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Resumen
Antecedentes y objetivo: Hay estudios que demuestran una gran asociacion entre disfuncion
tiroidea e incremento del riesgo cardiovascular por alteraciones del perfil lipidico.

El objetivo de este estudio es determinar el grado de asociacion y poder predictor de las con-
centraciones de tirotropina (TSH) en relacion con alteraciones del perfil lipidico, identificando
el punto de corte de TSH tras el cual se producen alteraciones lipidicas.

Material y método: Estudio trasversal retrospectivo en Quito (Ecuador) en el periodo enero
2004-diciembre 2008, en pacientes de primera consulta al servicio de Endocrinologia.
Resultados: Se analizaron 278 historias reportando una prevalencia de hipotiroidismo subclinico
del 36,3%.

No se encontré asociacion entre sexo y colesterol ni entre sexo y lipoproteinas de baja den-
sidad (LDL); sin embargo, si hubo asociacion entre sexo y dislipidemia, asi como entre sexo e
indice de masa corporal (IMC) y entre sexo y TSH.

En el analisis de regresion lineal entre LDL y TSH, colesterol y TSH e IMC y TSH se encontré
una asociacion significativa para cada una de ellas con un coeficiente R? de Pearson de 0,80,
0,81y 0,85 respectivamente.

Conclusiones: Las concentraciones de TSH presentan una asociacion estadistica en relacion con
los valores de colesterol total y LDL, pero no constituye un buen predictor clinico de este pro-
ceso, razon por la que no se puede establecer un punto de corte tras el cual iniciar tratamiento
sustitutivo para asi prevenir el aparecimiento de dislipidemias.
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Relationship of thyroid-stimulating hormone levels to development of dyslipidemia
and determination of an ideal cut-off point to start replacement therapy

Abstract
Background and objective: There are studies showing a strong association between thyroid
dysfunction and increased cardiovascular risk due to lipid profile changes.

The purpose of this study was to assess the degree of association and predictive power of

thyroid-stimulating hormone (TSH) levels in relation to lipid profile changes, identifying the
TSH cut-off point beyond which lipid changes occur.
Patients and methods: A cross-sectional, retrospective study in Quito (Ecuador) conducted
from January 2004 to December 2008 on patients first attending the endocrinology department.
Results: A total of 278 histories were analyzed, and a 36.3% prevalence of subclinical hypothy-
roidism was found.

No association was found between sex and cholesterol or between sex and low density lipo-
protein (LDL). However, associations were found between sex and dyslipidemia, sex and body
mass index (BMI), and sex and TSH.

Linear regression analysis between LDL and TSH, cholesterol and TSH, and BMI and TSH sho-
wed significant associations in all cases, with Pearson R2 coefficients of 0.80, 0.81, and 0.85
respectively.

Conclusions: TSH levels show a statistically significant association to total cholesterol and LDL
levels, but are not a good clinical predictor in this process. A cut-off point beyond which repla-
cement therapy should be started to prevent occurrence of dyslipidemia cannot therefore be

established.

© 2012 SEEN. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La deficiencia de hormonas tiroideas puede presentarse
como un cuadro de hipotiroidismo clinico o subclinico,
el primero caracterizado por cifras de tirotropina (TSH)
aumentadas con concentraciones de triyodotironina (T3) y
tiroxina (T4) bajas acompanado de manifestaciones clinicas,
mientras que en la forma subclinica (que se conoce afecta
del 6 al 17% de la poblacion) se encuentra una elevacion de
las concentraciones de TSH, una concentracion de T4 libre
normal con ausencia de sintomatologia y en ocasiones sin
una etiologia clara'“.

El rol de las hormonas tiroideas sobre el sistema cardio-
vascular es crucial, encontrandose una gran asociacion con
alteraciones en el perfil lipidico e incremento significativo
de enfermedad ateroesclerética como predictor de aumento
de riesgo cardiovascular®®.

Estudios realizados en pacientes hipotiroideos informan
haber encontrado cifras elevadas de colesterol total y de
las lipoproteinas de baja densidad (LDL), con descenso de
las concentraciones de lipoproteinas de alta densidad (HDL)
al compararlos con controles eutiroideos’ 70,

El mecanismo fisiopatoldgico que explica el proceso ate-
rogénico esta dado por una menor afinidad del LDL hacia
sus receptores, menor excrecion biliar de colesterol y dis-
minucion de la actividad de la lipasa lipoproteina, lo que
se traduce en una prolongacion de la vida media del LDL y
colesterol total''"12,

Es necesario recordar que la enfermedad cardiovascular
es la mayor causa de incapacidad y de muerte prematura
en todo el mundo, y contribuye sustancialmente a los altos
costos en el cuidado de la salud, constituyendo la ateroes-
clerosis el principal proceso y que va a la cabeza en relacion

con la enfermedad arterial coronaria con incremento signi-
ficativo de la morbimortalidad'3-">.

La dislipidemia constituye uno de los 5 factores impor-
tantes de riesgo para el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares'®'”, siendo el hipotiroidismo la segunda
enfermedad endocrinolégica luego de la diabetes mellitus
en causar dislipidemias. Al realizar estudios de cribado de
funcion tiroidea en poblaciones con hipercolesterolemia se
encontré que el 2-9% presentan hipotiroidismo clinico y
subclinico' 8.

Ademas, cabe mencionar que en un estudio en el
cual se distribuyeron los pacientes en grupos de acuerdo
con la gravedad de las dislipidemias, se observo que la
mayor proporcion de pacientes con hipotiroidismo sub-
clinico se hallaba justamente dentro del grupo con las
concentraciones mas elevadas de colesterol sérico, con-
firmando asi que el hipotiroidismo subclinico constituye
un factor de riesgo para ateroesclerosis e infarto de
miocardio’" 1923,

El estudio Third U.S. Nacional Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES Ill) evidencié que las concen-
traciones de colesterol y LDL eran mas elevadas en los
pacientes con hipotiroidismo subclinico con relacion a los
eutiroideos, pero al ajustar variables con sexo, raza, edad
y si el paciente se hallaba bajo uso de hipolipidemiantes
orales, el hipotiroidismo no estaba relacionado con un perfil
lipidico anormal'-82¢,

La controversia que se suscita en la gran mayoria de
los estudios realizados sobre cuando iniciar tratamiento
hipotiroideo va dirigida principalmente al corte de TSH
bajo el cual se inicia una terapia de reemplazo hormonal
con el fin de normalizar los niveles lipidicos, teniendo en
cuenta para esto la presencia o no de anticuerpos positivos
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Tabla 1 Diagnostico en relacion con edad y sexo
Hipotiroidismo clinico Hipotiroidismo subclinico Eutiroideos Total
N=112 N=101 N=65 N=278
Edad (anos)
Med (11Q) 53 (44-63) 53 (42-62) 46 (38-54) 53 (42-60)
Sexo femenino
% (1C95) 42,8 (36,3-49,5) 34,1 (27,9-40,6) 23 (17,8-29,2) 229 (100)
Sexo masculino
% (1C95) 28,6 (16,6-43,3) 49,6 (32,5-61,7) 24,5 (13,3-38,9) 49 (100)

IC: intervalo de confianza; 11Q: segundo intercuartil; Med: mediana.

sin olvidar el riesgo-beneficio que trae la instauracion del
tratamiento'"%7-30,

El propdsito de este trabajo es establecer el grado de
asociacion clinico y estadistico de las concentraciones
de TSH vy perfil lipidico, cual podria ser la contribucion del
tratamiento sustitutivo como intervencion preventiva
del aparecimiento de dislipidemias, asi como conocer
el punto de corte ideal para iniciar dicha terapia. Esto
motivo la realizacion de esta investigacion cuyo objetivo
justamente busca dar respuesta a esta pregunta.

Sujetos y métodos

Es un diseno analitico transversal retrospectivo, que tuvo
como universo del estudio a todos los pacientes que acu-
dieron con sospecha de hipotiroidismo subclinico al servicio
de Endocrinologia del Hospital General de las Fuerzas
Armadas N.°1 (también conocido como HG-1 y/o Hospi-
tal Militar de Quito) durante el periodo 2004 -2008, y a
los que en su primera consulta se les solicité dosificacion
de hormonas tiroideas y perfil lipidico, ademas se selec-
ciond para la investigacion las historias clinicas de pacientes
que presentaban resultados completos de funcion tiroidea,
antropometria, colesterol LDL, colesterol total, constitu-
yendo asi la muestra del estudio.

Se tomaron como criterios de inclusion a todos los
pacientes que acudieron por primera vez a la consulta de
Endocrinologia y que en su historia clinica constaban todas
las variables propuestas en la hoja de recoleccion de datos,
y se excluyeron los pacientes que presentaron una enfer-
medad sobreafadida como factor causal de alteraciones
lipidicas, mujeres embarazadas y pacientes que ya recibian
tratamiento hipolipidemiante previo al diagnostico de hipo-
tiroidismo.

Los datos se obtuvieron a través de la revision de his-
torias clinicas. Principalmente se tomaron en cuenta las
notas de evolucion de la primera consulta y los resulta-
dos de laboratorio realizados en el laboratorio del Hospital
Militar.

En una primera etapa se realiz6 un analisis univariado.
Las variables continuas se resumieron con medidas de ten-
dencia central y de dispersion. Las variables categoricas se
resumieron con frecuencias y sus respectivos intervalos de
confianza al 95%.

En una segunda fase se realiz6 un analisis bivariado para
determinar el grado de asociacion entre valores de TSH con
colesterol LDL, colesterol e indice de masa corporal (IMC).

Para esto se utilizo la regresion linear con coeficiente R? de
Pearson.

Para medir el poder predictor clinico de asociacion entre
TSH y dislipidemia se utilizo la curva de caracteristicas de
operador-receptor (ROC).

Ademas, fue necesario formar variables que incluian gru-
pos de edad entre mayores y menores de 50 afhos y una
variable que incluia colesterol superior a 200mg/dl y/o
colesterol LDL superior a 130 mg/dl como dislipidemias.

Resultados

Se realizd una revision de todas las historias clinicas de los
pacientes que durante el periodo comprendido entre enero
del 2005 y diciembre del 2008 acudieron al servicio de Endo-
crinologia del Hospital Militar y se solicito una determinacion
de TSH. Se identificaron 805 historias clinicas que cumplian
con este criterio. De estas se excluyeron 130 que no conta-
ban con resultados de perfil lipidico, tiroideo, talla o peso,
quedando 675 expedientes. Trescientos noventa y siete de
estos cumplieron los criterios de exclusion descritos en la
metodologia, teniendo finalmente 278 historias para el ana-
lisis.

La mediana de edad de los 278 pacientes fue de
51 afnos (IIQ [segundo intercuartil]: 42-60); con una razén
mujer/hombre de 4,67 a 1. Un total de 112 (40,3% IC 95%
[intervalo de confianza del 95%]: 34,5-46,3%) sujetos tenian
un diagndstico de hipotiroidismo clinico; 101 (36,3% [1C95%:
30,7-42,3%]) tenian diagnostico de hipotiroidismo subclinico
y 65 (23,4% [1C95% 18,5-28,8%]) pacientes eran eutiroideos.
La mediana de edad fue homogénea segin el diagnostico
(tabla 1).

La mediana de colesterol total en los 278 pacientes fue
212 mg/dl (11Q: 194-240); mientras que la de colesterol LDL
fue 137 mg/dl (11Q: 119-157). En lo que se refiere a los datos
antropométricos se encontré una mediana de talla de 154 cm
(11Q: 150-160); de peso 66 kg (11Q: 59-73); obteniéndose un
IMC de 27,1kg/m? (1IQ: 24,9-29,9) (tabla 2, figs. 1y 2).

Se encontré dislipidemias (segln los criterios explica-
dos en la seccion de sujetos y métodos), en 211 casos
(75,9% [1C95%: 70,4-80,8]) y con una media de TSH de
5,8mU/L (IIQ [4,8-7,2]), en pacientes con hipotiroidismo
subclinico.

Hubo una razoén de 1,2 a 1 entre los sujetos mayores de
50 anos de edad, comparados con los menores de 50. No se
encontrd diferencia significativa en la distribucion de sexo
seglin estos grupos de edad (OR: 0,87 [IC95%: 0,47-1,62]).
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Tabla 2 Diagnostico en relacion con modificaciones lipidicas y cifras antropométricas

Hipotiroidismo clinico Hipotiroidismo subclinico Eutiroideos Total Significancia
estadistica
N=112 N=101 N=65 N=278
Colesterol mg/dl
Med (1IQ) 213 (189-245) 219 (199-247) 203 (180-230) 212 (194-240) p=0,0055
LDL mg/dl
Med (1IQ) 139 (113-160) 142 (131-161) 126 (103-147) 137 (119-157) p=0,0006
Talla metros
Med (1IQ) 1,53 (1,49-1,58) 1,56 (1,49-1,62) 1,55 (1,51-1,61) 1,54 (1,50-1,60) p=0,073
Peso kg
Med (11Q) 66 (59-72) 66 (58-73) 68 (62-76) 66 (59-73) p=0,209
IMC kg/m?
Med (11Q) 27,8 (25,3-30,6) 26,1 (24,3-28,8) 27,55 (25,7-29,9) 27,1 (24,9-29,9) p=0,035
TSH mUI/L
Med (11Q) 6,73 (4,0-10,3) 5,8 (4,8-7,2) 2,51 (1,71-3,33) 5,1 (3,3-7,6) p=0,000
11Q: segundo intercuartil; IMC: indice de masa corporal; Med: mediana; TSH: tirotropina.
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Figura1 Media de colesterol y diagnostico.

Tampoco se observé una diferencia significativa en cuanto a
las concentraciones de TSH segln los 2 grupos de edad; sin

Figura 2

Media de colesterol LDL y diagnéstico.

los sujetos mayores de 50 afos concentraciones mas altas
(tabla 3).

embargo si hubo diferencia significativa en las concentracio-
nes de colesterol total, colesterol LDL e IMC, presentando

No se encontrd asociacion entre sexo y colesterol, ni
entre sexo y colesterol LDL; sin embargo si hubo asociacion

Tabla 3 Estadificacion de grupo de edad en relacion a concentraciones de TSH, dislipidemia e indice de masa corporal
Grupos de edad Significancia estadistica
< 50 anos > 50 anos

TSH mUI/L

Med (11Q) 4,93 (3,14-7,12) 5,37 (3,50-8,43) p=0,17

LDL mg/dl

Med (11Q) 130 (103-143) 143 (129-164) p=0,000
Colesterol mg/dl
Med (1IQ) 201 (175-223) 225 (203-250) p=0,000

IMC kg/m?

Med (1IQ) 26,4 (24,5-28,8) 28,0 (25-31,2) p=0,0015

11Q: segundo intercuartil; IMC: indice de masa corporal; LDL: lipoproteinas de baja densidad; Med: mediana; TSH: tirotropina.
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Tabla 4 Concentraciones de colesterol, LDL, indice de masa corporal; TSH segln sexo

Masculino

Colesterol mg/dl Med (11Q)
LDL mg/dl Med(lIQ)
IMC kg/m? Med(1IQ)
TSH mUI/L Med(11Q)

207 (192-230)
134 (112-154)

25,95 (23,93-28,01)
6,85 (3,81-8,77)

Femenino Significancia estadistica
213 (194-243) p=0,267
139 (121-158) p=0,316

27,35 (25,0-30,15) p=0,0082

4,97 (3,33-7,08) p=0,05

11Q: segundo intercuartil; IMC: indice de masa corporal; LDL: lipoproteinas de baja densidad; Med: mediana; TSH: tirotropina.
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Figura 3  Regresion lineal de TSH- colesterol LDL.

entre sexo y dislipidemia, asi como entre sexo e IMC y entre
sexo y TSH (tabla 4).

En lo que se refiere al analisis de regresion lineal entre
LDL y TSH, colesterol y TSH e IMC y TSH se encontro asocia-
cidn significativa para cada una de ellas con un coeficiente R?
de Pearson de 0,80, 0,81, 0,85 respectivamente (figs. 3-5).
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El analisis de la curva de caracteristicas operador-
receptor (ROC), que tuvo como proposito estudiar el poder
discriminativo de la determinacion de TSH para predecir dis-
lipidemia, dio como resultado un area bajo la curva (ABC)
no significativa (ABC=0,52 [IC95%: 0,5121 - 0,6632]) (fig. 6).

Al no encontrar asociacion clinica entre las concentracio-
nes de TSH y las alteraciones del perfil lipidico no se justifico
proceder al siguiente paso en el analisis planteado, el cual
era la determinacion del punto de corte para TSH tras el
cual se iniciaria el tratamiento.

Discusion

Este estudio mostro la existencia de una asociacion estadis-
tica entre las concentraciones de TSH y las alteraciones del
perfil lipidico, por lo que podria decirse que la dosificacion
de TSH constituye un factor de riesgo para el desarrollo de
alteraciones lipidicas pero no es un buen predictor clinico
de ellas; sin embargo, esta asociacion no tiene implicacio-
nes clinicas en cuanto a prediccion, como se demostré en el
analisis realizado en la curva operador-receptor.

Al realizar estudios sobre predictores clinicos es muy
importante hacer la diferencia entre la existencia de aso-
ciacion entre 2 variables y la fuerza de dicha asociacion
con sus consecuentes implicaciones clinicas. En efecto, se
ha demostrado que en muchos estudios en los que se ha
encontrado una asociacion estadistica entre 2 variables, al
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Figura 6 Curva de caracteristicas operador receptor para el

poder discriminativo de TSH en dislipidemia.

transformar dicha asociacion en poderes de confirmacion y
de exclusion, la asociacion pierde fuerza predictiva.

Esto es justamente lo que sucedié en este estudio: se
demostrd que, en efecto, existe una asociacion estadistica
entre dislipidemias y las concentraciones alteradas de TSH;
sin embargo, la fuerza de esta asociacion fue muy débil; v,
por tanto, inutil como predictor clinico. Esta fue la razon
por la que no tuvo sentido determinar el punto de corte.

Es importante tomar en cuenta que esto no quiere decir
que la TSH como factor de riesgo de dislipidemias ha dejado
de ser importante. Sin embargo, esto se debe usar para
fines de prevencion primaria, pero no para tomar decisiones
terapéuticas.

Un dato importante es que 8 de cada 10 historias ana-
lizadas pertenecieron a pacientes del sexo femenino, dato
que concuerda con resultados de otras investigaciones. Cabe
resaltar que el estudio se realizd en el Hospital de las Fuer-
zas Armadas donde la mayoria de la poblacion que acude
pertenece al sexo masculino, ratificando con ello que la
enfermedad tiroidea presenta un predominio en mujeres.
Se confirm6 ademas que la prevalencia de hipotiroidismo
subclinico incrementa con la edad reportandose cifras mayo-
res en la poblacion entre la quinta y sexta década de
la vida.

También se encontré un predominio de pacientes con
hipotiroidismo clinico, pero es importante resaltar que las
cifras mas elevadas de colesterol y LDL se presentaron en
pacientes con enfermedad tiroidea subclinica con valores de
p altamente significativos, encontrandose en estos pacientes
un corte de TSH de 5,8 mU/L cifras que concuerdan con los
resultados de otras investigaciones, estableciendo con ello
que, a pesar de lo expuesto en parrafos anteriores sobre el
bajo poder predictivo de TSH sobre la dislipidemia, se hace
necesario realizar en nuestro medio dosificaciones de per-
fil lipidico a pacientes con cifras de TSH superiores al corte
encontrado.

Es importante mencionar que a nivel mundial se ha desa-
tado una controversia sobre la relacion existente entre
hipotiroidismo subclinico y dislipidemia; y, por ello, se vio
que la prevalencia de hipotiroidismo en mujeres fue del 7,5%
y en varones del 2,8% con unos limites en la poblacion adulta
del 3-15%.

La dislipidemia constituye uno de los 5 factores de riesgo
para el desarrollo de enfermedad cardiovascular'?, siendo el
hipotiroidismo la segunda enfermedad endocrinoldgica des-
pués de la diabetes mellitus en producir dislipidemias; al
realizar estudios de cribado de funcion tiroidea en pobla-
ciones hipercolesterolémicas se encontré que del 2 al 9%
presentan hipotiroidismo clinico y subclinico™.

También hay conceptos diferentes sobre el cribado en
la poblacion general. La Asociacion Americana de la Tiroi-
des recomienda dosificar la TSH a partir de los 35 anos y
luego cada 5 afos en adultos asintomaticos, mientras que «la
fuerza de trabajo para servicios preventivos en los Estados
Unidos» pone el cribado en duda particularmente en hom-
bres en los que la incidencia de hipotiroidismo subclinico es
muy inferior a la observada en mujeres de mayor edad.

Pero su principal argumento es el de que los estudios no
llevan a conclusiones claras sobre si un tratamiento tem-
prano lleva o no a una disminucién de la morbimortalidad o
a una mejoria de la calidad de vida en estos casos, lo cual
coincide con los hallazgos de nuestro medio®.

Entre los consensos que se han obtenido en paises lati-
noamericanos se debe anotar que el Consenso Cubano sobre
hipotiroidismo subclinico incluye para su diagnostico una
TSH superior a 3,5mU/L y T4 libre o total normal, siendo
necesario identificar la presencia de anticuerpos antipero-
xidasa para el inicio del tratamiento*.

Ademas se ha reportado una elevacion en el coleste-
rol, colesterol LDL y la apolipoproteina a una variante del
LDL altamente aterogénica al igual que la apo B. Estudios
hechos en humanos con hipotiroidismo demostraron una pro-
longacion de la vida media de colesterol LDL debido a una
disminucion del catabolismo, un efecto que es reversible con
la administracion de terapia hormonal®’.

Datos adicionales en fibroblastos humanos verifican que
la T3 induce a un incremento en la degradacion de colesterol
LDL que es un mediador directo del incremento del nimero
de los receptores de LDL sin ningin cambio en la afinidad
del LDL por estos receptores’-2.

Estudios han demostrado que por cada mmol/L en la
reduccion de colesterol LDL, se refleja una disminucion del
19% de la morbimortalidad coronaria. Esto da como resul-
tado una reduccion del 23% de infartos de miocardio y de
muertes coronarias, del 24% en las necesidades de revascu-
larizacion coronaria y un 17% en la reduccion de ictus fatales
y no fatales, dando un 21% en la reduccién global de los
eventos cardiovasculares'.

Las encuestas NHANES Il sobre 17.353 pacientes
americanos mostré una TSH elevada correspondiente a hipo-
tiroidismo en 4,6%, ademas observé que es mas frecuente
en mujeres de bajo peso al nacer e indice de masa corporal
bajo en la infancia?®, datos que deberian ser investigados en
futuros estudios en nuestro pais.

Investigaciones hechas en pacientes con hipotiroidismo
demostraron un incremento en la vida media del colesterol
LDL secundario a una disminucion del catabolism, un efecto
que es reversible con terapia de reemplazo, por lo que se
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hace necesario confirmar si al iniciar tratamiento sustitutivo
con levotiroxina se produce una disminucion de la colesterol
LDL sin iniciar tratamiento hipolipidemiante™.

Ademas se indicara levotiroxina sddica en dosis necesa-
rias para normalizar la TSH si los anticuerpos son positivos,
hay dislipidemia o valores de TSH superior a 10 mU/L o bien
existe un incremento progresivo de TSH*.

Este estudio constituye la primera investigacion retros-
pectiva realizada en nuestro pais que midio la asociacion
entre hipotiroidismo subclinico y perfil lipidico, apor-
tando datos sobre las concentraciones de TSH que en
nuestro medio producen alteraciones lipidicas, claro esta
teniendo en cuenta que no son el mejor predictor de
aparicion de las mismas. Ademas se espera que este pueda
ser la base para futuros trabajos prospectivos.

Una de las limitaciones del presente estudio constituyo
el hecho de que el estudio fue de tipo retrospectivo, y ade-
mas los datos fueron recogidos por otras personas en los
expedientes clinicos. Debemos recalcar que muchas fichas
médicas fueron excluidas de la investigacion por no con-
tar con los datos requeridos para el analisis, un importante
inconveniente que se debe mencionar es la ausencia de
resultados de perfil lipidico en pacientes que presentaban
diagnostico de hipotiroidismo subclinico, probablemente
debido a la falta de conocimiento sobre la correlacion exis-
tente entre la enfermedad investigada y la dislipidemias.

Un sesgo a tener en cuenta es el hecho de que la mayor
parte de la poblacion del Hospital Militar sujeta al estu-
dio pertenece a la clase social media y media alta; por
lo cual los resultados del estudio podran ser extrapolados
Unicamente a poblaciones de iguales caracteristicas socioe-
condmicas.

La investigacion realizada, que se basé en encontrar la
asociacion entre concentraciones de TSH y alteraciones del
perfil lipidico servira de base para investigaciones prospecti-
vas futuras en las que al realizar un seguimiento de pacientes
por un tiempo considerable se pueden analizar parametros
que por tratarse de un estudio retrospectivo no fueron estu-
diados en esta ocasion.

Sera también importante plantear estudios que permitan
determinar la prevalencia de factores de riesgo cardio-
vascular en relacion al hipotiroidismo subclinico, teniendo
en cuenta cifras de tension arterial, hipertrofia muscular
cardiaca, dimension de la placa de ateroma a nivel de
aorta, desarrollo de neuropatia periférica e influencia de
factores asociados como el tabaquismo, diabetes mellitus,
teniendo en cuenta que el hipotiroidismo subclinico consti-
tuye un marcador de nefropatia y enfermedad coronaria en
el paciente diabético.

Las implicaciones clinicas de este estudio son muy impor-
tantes, debido a que nos ayudan a comprender cual es el
verdadero valor de la determinacion de TSH en pacien-
tes con sospecha de hipotiroidismo subclinico. En efecto,
de acuerdo con los resultados obtenidos, no tiene sen-
tido utilizar el valor de TSH para tomar la decision de
iniciar tratamiento sustitutivo con el fin de prevenir la
dislipidemia.
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