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Dedicatoria



Las enfermedades metabólicas constituyen un gran riesgo 
por el aparecimiento de riesgos cardiovasculares y diabetes, 
los criterios diagnósticos propuestos para síndrome metabó-
lico son diversos, desde el año 1988, en que el Dr. Gerald Rea-
ven describe el síndrome como una serie de anormalidades 
que incluye hipertensión arterial, diabetes mellitus y dislipi-
demia, denominándolo ‘síndrome X’, donde la resistencia a 
insulina constituía el factor o principal mecanismo fisiopato-
lógico.

La Organización Mundial de la Salud (OMS), International 
Diabetes Federation (IDF), National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III (ATP III) y la American 
Association of Clinical Endocrinologists (AACE) han pro-
puesto sus criterios diagnósticos o componentes del sín-
drome metabólico.

Gerald Reaven menciona al respecto que debemos tratar 
por igual cualquiera de los componentes del síndrome y no 
al conjunto como una sola entidad, o tratar de entenderlo 
con un origen común.

Las enfermedades crónicas no trasmisibles (ECNT) se han 
convertido en un problema de salud pública, debido al sufri-

Introducción



miento que ocasionan a las personas que las padecen junto 
con un gran perjuicio socioeconómico a nivel local y mundial. 
Dentro de estas, las principales se debieron a: enfermedades 
cardiovasculares, cáncer, diabetes y enfermedades pulmo-
nares crónicas; patologías evitables si se trabaja de manera 
multisectorial en promoción de la salud y prevención diri-
gida.

En el Ecuador, en el año 2014 el Instituto Nacional de Esta-
dística y Censos  reportó como segunda causa de mortalidad 
general a la diabetes mellitus, situándose además como la 
primera causa de mortalidad en la población femenina y la 
tercera en la población masculina. La diabetes mellitus junto 
con las enfermedades isquémicas del corazón, dislipidemias 
y la enfermedad cerebro vascular, aportan la mayor carga 
de consultas y egresos hospitalarios desde hace más de dos 
décadas.

Con este escenario epidemiológico, el Ministerio de Salud 
Pública del Ecuador ha establecido que el abordaje integral 
de las enfermedades crónicas no transmisibles constituye 
una alta prioridad política y estratégica, por ello es de gran 
importancia la realización de este texto para profundizar 
aspectos en relación al manejo y terapéutica.
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Definición
Es un trastorno que ocurre en individuos generalmente asin-
tomáticos y que se caracteriza por el hallazgo de cifras eleva-
das de TSH con niveles de T4 libre en rango de normalidad. 
A pesar de ser un problema frecuente, su manejo (cribado, 
diagnóstico, tratamiento) permanece aún controvertido. 1

En realidad, se considera el hipotiroidismo subclínico como 
una fase inicial de esta patología. La mayoría de los pacientes 
presentan una tiroiditis crónica autoinmune.  2

Los pacientes con hipotiroidismo subclínico (HS) tienen 
una mayor prevalencia de anomalías lipídicas. Esto puede 
ser responsable de un aumento del riesgo cardiovascular en 
estos pacientes. 30

Sinónimos: Hipotiroidismo ligero, hipotiroidismo preclí-
nico, hipotiroidismo bioquímico, reserva tiroidea disminuida, 
pre hipotiroidismo, fallo tiroideo ligero y disfunción tiroidea 
subclínica. Denominado también «insuficiencia tiroidea 
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leve», constituye una fase evolutiva del hipotiroidismo en la 
cual las anomalías estructurales o funcionales de la síntesis 
hormonal son leves y se compensan por la hipersecreción de 
TSH. 3-4

Epidemiologia

Su prevalencia varía de 3% y un 15%. : aumenta con la edad 
(incluso llegar al 20% en las mujeres mayores de 60 anos), 
sexo (Es más frecuente en las mujeres (7,5%a 8,0%) que en 
los hombres (2,8%a 4,4%),   raza (menor en raza negra), mayor 
en áreas con déficit de iodo. Entre un 60-80% de los casos 
detectamos anticuerpos antitiroideos, (anticuerpos antipe-
roxidasa) y en un 75% de los casos los niveles de TSH son 
menores de 10 mU/L. 

A quien solicitar 5

El “cribado dirigido” se realiza con la determinación de TSH a 
la población de alto riesgo: 

•  Antecedentes  de patología tiroidea
•  Radiación  de cuello o hipófisis
•  Tratamiento  con fármacos que afectan a la función del 

tiroides
•  Cribado  prenatal
•  Infertilidad  no justificada
•  Síndrome  de Turner
• Síndrome de Down, etc.
•  Mujeres ancianas 6  

•  Historia personal de enfermedad autoinmunes
•  Considerar  medición de TSH en pacientes mayores de 

60 años. 7  
También se recomienda la determinación de TSH en los 
siguientes individuos, independientemente de las estra-
tegias de cribado de patología tiroidea establecidas: taba-
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quismo, diabetes mellitus, enfermedad renal crónica, disli-
pemias hereditarias, colesterol plasmático 200-239 mg/dl, 
tensión arterial mayor o igual a 140 / 90 mmHg., enfermedad 
cardiovascular establecida, presencia de 2 o más factores de 
riesgo cardiovascular o una estimación de riesgo según el 
método Framimghan mayor al 20% y en síndrome metabó-
lico establecido. No recomienda el screening de rutina.8

Categorías 

•  Valores normales: TSH: 0,4 a 4,5 mU/L
•  Leve:  TSH de 4.5-9.9 mU/L)
•  Severo: TSH ≥10 mU/L

*Independientemente del límite elegido parece aconse-
jable un seguimiento de a los pacientes con TSH de 3 a 5 
mU/L, en especial si se detectan anticuerpos antitiroideos.9 

En una segunda determinación debe incluir determina-
ción de anticuerpos antitiroideos, entre 2 y 12 semanas para 
confirmar el diagnóstico. Ya que la mayoría presenta tiroiditis 
autoinmune.1

Causas 1-2

Las causas del hipotiroidismo subclínico son las mismas que 
las que producen hipotiroidismo.

1. Enfermedades tiroideas autoinmunes: tiroiditis de Hashi-
moto (2 formas: esporádica y posparto)

2. Yatragenia: posquirúrgico, post yodo radiactivo
3. Fármacos: amiodarona y litio
4. Bocio endémico: 10% de la población
5. Tiroiditis subaguada de De Quervain
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Diagnostico diferencial: 10

Las causas de aumento leve del TSH no debidos a déficit de 
hormonas tiroideas:

•  Recuperación de una enfermedad no tiroidea.
•  Estados de resistencia a hormonas tiroideas.
•  Adenoma productor de TSH.
•  Insuficiencia renal.
•  Enfermedades psiquiátricas agudas.
•  Errores de laboratorio.
•  Insuficiencia adrenal no tratada.
•  Pacientes ancianos con mínimo aumento de TSH.

Fisiopatología:  

Cuando la T4L (T4 Libre) disminuye ligeramente (o incluso 
se encuentra en el valor inferior del rango de la normalidad), 
la gran sensibilidad de los mecanismos reguladores del eje 
hipotálamo-hipófiso-tiroideo determina un incremento de 
la secreción de TSH. Así, se pone en marcha la respuesta 
compensadora del tiroides para incrementar la secreción de 
T4L, aun cuando la disminución de sus niveles no ha afec-
tado a otros tejidos ni existen manifestaciones clínicas. 11 

Clínica: 

Esta entidad puede ser asintomática pero el 25% al 50% de 
los pacientes presenta síntomas inespecíficos: cansancio, 
sequedad de piel, aumento de peso, somnolencia, alopecia, 
intolerancia al frío, deterioro de la memoria, etc. 10
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Relación con otras enfermedades: 

Parece que puede disminuir el umbral para la aparición de 
depresión, así como dificultar la respuesta a los tratamientos 
antidepresivos en la depresión mayor.12   

Enfermedades cardiovasculares:

Con respecto a los efectos cardiovasculares del Hipoti-
roidismo subclínicos determinado algunas controversias: 
Insuficiencia cardíaca, anomalías en la función endotelial, 
aumento de la tensión arterial diastólica, etc.).13-14 

Hay alteraciones lipídicas en los niveles de LDL elevándolos. 
Los niveles de apoliproteína B suelen estar aumentados (18) 
Puede alterar la función cardíaca normal. Se asocia a tras-
tornos cardíacos e incremento de la ateroesclerosis.  TSH > 
10 mU/l con un riesgo aumentado de enfermedad coronaria 
(infarto agudo de miocardio, muerte de causa coronaria, hos-
pitalización por angina o revascularización coronaria.17-20-19-15-14

Examen físico.

Puede haber aumento del tamaño del tiroides o nódulos 
tiroideos.8

Exámenes.

Se solicita exámenes: TSH, T3libre, T4 libre, antiperoxidasa 
(antiTPO), lipidograma entre otros.  

Anticuerpos tiroideos: los que tienen mayor significación 
son los anticuerpos antiperoxidasa o antimicrosomales, por 
ser anticuerpos patogénicos los títulos altos se asocian a una 
enfermedad más activa y agresiva. 

Los anticuerpos antitiroglobulina son más frecuentes, pero 
al no tener un rol patogénico, sus títulos no son importantes 
para evaluar las características de la enfermedad. Sólo sirven 
como marcador de la enfermedad. 21
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Según la intensidad del aumento de concentración de THS 
se distinguen 3 grados de HS.25

•  GRADO I: 4.5-9.9 mU/l
•  GRADO II: 10-20 mU/l
•  GRADO III: mayo a 20 mU/l

Evolución 

Los valores de TSH >10 UI es el factor predictor más potente 
encontrado. Con TSH moderadamente elevada (5,0-9,9 UI/
ml) tienen un bajo riesgo de desarrollar hipotiroidismo mani-
fiesto y una gran probabilidad de normalizar sus valores.4

Con el TSH elevado, tras el seguimiento puede darse varias 
situaciones: 

- Normalización en el 46% de los pacientes con TSH basal 
entre 4.5 y 6.9 mU/L, y en el 10% en los que tenían TSH de 7 
y 9.9 mU/L y 7% cuando éstos eran >10 mU/L. 16

- Seguimientos a 4 años: la persistencia del hipotiroidismo 
subclínico varía del 36% al 56%, y su reversión a eutiroidismo 
del 37% al 53%.16

- La progresión a hipotiroidismo se asocia a los niveles más 
altos de TSH y a los anticuerpos antitiroperoxidasa (anti-TPO) 
positivos. 

- Los pacientes con HSC y anticuerpos antitiroideos posi-
tivos, tendrán progresión a hipotiroidismo clínico entre el 
5-20% al año y un 63% a los 10 años.

- La progresión parece proporcional a los niveles de TSH 
(>10 mU/L), edad avanzada y la presencia de anticuerpos 
(que elevan el riesgo anual un 4,3 %)  mujeres con TSH alta y 
anticuerpos elevados tienen el riesgo más alto de progresión 
(38 veces más). Sólo el 5% de los casos totales se normalizan 
al año.22-23-11
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Diagnóstico de hipotiroidismo 1

THS

THS

T4 libre T4 libre

Hipotiroidismo 
centralT4 libre T4 libre N

Hipotiroidismo 
primario

Hipotiroidismo 
subclínico

THS

El diagnóstico de la patología tiroidea es analítico, nunca clí-
nico. Se presenta el l algoritmo de interpretación diagnóstica 
de los valores de hormonas tiroideas: 

Hipotiroidismo SEMERGEN- Medicina de Familia Vol.34.
Num.09.Noviembre 2008

Diagnóstico diferencial del hipotiroismo subclínico 11-26

- Administración inadecuada de levotiroxina ( dosis bajas) 
- Administración de fármacos que disminuyan su absorción 

: Sucralfato - Resinas - Hidróxido de Aluminio - Colestiramina 
- Sulafato ferroso 

- Fase recuperación síndrome eutiroideo enfermo 
- Hipotiroidismo central 
- Estados de resistencia a hormonas tiroideas
- Adaptación fisiológica (bajas temperaturas…)
- Insuficiencia Renal Déficit de glucocorticoides 
- Errores de laboratorio 

Gráfico 3.
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- Enfermedades psquiátricas agudas 
A quien tratar
•  Tratar con cifras superiores a 10 mU/ml basándose en 

una asociación con la aterosclerosis, el infarto de mio-
cardio o una eventual progresión a una forma clínica de 
hipotiroidismo.

• 7 TSH de 4,5 y 10 mU/l  asintomático:  no tratar, pero 
sí una monitorización de la TSH cada 6-12 meses,  las 
modificaciones en el perfil lipídico derivadas del trata-
miento pueden ser cardioprotectoras 4-24

•  TSH de 4,5 y 10 mU/l con otros factores de riesgo cardio-
vascular: tratar 

 De acuerdo a otra literatura se agrega los que tengan: ele-
vado los anticuerpos antipeoxidasa, presencia de bocio, y 
con presencia de síntomas inespecificos aunados: depre-
sión, estreñimiento, cansancio.

Objetivo del tratamiento

Es evitar la progresión a un franco hipotiroidismo
Controles: cada 6 meses el THS25

Tratamiento:2

No es necesario el tratamiento con hormonas tiroideas 
a todos teniendo en cuenta que muchos pacientes no se 
beneficiarían. Por el contrario, se podría incrementar el riesgo 
de ocasionar un hipertiroidismo iatrogénico (se ha señalado 
una incidencia de hasta 20 %) y con él una probable exacer-
bación de las manifestaciones de una cardiopatía isquémica 
subyacente. Sin embargo también se sugiere a los pacientes 
adultos mayores.28-27

El tratamiento se realiza con levotiroxina en dosis única, vía 
oral y antes del desayuno. La dosis adecuada es la que consi-
gue normalizar los niveles de TSH (0,5-3 UI/ml). 
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Tratamiento según el paciente:

•  Adultos en general se comienza  con una dosis que 
oscila entre 50.75 mcg/día

•  Mayores de 60 años se comienzan  con una dosis que 
oscila entre 25-50 mcg/día

•  Pacientes cardiópatas se comienza con dosis entre 12,5 y 
25 mcg/día

Entre las 4-8 semanas de tratamiento se realizará una nueva 
determinación de TSH y una vez alcanzados los niveles nor-
males, bastará con un control anual. Si el TSH todavía esta 
elevado se procede a aumentar la dosis que puede ser con 
25 mcg/dia. 29

En casos de sospecha de hipotiroidismo transitorio (tiroidi-
tis postparto, postoperatorio inmediato, etc.) se recomienda 
un intento de retiro del fármaco al año y reevaluar posterior-
mente la función tiroidea. Existen dudas sobre el beneficio 
en Cardiopatía isquémica, arritmias, osteoporosis, mayores 
de 70 años.
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