra peroxidasa tiroidea y gammagrafía
con yodo radiactivo. El gammagrama tiroideo tam-
bién se recomienda cuando el valor de TSH se en-
cuentra alrededor de 0.1 mUI/L y además el
paciente refiere síntomas sugerentes de hipertiroi-
dismo o presenta alguno de los riesgos o comorbili-
dades previamente mencionados. En caso de llegar a
un diagnóstico preciso se deberá administrar el tra-
tamiento específico. Por ejemplo, en los casos con un
adenoma tóxico, bocio nodular tóxico o enfermedad
de Graves, se utilizará tiamazol. Si las hormonas li-
bres son normales, los anticuerpos contra peroxida-
sa tiroidea son negativos y la gammagrafía con yodo
radiactivo no mostró anormalidades en la captación,
entonces se recomendará la vigilancia clínica del pa-
ciente. Ésta deberá llevarse a cabo mediante la reali-
zación de un perfil tiroideo cada tres a doce meses, o
antes, si el paciente desarrolla síntomas.46,55

DISCUSIÓN

La enfermedad tiroidea subclínica es un trastorno
común en la práctica diaria en donde resulta de vital
importancia la evaluación integral e individual en
cada paciente. Tomando en consideración las reco-
mendaciones clínicas y de laboratorio mencionadas
en este trabajo, el beneficio potencial del tratamiento
oportuno pareciera sobrepasar el riesgo de eventos
adversos. Aún así, es recomendable distinguir los ca-
sos en quienes la presencia de síntomas atribuibles a
la enfermedad sea tal que exista evidencia de que in-
volucró un órgano o sistema con morbilidad potencial
y en quienes el tratamiento será indudablemente be-
néfico; de los pacientes realmente asintomáticos y
con mayor riesgo de complicaciones por recibir susti-
tución tiroidea excesiva por un inadecuado segui-
miento. En general, el especialista recibirá al
paciente con trastorno tiroideo subclínico con defi-
ciencia hormonal leve o con moderado incremento en
la actividad glandular, con manifestaciones clínicas y
de laboratorio poco específicas, y en donde tendrá la
labor de detectar a tiempo el trastorno para decidir el
tratamiento más adecuado, con el objetivo de mejorar
el estado físico y mental del enfermo, para prevenir
complicaciones en el corto (hipotiroidismo, depresión,
menor calidad de vida), mediano (arritmias, osteopo-
rosis) o largo plazo (demencia, fracturas, evento vas-
cular cerebral, infarto miocárdico), y con especial
atención en mujeres embarazadas (por el menor de-
sarrollo neuropsicológico de la descendencia).

La entidad clínica de hipotiroidismo es un evento
continuo desde enfermedad subclínica, pasando por
la enfermedad clínicamente manifiesta, hasta el
coma mixedematoso. Así como es claro que el pa-
ciente con hipotiroidismo primario sin sustitución
con levotiroxina desarrollará mixedema, es impor-
tante considerar que el paciente con hipotiroidismo
subclínico tiene mayor riesgo de desarrollar hipoti-
roidismo manifiesto. Es frecuente que en los estu-
dios de investigación se separen los casos leves de
hipotiroidismo (TSH entre 4.5 a 10 mUI/L) de los
más severos y con ello sea más difícil demostrar si la
intervención terapéutica estuvo justificada debido a
que los eventos de mayor morbilidad y mortalidad se
pueden llegar a presentar varios años después de
que se haya concluido el estudio que se estaba lle-
vando a cabo. De la misma forma, es más difícil de-
mostrar la disminución en el riesgo de fracturas con
intervenciones terapéuticas (por ejemplo, uso de difos-
fonatos) en pacientes con osteopenia, a demostrarlo
en pacientes con osteoporosis franca. La controver-
sia existente en relación a si es recomendable o no
detectar y tratar a los pacientes con enfermedad ti-
roidea subclínica se atribuye a la falta de estudios
clínicos prolectivos con suficiente poder estadístico
que demuestren que la sustitución con hormonas ti-
roideas disminuirá la frecuencia de complicaciones
ocasionadas por hipotiroidismo leve. Sin embargo, la
falta de evidencia no implica ausencia de beneficio.
Si bien no toda la evidencia disponible indica que los
casos tratados por hipotiroidismo subclínico se be-
neficien, tampoco existe evidencia contundente de
que el tratamiento carezca de utilidad.3 Por el con-
trario, en la mayoría de los estudios comentados en
esta revisión, el tratamiento sustitutivo contribuye
al bienestar del paciente y, dependiendo del nivel de
hormonas tiroideas, disminuyen distintos eventos
adversos resumidos en el cuadro 2.

También es significativo mencionar que en la po-
blación de mexicanos residentes en Estados Unidos la
frecuencia de resultados anormales de tirotropina es
más alta en relación a los propios estadounidenses,10

lo que sugiere que tanto aspectos genéticos y ambien-
tales,56 como la dieta baja en yodo, pudieran influir
en la frecuencia de disfunción tiroidea en la población
mexicana y, por lo mismo, sería más recomendable el
diagnóstico y tratamiento oportunos en nuestra po-
blación. Recientemente se realizó un trabajo en este
Instituto donde utilizando un rango para TSH entre
0.3 a 3.5 mU/L se detectaron niveles anormales de
TSH en 30% de los 288 casos estudiados, de los cua-
les, 11.8% persistieron con algún tipo de distiroidis-
mo después de 18 meses de seguimiento.57
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Al llevar a cabo el estudio clínico y bioquímico de
la función tiroidea en el paciente “asintomático”, es
importante considerar lo siguiente:

1. Establecer un rango de TSH con el límite inferior
no menor a 0.4 mU/L y no mayor a 3.5 mU/L.

2. Además de considerar los datos clínicos de hipo o
hipertiroidismo, es indispensable estar al tanto
de signos y síntomas inespecíficos de distiroidis-
mo; de factores de alto riesgo en los individuos en
estudio (particularmente la presencia o no de an-
ticuerpos antiperoxidasa tiroidea) y de los posi-
bles hallazgos de laboratorio, aún de los menos
habituales.

3. Tener presente que la población con hipo o hiper-
tiroidismo subclínico, independientemente si se
trata de adolescentes, adultos jóvenes, adultos
mayores o ancianos, tiene importantes repercu-
siones en su salud, afectando el sistema cardio-
vascular, reproductivo y óseo, entre otros. El perfil
de riesgo cardiovascular en el paciente con hipo-
tiroidismo, con la asociación de hipercolesterole-
mia y elevación de c-LDL, mayor viscosidad san-
guínea58 con aumento en los niveles de
homocisteína59 y la asociación con hipertensión
arterial, pareciera implicar mayor riesgo de in-
farto miocárdico.

4. Estas repercusiones en la salud se previenen,
mejoran o resuelven,45,60,61 con una dosis de sus-
titución hormonal tiroidea adecuada, no excesi-
va, con levotiroxina sola o en combinación con
triyodotironina,62 con la intención de que los ni-
veles de TSH se estabilicen entre 0.5 a 2.0 mU/L.

En resumen, el médico general y el especialista (no
sólo el endocrinólogo, también el internista, cardiólo-
go, gineco-obstetra, psiquiatra, nutriólogo, entre
otros) tendrán que considerar con más frecuencia la
presencia de disfunción tiroidea para explicar sínto-
mas poco específicos (fatiga crónica, dificultad para
perder peso, palpitaciones, etcétera). La detección
oportuna de disfunción tiroidea clínica o “subclínica”
permite administrar el tratamiento apropiado para
prevenir complicaciones sustanciales de distintos
aparatos y sistemas del organismo, e incluso, parecie-
ra que con la adecuada sustitución hormonal se pue-
de mejorar la respuesta global del paciente y reducir
el riesgo de cardiopatía isquémica.
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