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Epidemiological behavior of subclinical hypothyroidism and its association with 
cardiometabolic risk factors in adult Municipality Maracaibo, Venezuela

Introducción: La relación entre el hipotiroidismo sub-
clínico (HSC) y diversos factores de riesgo cardiovascular 
es controversial. El objetivo de este estudio es analizar el 
comportamiento de dichos factores en adultos con HSC 
del municipio Maracaibo, estado Zulia, Venezuela.

Materiales y Métodos: Se seleccionaron 425 individuos 
de la base de datos del estudio de Prevalencia de Síndro-
me Metabólico de Maracaibo, en base a historia clínica y 
determinación de TSH, T3, T4, anticuerpos anti-tiroideos, 
glicemia, insulina basal y perfil lipídico. Las variables cua-
litativas fueron expresadas como frecuencias absolutas y 
relativas y las variables cuantitativas como media aritméti-
ca ± DE, se realizó un modelo de regresión logística múlti-
ple para determinar la relación entre los factores de riesgo 
con respecto al diagnóstico de HSC. 

Resultados: La prevalencia del HSC fue 9,6% (n=41), 
presentando elevación de la glicemia, colesterol total, 

triacilglicéridos y VLDL, y disminución de T3 (p=0,017). La 
presencia de HSC es directamente proporcional a la edad 
y presenta una asociación significativa con anticuerpos 
anti-tiroideos positivos. El HSC mostró incrementar el ries-
go para enfermedades cardio-metabólicas como Diabetes 
Mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular.

Conclusiones: La prevalencia de HSC es similar a la mos-
trada en reportes previos, estando asociado con la presen-
cia de varios factores cardio-metabólicos. Es necesaria la 
determinación oportuna del perfil tiroideo, especialmente 
adultos mayores, para un diagnóstico precoz y adecuado 
seguimiento de este grupo de pacientes.

Palabras Clave: Hipotiroidismo subclínico, factores de 
riesgo cardiovascular, TSH, diabetes mellitus, síndrome 
metabólico.
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Introduction: the relationship between subclinical hypo-
thyroidism (HSC) and several cardiovascular risk factors is 
still controversial. The purpose of this study was to analyze 
the behavior of such factors in adults with HSC in the Ma-
racaibo Municipality, Zulia state, Venezuela.

Materials and Methods: Four hundred and twenty five 
individuals were selected from the data base of the Ma-
racaibo city Metabolic Syndrome Prevalence Syndrome, 
based on clinical history and availability of TSH, T3, T4, 
anti-thyroid antibodies, fasting glycemia and insulin, and 
lipid profile. The quantitative variables were expressed as 
absolute and relative frequencies, while the quantitative 
variables as mean ± SD. A logistic regression model was 
calculated to determine risk factors in regards to HSC.

Results: the prevalence of HSC was 9,6% (n=41), show-
ing elevated levels of glycemia, total cholesterol, triacilg-
lycerides, VLDL, and decrease in T3 (p=0.017). The pres-
ence of HSC is proportional to age and has a significant 
association with positive anti-thyroid antibodies. HSC con-
fers risk for cardiometabolic diseases like type 2 Diabetes 
Mellitus and cardiovascular disease. 

Conclusions: the prevalence of HSC is similar to that 
observed in other studies, being associated with several 
cardiometabolic risk factors. It`s necessary to evaluate thy-
roid function in an appropriate manner, especially in the 
elderly, to be able to do an early diagnosis and initiate an 
effective follow-up and management in this group.

Key Words: subclinical hypothyroidism, cardiovascular 
risk factors, TSH, diabetes mellitus, metabolic syndrome. 

l hipotiroidismo subclínico (HSC) constituye 
un tipo de disfunción tiroidea, generalmente 
asintomática o con sintomatología muy leve, 

caracterizado por un aumento en la concentración sérica 
de la Hormona Estimulante de la Tiroides (TSH), con nive-
les normales de tiroxina (T4)

1. El incremento de la concen-
tración media de TSH es más frecuente en individuos del 
sexo femenino, es proporcional a la edad y se asocia a la 
presencia de anticuerpos anti-tiroideos positivos, tal como 
se demostró en el estudio NHANES (2002)2. 

En los últimos años, la prevalencia del HSC ha aumentado 
de un 5% a 20% en la población mundial3,4; dicho por-
centaje depende de las características de cada grupo ét-
nico analizado, el consumo de iodo y la edad de la pobla-
ción estudiada5. Asimismo, en Estados unidos se estima 

que la prevalencia general  de HSC va de 4,6% a 8,5%6. 
Diferentes estudios han determinado que la tiroiditis linfo-
cítica crónica (tiroiditis de Hashimoto ó tiroiditis atrófica) 
es la principal causa del HSC7, y que este generalmente 
avanza hasta hipotiroidismo manifiesto (HM), apoyando la 
teoría de que la primera entidad constituye una condición 
previa al HM8. La literatura reporta que niveles elevados 
de TSH, la concentración positiva de anticuerpos, el hecho 
de pertenecer al sexo femenino y la edad avanzada son 
importantes predictores para esta progresión9.

En la actualidad, se conoce el papel que tiene el HM sobre 
el sistema cardiovascular, siendo asociado principalmente 
con hipertensión arterial, cardiomegalia e insuficiencia car-
diaca10. No obstante, el papel que el HSC juega sobre es-
tas patologías no está bien definido, pero existen indicios 
de que verdaderamente juega un rol importante en la fi-
siopatología de diversas entidades cardiovasculares, como 
lo son la disfunción diastólica ventricular izquierda, la alte-
ración endotelial, el incremento de los niveles de proteína 
C reactiva4, incrementando así el riesgo de padecer ate-
roesclerosis; de manera similar el HSC también se ha visto 
estrechamente relacionado con insuficiencia cardiaca11,12. 
Asimismo, diferentes estudios han relacionado al HSC con 
la alteración del perfil lipídico, incluyendo incremento en 
los niveles de Lipoproteínas de baja densidad  (LDL-C), co-
lesterol total, triacilglicéridos (TAG) y disminución de las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL-C)13,14, a diferencia de 
otros que no muestran dicha relación15.

Por ende, nuestro objetivo es estimar la prevalencia de HSC 
y evaluar los diferentes factores de riesgo cardiovascular 
que estos sujetos pueden presentar, analizando el compor-
tamiento epidemiológico de dichos factores en individuos 
adultos del municipio Maracaibo, estado Zulia, Venezuela.

Selección de la muestra
El Estudio de Prevalencia de Síndrome Metabólico en la 
ciudad de Maracaibo16 es un estudio transversal el cual 
tuvo como propósito el identificar y evaluar el síndrome 
metabólico y factores de riesgo cardiovascular en la po-
blación adulta del municipio Maracaibo. De un total de 
2.230 individuos reclutados, se seleccionaron al azar a 
425 participantes quienes tenían evaluación bioquímica 
del perfil tiroideo. Para analizar el comportamiento del 
Hipotiroidismo subclínico fueron excluidos aquellos indi-
viduos que eran tratados con β-Bloqueantes y esteroides 
(2,0%; n=9) así como con Amiodarona (0,2%; n=1), que 
presentaron patologías tiroideas: hipotiroidismo manifies-
to (1,4%; n=6), hipertiroidismo subclínico (0,7%; n=3), 
hipertiroidismo manifiesto (0,5%; n=2) y diabetes mellitus 
tipo 1 (0,2%, n=1) quedando así 391 individuos para su 
estudio (Figura 1). Los individuos fueron incluidos en el 
estudio tras la firma de un consentimiento informado, se 
procedió a la toma de muestras sanguíneas y realización 
de la historia clínica completa. Todo procedimiento fue 
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aprobado por el comité de ética del Centro de Investiga-
ciones Endocrino-Metabólicas (CIEM), “Dr. Félix Gómez”.

Evaluación de los individuos 
Durante la anamnesis se interrogaron antecedentes per-
sonales de  patologías tiroideas, arritmias cardiacas diver-
sas, insuficiencia cardiaca, infarto de miocardio, diabetes 
mellitus tipo 2 (T2DM), Síndrome Metabólico (SM), entre 
otros. Para la medición de la presión arterial (PA) se utilizó 
el método auscultatorio, empleándose estetoscopios y es-
figmomanómetro calibrados y adecuadamente validados, 
para clasificar a la población como hipertensa se utilizaron 
los criterios del Seventh Report of the Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment 
of High Blood Pressure (JNC-7)17. Para establecer el diag-
nóstico de SM se emplearon los criterios establecidos en el 
consenso IDF/NHLBI/AHA/WHF/IASO-200918.

Estudios de laboratorio y definición de hipotiroidis-
mo subclínico
Todas las muestras fueron tomadas posterior a un ayuno 
de 8 horas.  Se determinaron los niveles séricos de Coles-
terol Total, Triacilglicéridos, HDL-C, Glicemia basal, Insuli-
na basal, utilizando el equipo computarizado (Human Ge-
sellschaft für Biochemica und Diagnostica mbH, Magde-
burg, Germany). Se emplearon los criterios del ATPIII para 
definir las dislipidemias; se definió Hipercolesterolemia en 
aquellos sujetos con determinación sérica de colesterol 
total ≥ 200 mg/dl  y/o valores de LDL-C ≥ 150 mg/dl, o 
bien que los individuos recibieran fármacos hipolipemian-
tes. El diagnóstico de Hipertriacilgliceridemia se estableció 
por medio de la determinación sérica de triacilglicéridos 
≥150mg/dl19. Para la valoración de la insulinorresistencia 
(IR) se utilizó el modelo HOMA-IR 2 propuesto por Levy y 
col.20 estableciéndose como punto de corte valores ≥ 2.00 
(datos no publicados). Los niveles séricos  de TSH, T3, T4 
se determinaron a través del método ELISA (Human Ge-
sellschaft  für Biochemica und Diagnostica mbH); para la 
determinación de los anticuerpos antitiroglobulina (AntiT-
GB) y antiperoxidasa (Anti-TPO) se utilizó de igual manera 
el método de ELISA (Human Gesellschaft für Biochemica 
und Diagnostica mbH), considerándose la presencia de 
Anticuerpos Anti-TGB positivos cuando los valores fueran 
>200 UI/mL y Anticuerpos Anti-TPO positivos >150 UI/mL 
(puntos de corte específicos para el kit reactivo). Se reali-
zó el diagnóstico de Hipotiroidismo Subclínico siguiendo 
los criterios utilizados por NHANES (National Health And 
Nutrition Examination Survey) el cual establece niveles de 
T4 normales (0.9-1,9ng/dL) acompañados de TSH elevada 
(≥4.12mUI/L) sin antecedentes personales de patología ti-
roidea conocida2.

Análisis estadístico
Las variables cualitativas fueron expresadas como frecuen-
cias absolutas y relativas utilizando 2 y prueba Z, para 
estudiar la asociación o no entre ellas y diferencias entre 
las proporciones respectivamente. Se aplicaron pruebas 

de Bondad de ajuste, y para estudiar normalidad o no en 
la distribución de las variables cuantitativas se empeló la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov (K-S). Aquellas variables 
con distribución no normal fueron sometidas a transfor-
mación logarítmica para su normalización. Las variables 
cuantitativas fueron expresadas como media aritmética y 
desviación estándar (DE), evaluando la diferencia entre di-
chas medias (entre dos grupos) mediante la prueba t de 
Student. Asimismo, se realizó un modelo de regresión lo-
gística estimándose el Odds Ratio (IC95%) para la presen-
cia de HSC, incluyéndose en el modelo las siguientes cova-
riables: sexo, grupos etarios, antecedentes personales de 
insuficiencia cardiaca, arritmias, diabetes mellitus, presen-
cia de SM y anticuerpos anti-tiroideos positivos. Los datos 
fueron analizados a través del Paquete Estadístico para las 
Ciencias Sociales (SPSS) v.19 (SPSS IBM Chicago, IL), consi-
derándose resultados significativos valores de p<0.05.

Prevalencia de Hipotiroidismo Subclínico
La población general del estudio fue de 425 individuos, 
donde el 50,6% perteneció al sexo masculino (n= 215) 
y el 49,4% restante correspondió al sexo femenino 
(n=210). La edad promedio fue de 41,0 ± 15,36 años. La 
prevalencia de HSC en nuestra población fue del 9,6% 
(n=41), siendo mayor la proporción entre individuos del 
sexo femenino (11,9%; n=25) que en el masculino (7,4%; 
n=16), (χ2=3,56; p=0,059); Figura 2. 

Hipotiroidismo Subclínico y Grupos Etarios
Para evaluar el comportamiento del HSC en la población 
fueron aplicados los criterios de exclusión mencionados 
anteriormente obteniéndose una muestra de 391 indivi-
duos (Figura 1). Al analizar la distribución de individuos 
con HSC según grupos etarios, se obtuvo que el 26,1% 
(n=12) de individuos con edades superiores a 60 años 
padecían de HSC, siendo menos prevalente entre 40-59 
años (13,1%; n=20) y en <40 años (4,7%; n=9). De esta 
manera, se encontró una asociación estadísticamente sig-
nificativa  entre el HSC y el grupo etario (χ2=19,89; p< 
0,0001); con diferencias estadísticamente significativas 
entre las proporciones (Figura 3). 

Hipotiroidismo Subclínico, Perfil Clínico y Bioquímico
Las características generales y alteraciones cardio-meta-
bólicas que mostraron mayor asociación con el diagnósti-
co de HSC se observan en la Tabla 1. Al estudiar el perfil 
bioquímico, se encontró una diferencia estadísticamente 
significativa (p=0,045) en los niveles de glicemia basal 
en los hipotiroideos sub-clínicos (108,11±41,69 mg/dL) 
comparado con los eutiroideos (95,89±30,75 mg/dL). Un 
comportamiento similar se observa al comparar el Coles-
terol Total entre los individuos con HSC y Eutiroideos con 
202,2±46,65 vs 184,85±42,49 mg/dL (p=0,023) respecti-
vamente. Respecto a las concentraciones séricas de TAG, 
fueron de 139,17±72,02 mg/dL en HSC vs. 120,17±80,06 
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mg/dL en los eutiroideos (p=0,029). En la Tabla 2 se mues-
tra el comportamiento del perfil bioquímico entre los indi-
viduos con HSC y eutiroideos.

Hipotiroidismo Subclínico, Hormonas Tiroideas y An-
ticuerpos Antitiroideos.
En la Tabla 2 se observa el comportamiento de las hor-
monas tiroideas, en la cual las determinaciones de TSH 
en individuos con HSC fueron de 7,7± 5,84 mUI/L y de 
1,90±0,84 mUI/L en eutiroidismo (p<0,001). En relación 
a T4, no hubo diferencias entre grupos; no obstante se 
encontró diferencia estadísticamente significativa entre 
los niveles de T3 en los individuos con HSC (2,7±0,72 
pg/mL) al compararse con los Eutiroideos (2,9±0,66 pg/
mL); p=0,017. Al estudiar el comportamiento de los anti-
cuerpos en los individuos HSC y eutiroideos se evidenció 
que de los individuos que presentaron ambos anticuer-
pos negativos (Anti-TPO y Anti-TGB) un 91,3% fueron 
Eutiroideos mientras que un 8,7% fueron HSC. Por otro 
lado, del total de individuos que presentaron solo Anti-
TGB positivos, el 75,0% de los individuos fueron Euti-
roideos y el 25,0% individuos con HSC (p<0,05). Dicha 

diferencia no se demostró al estudiar a los individuos 
con presencia única de Anti-TPO positivos (Eutiroideos 
83,3% vs HSC 16,7%; p>0,05). Los sujetos que presen-
taron ambos anticuerpos positivos están representados 
en un 71,4% por individuos con HSC y un 28,6% por 
Eutiroideos (p<0,01); Figura 4.

Factores de Riesgo para Hipotiroidismo 
Subclínico en Maracaibo
Los factores que incrementan la posibilidad de padecer 
HSC en nuestra población se muestran en la Tabla 3. Se 
puede observar que los sujetos con antecedente perso-
nal de insuficiencia cardiaca exhibieron el mayor riesgo de 
presentar HSC (OR: 10.18; IC95%: 2.03-51.16; p<0.01), 
así como aquellos con anticuerpos anti-tiroideos positivos. 
En cuanto a las alteraciones metabólicas, los sujetos dia-
béticos tienen hasta 3 veces más posibilidades de desarro-
llar HSC (OR: 3.58; IC95%: 1.23-10.44; p=0.02), mientras 
que los afectados por síndrome metabólico y arritmias car-
diacas no mostraron diferencias estadísticamente signifi-
cativas después del ajuste multivariante.
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Figura 1. Diagrama de selección de individuos en el estudio de prevalencia de Hipotiroidismo Subclínico del Estudio de 
Prevalencia de Síndrome Metabólico del municipio Maracaibo. Estado Zulia, 2012.



Tabla 1. Características generales de individuos Eutiroideos e Hipo-
tiroideos Subclínicos del Municipio Maracaibo. Estado Zulia, 2012

Eutiroideos
(n=350)

Hipotiroideos 
Subclínicos

(n=41) χ2 (p)* p** p***

 n % n %

Sexo         3,56 (0,059) 0.069  

Femenino 159 45,4 25 61,0   N/S

Masculino 191 54,6 16 39,0   N/S

Grupos Etarios 
(Años)         19,89 (<0,001) -  

< 40 183 52,3 9 22,0   <0,05

40-59 133 38,0 20 48,8   N/S

≥60 34 9,7 12 29.3   <0,05

DM2 12,208 (0,0004) 0.003

Ausente 332 94,9 33 80,5 <0,05

Presente 18 5,1 8 19,5 <0,05

Insuficiencia 
Cardíaca‡     23,54 (<0,001) 4.44x10-4  

Ausente 347 99,1 36 87,8   <0,05

Presente 3 0,9 5 12,2   <0,05

Arritmias 
Cardíacas‡         11,31 (0,001) 0.009  

Ausente 345 98,6 37 90,2   <0,05

Presente 5 1,4 4 9,8   <0,05

Síndrome 
Metabólico         4,84 (0,028) 0.042  

Ausente 216 31,7 18 43,9   <0,05

Presente 134 38,3 23 56,1   <0,05

Anticuerpos 
Antitiroideos 31,81 (<0,001) -

Anticuerpos 
Negativos 334 95,4% 32 78,0% <0,05

AntiTGB Positivo 9 2,6% 3 7,3% N/S

AntiTPO Positivo 5 1,4% 1 2,4% N/S

Anticuerpos 
Positivos 2 0,6% 5 12,2% <0,05

Total 350 100% 41 100%

* Chi cuadrado
** Test de Fisher
*** Prueba Z de Proporciones 	
‡ Antecedente Personal
GAA=Glicemia Alterada en Ayuno
DM2=Diabetes Mellitus tipo 2
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Figura 2. Prevalencia de Hipotiroidismo Subclínico en la pobla-
ción general y según sexo en individuos adultos del Municipio 
Maracaibo, Estado Zulia, 2012.

Figura 3. Distribución del Hipotiroidismo Subclínico según gru-
pos etarios en individuos adultos del Municipio Maracaibo. Es-
tado Zulia, 2012.

Figura 4. Distribución de los anticuerpos anti-tiroideos según 
el diagnóstico o no de Hipotiroidismo Sub-clínico en Individuos 
adultos del Municipio Maracaibo, Venezuela.
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Tabla 2. Perfil clínico y bioquímico de individuos Eutiroideos e Hipotiroideos Subclínicos del Municipio Maracaibo. Estado Zulia, 2012.

  Eutiroidismo
(n=350)

Hipotiroidismo Subclínico
(n=41) p*

Media    DE Media DE
Edad (Años) 39,55 14,88 49,41 15,70 <0,001
IMC (kg/m2) 28,77 5,86 29,53 7,65 0,545
Circunferencia Abdominal (cm) 95,26 14,89 96,95 16,91 0,539
Glicemia basal (mg/dL) 95,89 30,75 108,11 41,69 0,049
Insulina Basal (UI/L) 13,83 9,27 13,16 7,08 0,702
HOMA2-IR 2,06 1,34 2,01 1,07 0,922
Colesterol total (mg/dL) 184,85  42,49 202,20 46,65 0,023
Triacilglicéridos (mg/dL) 120,17 80,06 139,17 72,02 0,029
VLDL(mg/dL) 23,93 16,16 27,85 14,74 0,040
LDL-C(mg/dL) 117,13 37,67 126,34 45,59 0,380
HDL-C(mg/dL) 42,95 10,42 42,29 10,50 0,629
PAS(mmHg) 120,50 16,29 121,88 17,14 0,606
PAD (mmHg) 77,80 11,37 78,34 9,36 0,663
T3 Libre (pg/mL) 2,99 0,66 2,75 0,72 0,017
T4 Libre (ng/dL) 1,24 0,28 1,21 0,21 0,824
TSH (mUI/L) 1,90 0,84 7,72 5,84 <0,001

* Prueba T de Student
IMC=Índice de Masa Corporal; VLDL= Lipoproteína de muy baja densidad; LDL=Lipoproteína de baja densidad; HDL=Lipoproteína de alta densidad; PAS=Presión arterial Sistólica; 
PAD=Presión arterial diastólica.

Tabla 3. Modelo de regresión logística de factores de riesgo para Hipotiroidismo Subclínico en individuos adultos del Municipio Maracaibo. 
Estado Zulia, 2012.

Odds Ratio crudo 
(IC 95%a) pb Odds Ratio ajustadoc

(IC 95%) p

Sexo 
Masculino 1.00 - 1.00 - 
Femenino 1.88 (0.97 - 3.64) 0.06 1.41 (0.68 - 2.93) 0.36
Síndrome Metabólicod 

Ausente 1.00 - 1.00 - 
Presente 2.06 (1.07 - 3.96) 0.03 1.37 (0.63 - 2.95) 0.43 
Insuficiencia Cardíaca‡
Ausente 1.00  - 1.00  - 
Presente 16.07 (3.69 - 70.00) < 0.01 10.18 (2.03 - 51.16) < 0.01 
Diabetes mellitus tipo 2‡
Ausente 1.00 - 1.00 - 
Presente 4.47 (1.81 - 11.07) < 0.01 3.58 (1.23 - 10.44) 0.02 
Arritmias Cardíacas‡
Ausente 1.00 - 1.00 - 
Presente 7.46 (1.92 - 29.00) < 0.01 4.36 (0.84 - 22.64) 0.08 
Grupos Etarios (Años)
< 40 1.00 - 1.00 - 
40-59 3.06 (1.35 - 6.93) < 0.01  1.86 (0.75 - 4.63) 0.18 
≥ 60 7.18 (2.81- 18.35) < 0.01 2.09 (0.64 - 6.81) 0.22
Anticuerpos Antitiroideose

Negativos 1.00 - 1.00 - 
Positivos 5.87 (2.40 - 14.35) < 0.01 5.17 (1.88 - 14.18) < 0.01

a Intervalo de Confianza (95%), b Nivel de significancia. 
c Ajuste por: Sexo, Grupos etarios, Presencia o no de síndrome metabólico, Anticuerpos antitiroideos, Antecedente personal de insuficiencia cardíaca,, arritmias cardiaca y diabetes mellitus tipo 2.
d Diagnóstico de acuerdo a los criterios IDF/NHLBI/AHA 2009.
e Anticuerpos positivos incluye elevación de antiTGB o antiTPO o ambos.
‡ Antecedente personal.

D
is

cu
si

ó
n

l HSC es un trastorno endocrino-metabólico 
cuyo diagnóstico suele realizarse mediante 
análisis de laboratorio muchas veces de for-
ma fortuita, en conjunción con otros facto-
res como la edad, sexo, la ingesta de yodo y 
algunos síntomas sugestivos de enfermedad 

tiroidea. Cada uno de éstos factores es diferente en cada 
población haciéndose responsables de la gran heteroge-
neidad mostrada en las tasas de prevalencia entre diferen-
tes poblaciones, las cuales oscilan entre un 4 – 20%4,21. 
De igual manera, los valores de laboratorio empleados 
para hacer el diagnóstico, específicamente los niveles de 
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TSH parecen influir en este amplio rango de prevalencias, 
debido a la tendencia adoptada en los últimos años de 
disminuir el punto de corte para considerar a un individuo 
como portador de esta condición22,23.

Tomando en cuenta este importante aspecto para la com-
paración entre estudios poblacionales, tres investigacio-
nes exhiben los mismos criterios diagnósticos y puntos de 
corte para TSH que nuestro estudio. Así, la prevalencia 
exhibida en este reporte (9.6%) es superior a la mostra-
da al estudio de Frías-López y cols25 realizado en España 
(3.8%), a la exhibida en la población estadounidenses del 
estudios NHANES III (4.3%)2 y la encontrada por Amino-
rroaya y col.24 en más de 2000 sujetos iraníes (5.8%). Es 
importante destacar que en Venezuela, existen pocos es-
tudios al respecto, y los publicados tienen aspectos meto-
dológicos que dificultan la comparación de proporciones 
de individuos afectados, con prevalencias de 31.7% en 
63 pacientes mayores de 47 años de la ciudad de Valencia 
y de 18.2% en un estudio retrospectivo en sujetos obesos 
de la ciudad de Caracas26,27. Tal como ocurre con las dis-
funciones tiroideas manifiestas, el HSC exhibe en la ma-
yoría de estudios una prevalencia superior en mujeres2,28, 
al igual que estos estudios esta investigación muestra una 
mayor proporción de mujeres afectadas con dicha patolo-
gía. En cuanto al comportamiento según grupos etarios, 
el envejecimiento es un factor asociado tanto a cambios 
morfológicos como funcionales en la glándula tiroides, 
lo cual se relaciona con un aumento en la prevalencia 
de HSC conforme se incrementa la edad28,30. Similar pa-
trón se evidencia en nuestra población, especialmente a 
partir de los 60 años de edad, grupo etario en el cual 
predominan las mujeres entre los sujetos con HSC y que 
representan una población de suma importancia para el 
clínico en la identificación de pacientes con sintomatolo-
gía inespecífica. 

Por su parte, las alteraciones cardio-metabólicas relacio-
nadas al HSC difieren entre estudios, no obstante, las 
hormonas tiroideas tienen un efecto importante, amplia-
mente reconocido en la síntesis y metabolismo de los lí-
pidos31; siendo específicamente los niveles de colesterol 
total (CT), lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL-C) y 
TAG, superiores en los pacientes con HSC al compararlos 
con eutiroideos. Estos resultados se asemejan a los exhi-
bidos por Shashi y col.32 en un estudio transversal en 566 
hindúes, en el cual los hipotiroideos subclínicos mostraron 
mayores niveles de CT, TAG y LDL-C, mientras que en The 
Colorado Health Fair study las diferencias se encontraron 
únicamente en las concentraciones plasmáticas de CT29. 

A nivel metabólico los pacientes con HSC no solo mos-
traron mayores niveles de glicemia basal, sino también 
una significativa asociación estadística con el anteceden-
te personal de diabetes mellitus tipo 2, asociación que se 
observa igualmente en el análisis multivariante en el cual 
los pacientes con HSC mostraron 3 veces más riesgo de 

padecer diabetes mellitus, similares resultados han plan-
teado Perros y col.33 en 1.310 pacientes diabéticos esco-
ceses, así como Swamy y col.34 en la población hindú. A 
pesar de que no está claro el mecanismo fisiopatológico 
responsable, investigaciones actuales plantean que molé-
culas intermediarias en las vías de señalización de insulina 
juegan un rol en común con el mecanismo de acción de 
las hormonas tiroideas, además de un posible papel cau-
sal por anticuerpos anti-tiroideos pero especialmente en 
diabéticos tipo135,36. Es importante resaltar, que en este 
grupo de pacientes que cursan con ambas alteraciones 
endocrino-metabólicas es necesario un abordaje diagnos-
tico terapéutico precoz ya que se han asociado con un 
incremento en el riesgo de aparición de complicaciones 
como nefropatía, cardiopatía y retinopatía diabética37-39.

Entre las alteraciones cardiacas que mostraron una aso-
ciación estadística significativa se encuentran el antece-
dente de arritmias e insuficiencia cardiaca, esta última 
mostrando significancia incluso en el modelo multivarian-
te. Numerosos estudios han mostrado una relación entre 
la disfunción tiroidea subclínica y el fallo cardiaco10-12. Sin 
embargo, el enlace con la presencia de arritmias es más 
complejo y parece estar mediado por mecanismos gené-
ticos que conllevan a alteraciones específicamente pro-
longación del intervalo QT40,41. Además puede cursar con 
bradicardia, disfunción sistólica, alteración en el llenado 
ventricular izquierdo, entre otras42,43.

Finalmente, la evaluación de los anticuerpos anti-tiroideos 
muestra que la prevalencia de anti-TGB positivo es supe-
rior a la de anti-TPO en pacientes con HSC, y al asociarse 
ambos anticuerpos positivos la frecuencia de sujetos en-
fermos aumenta. Mientras que en la población eutiroidea 
la prevalencia de anticuerpos positivos es baja al comparar 
con estudios en la población estadounidense y chilena2,44, 
ésta diferencias se deben a los diversos métodos y pun-
tos de corte empleados en la determinación de los anti-
cuerpos. Asimismo, se observa en el análisis multivariante 
como los individuos con anticuerpos elevados (aislados o 
combinados) tienen hasta 5 veces más riesgo de presen-
tar HSC en comparación con los eutiroideos, y al estar 
estrechamente asociados al proceso auto-inmunitario que 
se desarrolla en la glándula tiroidea, reportes previos han 
planteado su potencial papel como predictor de la progre-
sión a hipotiroidismo manifiesto9,45. Por ello, este estudio 
representa el punto de partida del seguimiento a largo 
plazo de este grupo de pacientes a quienes además de re-
evaluar periódicamente el grupo de factores descritos, se 
les realizará el seguimiento individualizado del HSC con la 
finalidad de conocer mejor el comportamiento biológico 
de esta condición en nuestro medio. 
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