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INVESTIGACIÓN ORIGINAL

| Resumen |

Introducción. La hormona estimulante de la tiroides (TSH por 
Thyroid-Stimulating Hormone) actúa como reguladora de lípidos 
en el metabolismo y puede incidir en el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares y dislipidemias.

Objetivo. Determinar la prevalencia de hipotiroidismo en pacientes 
mayores de 35 años diagnosticados con alguna dislipidemia, con o 
sin tratamiento farmacológico.

Materiales y métodos. Se realizó un estudio transversal que analizó 
el perfil lipídico y tiroideo de 206 pacientes que presentaron alguna 
dislipidemia entre el 15 de enero y el 15 de junio de 2013 en una 
IPS de Manizales; esto, con previo consentimiento informado y 
diligenciamiento de encuesta.

Resultados. El 81.1% de los participantes presentaron hipercolesterolemia 
no controlada según referencia comercial y 49% se consideraron 
hipercolesterolémicos para el valor de referencia ATPIII. 2 de los 
participantes (0.97%) presentaron hipotiroidismo clínico por sus niveles 
bajos de T4L y 8 (3.9%), hipotiroidismo subclínico debido a que 
manifestaron niveles de TSH superiores a 6.16 µUI/ml.

Conclusiones. Se recomienda la valoración de los niveles de TSH 
en hombres y mujeres mayores de 35 años con alteraciones en el 
metabolismo de lípidos.
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| Abstract |

Introduction: The thyroid hormone acts as a regulator of lipids 
in metabolism and can affect the development of cardiovascular 
diseases and dyslipidemia.

Objective: To determine the prevalence of hypothyroidism in 
patients older than 35 years, diagnosed with some dyslipidemia, with 
or without pharmacotherapy.

Materials and methods: Cross-sectional study in which the lipid 
and thyroid profile of 206 patients, with some type of dyslipidemia, in 
a health delivery center of Manizales, was analyzed between January 
15 and June 15, 2013; prior informed consent and completion of a 
survey were requested.

Results: 81.1% of participants had hypercholesterolemia that was 
not controlled with a commercial reference and 49% were considered 
hypercholesterolemic in relation to the ATP III reference value. Two 
participants (0.97%) had clinical hypothyroidism caused by low 
levels of FT4 and 8 (3.9%) had subclinical hypothyroidism due to 
TSH levels greater than 6.16 μIU/ml.

Conclusions: The valuation of TSH levels in men and women over 
35, with alterations in lipid metabolism, is recommended.
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Introducción

Las patologías asociadas con disfunción tiroidea se han correlacionado 
con el metabolismo de lípidos y la enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica (1). La hormona estimulante de la tiroides (TSH por 
Thyroid-Stimulating Hormone), como reguladora del metabolismo 
de lípidos, puede protagonizar el desarrollo de enfermedad cardíaca 
coronaria; por esto, en la práctica, se puede observar una asociación de 
pacientes hipotiroideos clínicos y algunos hipotiroideos subclínicos 
con incremento en el riesgo de presentación de enfermedad cardiaca 
coronaria (2-4). En algunos pacientes con síndrome metabólico se 
observan niveles elevados de TSH y función tiroidea normal, por 
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tal razón surgen interrogantes sobre la posible relación entre TSH y 
enfermedad cardiovascular (5-7). 

El valor de TSH por encima del rango de referencia normal 
se relaciona positivamente con el colesterol sérico total (8) y el 
colesterol-LDL se asocia negativamente con el colesterol-HDL 
(9). A su vez, se ha observado una disminución de la concentración 
del colesterol total y colesterol-LDL después de realizarse el 
tratamiento con la hormona tiroxina en individuos con referencia de 
TSH >10 µUI/ml (10). 

La prevalencia de hipotiroidismo subclínico en la población 
general va del 1% al 10%, mientras que en los infantes, del 3.4% 
al 6% (11,12); en personas de edad avanzada se alcanza una 
prevalencia del 16% en varones con edad superior a los 70 años y 
del 20% en mujeres mayores de 60 (13). En casi todos los casos de 
hipotiroidismo subclínico (HSC), los valores de TSH son >10 mU/L 
(14). En adultos eutiroideos se ha demostrado una correlación 
entre TSH y lípidos en suero, influenciado quizá por la resistencia 
a la insulina. Por lo tanto, personas con elevada concentración de 
TSH en suero y resistencia a la insulina presentan mayor riesgo a 
desarrollar dislipidemia (15,16).

En lo que respecta al metabolismo de lípidos, las concentraciones 
de T4L siempre son inversamente proporcionales a las de colesterol 
total y colesterol LDL (17), debido a la disminución en la síntesis 
de receptores LDL. Además, la administración de levotiroxina 
tiene un efecto hipolipidémico en el paciente hipotiroideo con 
elevadas concentraciones de tirotropina, hormona destinada a 
compensar los bajos niveles de T4L; sin embargo, se presenta 
dificultad para identificar el corte umbral de asociación entre TSH 
y lípidos (18). En ese sentido, se ha establecido que el 4.3% de 
los pacientes hipercolesterolémicos han sido reportados como 
hipotiroideos (19). 

El presente estudio se realizó con el propósito de conocer la 
prevalencia de hipotiroidismo tanto clínico como subclínico en 
pacientes dislipidémicos diagnosticados en una IPS de Manizales. Esto, 
para establecer si las dislipidemias en esta región eran o no secundarias 
a un desarreglo en el funcionamiento de la glándula tiroidea.

Materiales y métodos

Este estudio fue de tipo observacional, analítico y transversal. Se 
detectaron 206 pacientes dislipidémicos en un ámbito de atención 
primaria a través de historias clínicas. La información se obtuvo 
de las consultas realizadas en la IPS Médicos Internistas de Caldas 
en Manizales entre el 15 de enero y el 15 de junio del 2013. Una 
vez detectados los pacientes y revisadas sus historias clínicas, estos 
fueron invitados a hacer parte del estudio de manera voluntaria; para 
obtener el consentimiento informado por escrito se les explicó de 
forma verbal en qué consistía el estudio. A los pacientes incluidos en 
el estudio se les realizó recolección de datos clínicos a partir de los 
formatos propuestos y la historia clínica de la consulta médica como 
documento fuente. Luego, fueron citados para extraer muestras de 
sangre de la vena cubital después de un ayuno de 12 horas. Las 
muestras fueron tomadas entre las 7 y las 10 de la mañana en el 
laboratorio de microbiología de la Universidad de Caldas.

Los criterios de inclusión de los participantes fueron: hombre 
o mujer de 35 años o más, que hayan asistido a consulta médica 
a la IPS Médicos Internistas de Caldas en el periodo de estudio, 
que haya sido diagnosticado con cualquier tipo de dislipidemia y 
que se encuentren o no bajo medicación hipolipemiante. En ese 
sentido, los pacientes que participaron en este estudio tienen entre 
35 y 89 años y pertenecen a ambos géneros. 

Como criterio diagnóstico se tomaron valores >200 mg/dl para 
hipercolesterolemia, >150 mg/dl para hipertrigliceridemia, <60 mg/dl 
para dislipidemia por colesterol-HDL, >160 mg/dl para dislipidemia 
por Colesterol-LDL, <0.8 ng/dl de T4L para hipotiroidismo clínico 
y >6.16 µUI/ml de TSH para hipotiroidismo subclínico. Los valores 
de referencia para los lípidos se basaron en el estuche comercial 
utilizado para el diagnóstico en el laboratorio. Sin embargo, también 
se tuvieron en cuenta los valores según el criterio establecido por 
el Tercer Reporte del Comité Estadounidense del Programa de 
Educación en Colesterol (ATPIII), que define como dislipidemia la 
presencia de colesterol total ≥240 mg/dl, colesterol-HDL ≤40 mg/
dl, colesterol-LDL ≤160 mg/dl y triglicéridos ≥200 mg/dl. También 
se tuvo en cuenta el índice aterosclerótico CT/HDL, cuyo valor de 
referencia es de alto riesgo si es >5 en los hombres y >4.5 en las 
mujeres (20). 

A partir de las historias clínicas, se obtuvo la información de edad, 
peso, talla, medicamentos, antecedentes familiares y personales. Otras 
variables estudiadas fueron el consumo de medicamentos con efectos 
colaterales que pueden aumentar la TSH, como metoclopramida, 
domperidona, amioadorona, litio, yodo, interferón, furosemida y 
sulfonilureas.

Los criterios de exclusión fueron: pacientes que sufrieran de bocio 
u otras enfermedades tiroideas, tiroidectomía, tumores malignos, 
enfermedad hepática, diabetes no controlada, síndrome nefrótico, que 
consumieran medicamentos que alteraren la TSH como amiodarona, 
dopamina, litio, yoduro de potasio y prednisona y mujeres en 
gestación.

El colesterol total se midió con el método de colesterol oxidasa y 
los triglicéridos fueron cuantificados con la técnica de glicerofosfato 
oxidasa. A su vez, el colesterol-HDL fue cuantificado por método 
directo y el colesterol-LDL se calculó con ayuda de la fórmula de 
Friedewald.

La prueba de TSH se realizó por ensayo inmunoenzimométrico 
con microplacas y tuvo duración de dos horas (sensibilidad 
funcional de 0.095 µUI/ml). Se determinó la concentración de T4L 
en sangre a través de inmunoensayo de enzima con micro-placas.

Para el análisis estadístico, se utilizó el programa SPSS versión 
19 y se elaboraron estadísticas descriptivas y análisis bivariados 
como comparaciones de medias, tablas de contingencia con su 
respectiva prueba chi cuadrado y correlaciones de Pearson. Con 
esto, se logró describir la información resultante y validar las 
relaciones teóricas entre diferentes variables como la TSH y el 
colesterol total. Al comparar el comportamiento de las variables en 
hombres y mujeres, se requirió determinar si el procedimiento de 
comparación era paramétrico o no con el fin de verificar si existían 
diferencias significativas desde el punto de vista estadístico y 
llevar a cabo la comparación. Para esto se realizaron pruebas de 
distribución normal y de homocedasticidad; esta última se realizó 
para determinar si los datos poseían la misma varianza para los dos 
grupos. Se utilizó el estadístico Kolmogorov-Smirnov para testear 
normalidad en los datos, ya que el número de observaciones fue 
mayor de 50. 

Por otra parte, se encontró que solo las variables colesterol total y 
colesterol-LDL presentaban distribución normal en ambos géneros, 
razón por la cual se procedió a realizar las correspondientes pruebas 
de homocedasticidad. Se trabajó con una significancia del 5% y 
debido a que la de este estadístico fue mayor a 0.05 para las variables 
colesterol total y colesterol-LDL en los dos géneros, se utilizó para 
estas dos variables el estadístico de Levene, cuya significancia dio 
también cifras mayores a 0.05, lo que confirmó homocedasticidad. 
Al resultar positivas para normalidad y para homocedasticidad, se 
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eligió el estadístico t para comparar las dos variables por géneros. 
Respecto a las demás variables, se empleó la prueba no paramétrica 
u de Mann-Whitney, que se utiliza cuando una de las dos variables 
no cumple normalidad u homocedasticidad. Ambas pruebas se 
usaron con el fin de comparar los promedios entre dos grupos.

Resultados

En las pruebas de comparación, trabajando con una significancia del 
5%, se observó que en la mayoría de las variables la significancia 
fue mayor a 0.05 y solo fue menor a este valor en el colesterol-HDL 
y el riesgo ateroesclerótico. Del mismo modo, se pudo deducir que 
los promedios son diferentes para ambos géneros respecto a estas 
dos variables.

El valor promedio del nivel de colesterol-HDL y el nivel de 
riesgo ateroesclerótico presentan diferencias estadísticamente 
significativas entre los géneros, siendo significativamente más 
elevado el valor promedio de colesterol-HDL en las mujeres. Esto 
establece una mayor protección vascular en el género femenino, 
lo que genera que el nivel de riesgo ateroesclerótico presente un 
valor promedio significativamente más elevado para los hombres 
—referencia normal en varones <5 y en mujeres <4.5, según 
ATPII—. Con los resultados obtenidos se concluye que los hombres 
poseen mayor riesgo ateroesclerótico (5.28) que las mujeres (4.47) 
mientras que el resto de variables se comportan de igual manera en 
ambos géneros.

Para analizar el comportamiento del índice de masa corporal 
(IMC) entre eutiroideos, hipotiroideos clínicos y subclínicos, 
se elaboró una tabla de contingencia, pues las dos variables a 
estudiar no son numéricas sino categóricas; esta tabla permitió 
determinar la no dependencia estadística entre las variables IMC e 
hipotiroidismo (p=0.73). 

Se realizó el análisis entre el IMC frente a pacientes en tratamiento 
con hipolipemiante y pacientes sin tratamiento. Se detectó una 
significancia mayor a 0.05, es decir, no hubo diferencias entre 
pacientes con tratamiento hipolipemiante y pacientes sin tratamiento 
respecto a IMC. Con la prueba chi cuadrado se concluyó que las 
diferencias no son estadísticamente significativas y que el IMC se 
comporta de igual forma en pacientes dislipidémicos medicados 
y no medicados con hipolipemiante. Para realizar el análisis total 
de las variables cuantitativas se empleó la matriz de correlación de 
Pearson y no se encontró asociación entre las variables de interés.

La presencia de hipotiroidismo clínico en los participantes es 
muy baja (2 de 206; 0.97%), lo que evidencia que las diferentes 
dislipidemias en los demás pacientes no son causadas por la 
baja producción de la hormona T4L. De los 2 clasificados como 
hipotiroideos clínicos, 1 tiene niveles elevados de TSH (32.65 µUI/
ml). Estos dos participantes presentan niveles de colesterol-HDL de 
42 mg/dl y son reconocidos como dislipidémicos para colesterol-
HDL en la referencia comercial (normal >60 mg/dl), pero normales 
para la referencia ATP III (≥40mg/dl). La presencia de ocho 
participantes con niveles de TSH por encima del nivel de referencia 
normal y con niveles de T4L normales los clasifica en la categoría 
de hipotiroidismo subclínico. Se pudo establecer que las diferentes 
dislipidemias encontradas en la mayoría de los participantes (199 
de 206) no son consecuencia del hipotiroidismo subclínico.

Se encontró que los ocho participantes con hipotiroidismo 
subclínico manifestaron algún tipo de dislipidemia. 7 de 8 
hipotiroideos subclínicos presentaron hipercolesterolemia tanto para 
el valor de referencia comercial como para el valor de referencia 
ATPIII. 4 de 8 hipotiroideos subclínicos presentaron elevadas cifras de 
triglicéridos para referencia comercial y 2, para referencia ATPIII. En 

cuanto al colesterol-HDL, 3 de 8 pacientes presentaron dislipidemia 
por bajas concentraciones de HDL según la referencia comercial y 1, 
en la referencia ATPIII. En lo que corresponde al colesterol VLDL, 1 
de los 8 hipotiroideos subclínicos presentaron elevada concentración 
(>40 mg/dl) y en el colesterol-LDL, 7 de los 8 pacientes presentaron 
elevadas concentraciones: 5 en la categoría muy alto (>190 mg/dl) 
y 2 en la categoría alto (entre 160 y 189 mg/dl), según la referencia 
ATPIII. En cuanto al colesterol no HDL —correspondiente a la suma 
de VLDL y LDL— 6 de los 8 hipotiroideos subclínicos presentaron 
rangos elevados (referencia <189 mg/dl).

Debido al reducido número de participantes con HSC, no se puede 
confirmar la posible relación entre la elevación de las diferentes 
categorías lipídicas sanguíneas y este.

La edad promedio que presentó hipotiroidismo clínico fue de 66.5 
años, mientras que en el hipotiroidismo subclínico fue de 61.88 años. 
Se encontró un promedio de peso normal en hipotiroidismo clínico, 
mientras que en hipotiroidismo subclínico y eutiroideos se encontró 
sobrepeso. Los niveles de colesterol en hipotiroidismo subclínico 
presentaron promedios, valores mínimos y máximos superiores al 
hipotiroidismo clínico. Al comparar hipotiroidismo subclínico con 
eutiroideos, se encuentran valores máximos muy similares; a pesar 
de lo anterior, los valores mínimos y el promedio en hipotiroidismo 
subclínico son más elevados. 

En cuanto a los niveles de triglicéridos, los valores mínimos son 
superiores en el hipotiroidismo clínico respecto al subclínico y, a 
su vez, este es más elevado que en los eutiroideos. Sin embargo, 
los valores máximos y promedios más elevados se encontraron en 
eutiroideos y los valores máximos menos elevados se ubicaron en 
el hipotiroidismo clínico. 

Respecto al colesterol-HDL, se presenta el mínimo menos elevado 
en los eutiroideos y el más elevado en los hipotiroideos clínicos. No 
obstante, los máximos más elevados se encontraron en los eutiroideos 
y los menos elevados en el hipotiroidismo clínico. 

En relación al colesterol-LDL, los promedios más elevados se 
encontraron en hipotiroidismo subclínico. A la vez, el promedio del 
riesgo aterogénico es más elevado en hipotiroidismo subclínico que 
en eutiroideos. Así, el riesgo más bajo está en hipotiroideos clínicos. 

La Tabla 1 muestra los datos estadísticos descriptivos de acuerdo 
a la condición tiroidea, teniendo en cuenta la edad, el IMC, los 
niveles séricos de T4L y TSH, los niveles de perfil lipídico y el 
riesgo respectivo entre los participantes que resultaron normales 
con hipotiroidismo clínico en la evaluación de las hormonas T4L y 
TSH (T4L <0.8 ng/dl y TSH ≥6.14 µUI/ml).

Gracias al bajo número de observaciones en los pacientes 
denominados como clínicos, no fue posible emplear pruebas de 
normalidad a este grupo de datos. Por esto, se dificultó el análisis y se 
procedió entonces a agrupar las categorías clínico y subclínico en una 
sola categoría a fin de compararlas con los pacientes normales de las 
variables referentes al perfil de lípidos.

En el análisis se encontraron los siguientes resultados: el promedio, 
el valor mínimo y máximo de colesterol son más elevados en 
hipotiroidismo que en eutiroideos; los valores máximos y promedios 
más elevados de triglicéridos se presentaron en eutiroideos; los valores 
máximos y mínimos más elevados se observan en eutiroideos respecto 
a colesterol-HDL, y los valores máximos y mínimos promedios 
más elevados para el colesterol-LDL se observan en hipotiroideos 
agrupados. Por último, el promedio de riesgo aterogénico es levemente 
superior en hipotiroideos agrupados que en eutiroideos. La Tabla 2 
muestra los datos estadísticos descriptivos para hipotiroidismo clínico y 
subclínico agrupado comparado con eutiroideos, teniendo en cuenta la 
edad, el IMC, los niveles séricos de T4L y TSH, los niveles de perfil 
lipídico y el riesgo respectivo.
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Tabla 1. Estadísticos descriptivos de acuerdo a condición tiroidea.

Condición tiroidea Mínimo Máximo Media
Desviación 
estándar

Edad

Eutiroideos 35 89 57.51 10.277

Subclínico 47 73 61.88 8.887

Clínico 65 68 66.5 2.121

IMC

Eutiroideos 19.4 38.9 26.08 3.92

Subclínico 21.2 34.5 25.16 4.32

Clínico 21.8 22.6 22.2 0.57

T4L (ng/dl)

Eutiroideos 0.8 2.08 1.27 0.29

Subclínico 0.86 1.79 1.21 0.31

Clínico 0.53 0.66 0.6 0.1

TSH (µUI/ml)

Eutiroideos - 5.91 1.98 1.22

Subclínico 6.22 15.83 8.52 3.24

Clínico 4.9 32.65 18.78 19.63

COL (mg/dl)

Eutiroideos 123 378 239.52 48.02

Subclínico 200 352 275.25 47.17

Clínico 183 193 188 7.07

TG (mg/dl)

Eutiroideos 50 650 204.94 110.32

Subclínico 92 233 155.88 51.99

Clínico 119 152 135.5 23.33

HDL (mg/dl)

Eutiroideos 17 127 55.11 17.01

Subclínico 32 76 60.88 16.2

Clínico 42 42 42 -

VLDL (mg/dl)

Eutiroideos 10 130 40.99 22.06

Subclínico 18.4 46.6 31.18 10.4

Clínico 23.8 30.4 27.1 4.67

LDL (mg/dl)

Eutiroideos 26.6 283.2 143.42 44.68

Subclínico 92.4 243.8 183.2 44.96

Clínico 110.6 127.2 118.9 11.74

Riesgo

Eutiroideos 1.94 17.47 4.7 1.72

Subclínico 2.70 7.56 4.84 1.51

Clínico 4.36 4.6 4.48 0.17

Fuente: Elaboración propia.

Tabla 2. Estadísticos descriptivos para hipotiroidismo clínico y subclínico 

agrupado comparado con eutiroideos.
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Ed
ad

Eutiroideo 57.51 10.28 18% 35 89 196

Subclínico 
y Clínico

62.8 8.11 13% 47 73 10

IM
C

Eutiroideo 26.08 3.92 15% 19.4 38.9 196

Subclínico 
y Clínico

24.57 4.01 16% 21.2 34.5 10

T4
L

Eutiroideo 1.27 0.29 23% 0.8 2.08 196

Subclínico 
y Clínico

1.09 0.38 35% 0.53 1.79 10

TS
H

Eutiroideo 1.98 1.22 61% 0 5.91 196

Subclínico 
y Clínico

10.57 8.35 79% 4.9 32.65 10

CO
L

Eutiroideo 239.52 48.02 20% 123 378 196

Subclínico 
y Clínico

257.8 55.59 22% 183 352 10

TG

Eutiroideo 204.94 110.32 54% 50 650 196

Subclínico 
y Clínico

151.8 47.29 31% 92 233 10

HD
L

Eutiroideo 55.11 17.01 31% 17 127 196

Subclínico 
y Clínico

57.1 16.35 29% 32 76 10

VL
DL

Eutiroideo 40.99 22.06 54% 10 130 196

Subclínico 
y Clínico

30.36 9.46 31% 18.4 46.6 10

LD
L

Eutiroideo 143.42 44.68 31% 26.6 283.2 196

Subclínico 
y Clínico

170.34 48.19 28% 92.4 243.8 10

Ri
es

go

Eutiroideo 4.7 1.72 37% 1.94 17.47 196

Subclínico 
y Clínico

4.77 1.34 28% 2.7 7.56 10

Fuente: Elaboración propia.

Se realizaron pruebas de normalidad y homocedasticidad con 
el fin de determinar los procedimientos para realizar comparación. 
Para testear normalidad se utilizaron los estadísticos de Kolmogorov-
Smirnov (muestras ≥50) y de Shapiro-Wilk (muestras <50); como 
las muestras para hipotiroideos fueron menores a 50, se trabajó con 
el segundo. Se requirió determinar si el proceso de comparación 
de comportamiento de las variables entre hipotiroidismo agrupado 
y eutiroidismo era o no paramétrico. Esto, para verificar si existen 
diferencias significativas desde el punto de vista estadístico y llevar a 
cabo la comparación, por lo que se realizaron pruebas de distribución 
normal y de homocedasticidad.

La homocedasticidad tenía el fin de señalar si los datos poseían 
la misma varianza para los dos grupos. Se utilizó el estadístico 
Kolmogorov-Smirnov para testear normalidad en la información 
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de eutiroidismo, dado que el número de observaciones de esta 
variable fue mayor a 50. El estadístico Shapiro-Wilk se utilizó 
para hipotiroidismo agrupado, ya que el número de datos de esta 
variable fue inferior a 50. En la comparación entre la categoría 
eutiroideos y los hipotiroideos agrupados, se encontraron evidentes 
diferencias entre los promedios de las variables TSH, colesterol 
total y colesterol-LDL, lo que quiere decir que estas variables 
son significativamente más elevadas en pacientes hipotiroideos 
agrupados que en pacientes eutiroideos. 

Discusión

Se ha descrito que personas con elevada concentración de TSH en 
suero y resistencia a la insulina presentan mayor riesgo de desarrollar 
dislipidemia (15,21). Además, existe evidencia de que los niveles 
de TSH por encima del rango de referencia normal se correlacionan 
de manera positiva con el colesterol sérico total (8) y el colesterol-
LDL y se asocian negativamente con el colesterol-HDL (9); en ese 
sentido, disminuyen la concentración del colesterol total y colesterol-
LDL después de realizarse tratamiento con tiroxina en individuos con 
referencia de TSH por encima de 10 μU/ml (10). 

En lo que respecta al metabolismo de lípidos y gracias a la 
disminución en la síntesis de receptores LDL, las concentraciones 
de T4L siempre se encuentran inversamente asociadas con las 
concentraciones de colesterol total y colesterol-LDL (22). La 
administración de levotiroxina tiene un efecto hipolipidémico en el 
paciente hipotiroideo con elevadas concentraciones de TSH, hormona 
destinada a compensar los bajos niveles de T4L. Sin embargo, se 
presenta dificultad para identificar el corte umbral de asociación entre 
TSH y lípidos (18). 

Se ha establecido que el 4.3% de los pacientes hipercolesterolémicos 
han sido reportados como hipotiroideos (19). Así mismo, un factor 
contribuyente a que los niveles de colesterol se presenten elevados 
en hipotiroidismo es la presencia de niveles bajos de T3L. Bajo 
condiciones normales, el T3L tiene control sobre la proteína -1 de unión 
al elemento regulador de esteroles (SREBP-1), un importante paso para 
la expresión del receptor LDL. No obstante, a diferencia de SREBP-2 
(22), el T3L también actúa de forma directa e induce al menos dos tipos 
de receptores LDL a través de elementos de respuesta a tiroxina (ERT) 
en el hígado (23). Además, el T3L y el T4L inducen aumento en la 
secreción de sales biliares, lo que incide en la disminución de los niveles 
de colesterol plasmáticos, debido al incremento de las necesidades de 
colesterol proveniente de las lipoproteínas para la síntesis de sales 
biliares. Sin embargo, este efecto es contrarrestado por un incremento 
en la síntesis de colesterol endógeno (24).

Por otra parte, la relación entre el funcionamiento de la tiroides 
y el síndrome metabólico se ha convertido en un tema de interés a 
investigar en los últimos años (25) y, con base en lo antes mencionado, 
se puede concluir que los niveles bajos de T4L contribuyen a aumentar 
el riesgo cardiovascular asociado con anormalidades en el perfil 
lipídico en personas con síndrome metabólico (26). Es importante 
mencionar que la edad no parece afectar los niveles de T3L y de T4L 
en el ser humano (27). 

En algunas investigaciones se ha encontrado relación entre la 
disfunción tiroidea y la disfunción lipídica en pacientes con diabetes 
tipo 2. Esta relación no se tiene en cuenta en el manejo clínico de 
pacientes con diabetes mellitus, ya que la respuesta de la proteína 
de unión al elemento de respuesta al carbohidrato (Ch-REBP) —un 
nuevo factor de transcripción identificado y sensible a la glucosa que 
controla lipogénesis hepática— es controlado positivamente por T3L 
en mamíferos a través de su unión al receptor β1 de la tiroides (28).

En el presente trabajo se encontró una prevalencia relativamente 
baja de hipotiroidismo clínico (2/206=0.97%), lo que coincide con 
los datos obtenidos por otros autores en los que se evidencia que el 
hipotiroidismo en la población general es del 2% en mujeres y del 
0.01% en varones (29). 

Algunos investigadores han encontrado que, en general, la 
prevalencia de hipotiroidismo subclínico oscila del 1% al 10% según las 
fuentes, la edad y el nivel de corte de la prueba TSH y que la prevalencia 
es más alta en mujeres mayores de 60 años y tiende a igualarse en 
ambos géneros a partir de los 75 años (30). La presente investigación se 
correlaciona con esta prevalencia, pues se encuentra dentro del intervalo 
del 1% al 10% de la muestra (8/206=3.88%). En cuanto a género, de los 9 
pacientes que presentaron TSH >6.16 μUI/ml, 5 corresponden al género 
femenino (5/206=2.42%) y 3 al género masculino (3/206=1.45%). Esto 
concuerda con una mayor prevalencia en el género femenino y en las 
edades de los pacientes con hipotiroidismo subclínico que oscilan entre 
los 47 y los 73 años. 

Según estudios realizados por Cooper (31), cerca del 20% de 
pacientes con TSH >6 μUI/m desarrollarán hipotiroidismo clínico en 
los cinco años siguientes, siendo la progresión a hipotiroidismo el 
manifiesto más frecuente si el valor inicial de TSH es >10 μUI/m 
(31). En el presente estudio, se encontraron tres valores >10 μUI/m 
(muestras 12, 124 y 178), correspondientes al 1.46% de la muestra 
(3/206=1.46%) y al 33.33% de los pacientes pertenecientes a la muestra 
—cuyo dato numérico de TSH fue >6 μUI/m (3/9=33.33%)—, los 
cuales podrían presentar hipotiroidismo manifiesto en los próximos 
cinco años. 

La informaciòn obtenida apoya la recomendación de los 
expertos de la Asociación Americana de Tiroides sobre el cribaje 
para disfunción tiroidea en adultos mayores de 35 años mediante 
un examen de TSH cada cinco años, ya que se observó una elevada 
prevalencia de hipotiroidismo subclínico tanto en hombres como en 
mujeres que puede progresar a hipotiroidismo clínico y que puede 
estar asociado a hipercolesterolemia y deterioro cognitivo. Además, 
con el paso de los años pueden presentarse disfunciones tiroideas no 
detectadas en la exploración clínica (32). 

La prevalencia del hipotiroidismo subclínico de entre el 3% 
y el 10% de la población general encontrada por Moradian (33) 
concuerda en el presente trabajo con la población dislipidémica; 
sin embrago, en ese caso la prevalencia no fue mayor en el género 
femenino: se presentó en iguales proporciones en los dos géneros, 
con un valor máximo más elevado en varones (32.7 µUI/ml) que en 
mujeres (15.8 µUI/ml). 

Los datos encontrados en los pacientes dislipidémicos concuerdan 
con los del estudio de Hernández et al. (34) en lo que respecta a 
TSH, en donde se encontró una relación moderada entre TSH con las 
manifestaciones metabólicas. La totalidad de los pacientes con HSC 
fueron positivos para algún tipo de dislipidemia, sin lograr apreciar 
la efectividad del tratamiento hipolipemiante, ya que 7 de los 8 
pacientes con HSC habían abandonado el tratamiento medicamentoso 
hipolipemiante. Solo 1 de los 8 pacientes con HSC presentó cifras 
elevadas en el perfil lipídico, a pesar de no haber abandonado  
el tratamiento. 

Cabe anotar que ninguno de los pacientes presentaba evaluación 
paraclínica de TSH y, por tanto, era desconocido el diagnóstico de 
HSC. La mayoría de los pacientes que presentaron HSC se encontraban 
en edades superiores a los 54 años de edad, lo que concuerda con lo 
observado en pacientes españoles (35). Sin embargo, en la presente 
investigación, uno de los pacientes con HSC de género masculino 
de 49 años de edad presentó antecedentes de exposición temprana a 
radiaciones ionizantes en la zona de cabeza y cuello.
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Conclusiones

La frecuencia de hipotiroidismo subclínico es superior a la frecuencia 
de hipotiroidismo clínico en pacientes dislipidémicos, pero esta 
disminución de hormonas tiroideas no es la causa de las alteraciones 
del perfil lipídico en la mayoría de los participantes (95.7%). A su 
vez, el IMC y el hipotiroidismo, tanto clínico como subclínico, se 
comportan de igual manera entre eutiroideos, hipotiroideos clínicos 
y subclínicos. No hay evidencia de una fuerte relación entre las 
variables del perfil lipídico y el perfil tiroideo.

En patologías relacionadas con el metabolismo de lípidos, es 
indispensable la realización de valoraciones paraclínicas de TSH y 
T4L antes de indicar un tratamiento medicamentoso hipolipemiante. 
Además, pacientes sometidos a tratamientos periódicos con 
radiaciones ionizantes deben tener un seguimiento del perfil 
tiroideo a través del tiempo para prevenir complicaciones del 
metabolismo lipídico. En hombres y mujeres mayores de 35 años y con 
alteraciones en el metabolismo de lípidos se deben valorar los niveles 
de TSH, ya que, por lo regular, los pacientes con HSC pueden presentar 
este tipo de alteraciones. Estos resultados podrían ser de ayuda para la 
evaluación de respuesta al tratamiento. Es importante también que en 
pacientes dislipidémicos en general se realicen cribados tiroideos a fin 
de evitar complicaciones clínicas inherentes al hipotiroidismo clínico 
o subclínico.

Por último, se deben realizar estudios de tamizaje de HSC en 
otras ciudades de Colombia, pues la prevalencia de este depende 
de varios aspectos, entre ellos la ubicación geográfica. A la vez, 
estas investigaciones en otras regiones deben incluir una mayor 
cantidad de pacientes para detectar alteraciones tiroideas y prevenir 
la aparición de complicaciones relacionadas de esta manera.
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