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RESUMEN 

 

Introducción: Los trastornos tiroideos se han relacionado con las alteraciones de 

diferentes factores de riesgo cardiovascular y a su vez con el aumento de riesgo de 

desenlaces cardiovasculares mayores.  

Objetivo del estudio: Establecer la asociación entre la alteración de las hormonas tiroideas 

(TSH – T4T) y la presencia de alteraciones en diferentes factores de riesgo cardiovascular.  

Metodología: Se realizó un estudio de tipo corte transversal en la población atendida en el 

programa de chequeo ejecutivo durante el año 2019. De 3917 individuos entre 35 y 75 años, 

se seleccionaron 925 por medio de un muestreo aleatorio simple. Se describieron las 

características de la población, se buscó asociación entre factores de riesgo según estado 

tiroideo, correlación lineal entre hormonas tiroideas y factores de riesgo cardiovascular. 

Regresión lineal y logística entre hormonas tiroideas y diagnóstico de trastorno tiroideo con 

los factores de riesgo cardiovascular. 

Resultados: El 4,9% presentó hipotiroidismo subclínico, el 1,19% hipertiroidismo subclínico 

y el 0,22% hipertiroidismo manifiesto. El riesgo cardiovascular fue más alto en hipotiroideos 

subclínicos en comparación con eutiroideos (19,5% vs 3% p=<0,001). En la regresión lineal 

se encontró significancia estadística entre TSH y triglicéridos (p=<0,001, R2 =0,0127). La 

regresión logística binomial encontró asociación entre el diagnóstico de hipotiroidismo 

subclínico y el diagnóstico de síndrome metabólico (OR 2,71 IC 1,32 - 5,53). 

Conclusión:  En el presente estudio el hipotiroidismo subclínico se asocia a alteraciones 

del perfil lipídico, aumento de riesgo cardiovascular y mayor posibilidad de diagnóstico de 

síndrome metabólico. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Los trastornos tiroideos se han asociado al aumento del riesgo cardiovascular. El aumento 

del riesgo se observa en las presentaciones más marcadas de estos trastornos, como lo 

son el hipotiroidismo y el hipertiroidismo manifiestos, siendo aún incierto la asociación en 

manifestaciones menos extremas como el hipotiroidismo (1, 2) e hipertiroidismo subclínico 

(3).  

 

El hipotiroidismo tiene una prevalencia en la población general entre un 5 al 10% para la 

presentación de hipotiroidismo subclínico y entre un 3 al 5% para la presentación de 

hipotiroidismo manifiesto, en cambio la prevalencia de los trastornos hipertiroideos es 

mucho menor, siendo de un 0,5% y 0,7% para el hipertiroidismo manifiesto y subclínico(4).  

 

La enfermedad cardiovascular continúa siendo la principal causa de muerte en el mundo y 

en Colombia(5,  6). Diferentes factores de riesgo han sido identificados, algunos de ellos 

potencialmente modificables. La asociación entre los trastornos tiroideos y el aumento de 

riesgo cardiovascular es debido a la alteración de diferentes vías como lo son el incremento 

en los lípidos, aumento en los niveles de presión arterial y estado protrombótico (4). 

 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

 

Los factores de riesgo cardiovascular han sido determinados, como características 

genéticas, biológicas, fisiopatológicas, psicológicas, conductuales y bioquímicas que se 

asocian con el aumento de la incidencia de enfermedad cardiovascular. La alteración en el 

metabolismo de los lípidos o dislipidemia, aumento de los niveles de glucosa, elevación de 

cifras presión arterial y sobrepeso/obesidad favorecen el desarrollo de depósitos de grasos 

en la capa media de las arterias lo que con el tiempo genera una estrechez arterial y 

favorece los fenómenos de agregabilidad plaquetaria; procesos que culminaran con la 

oclusión vascular, manifestado clínicamente como infarto cerebral, isquemia cerebral 

transitoria, infarto del miocardio , angina inestable, enfermedad carotidea y enfermedad 

arterial en los miembros inferiores, entre otras manifestaciones (7).  
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El hipotiroidismo es la segunda patología endocrinológica más frecuente después de la 

diabetes, afectando a personas mayores de 50 años y mujeres principalmente. La 

asociación de los trastornos tiroideos con los factores de riesgo cardiovascular ha sido 

contradictorio principalmente en sus formas más leves(8).  

 

La ausencia de estudios de alto nivel que puedan determinar causalidad, heterogeneidad 

de los estudios de asociación y el poco reconocimiento a la patología tiroidea como factor 

de riesgo ha limitado el avance en el conocimiento de esta asociación.  

 

1.2. JUSTIFICACIÓN 
 

Reconocer a las alteraciones tiroideas como factor de riesgo cardiovascular permite dar la 

relevancia y aumentar el nivel de conciencia entre los profesionales de la salud. Se espera 

con este estudio aportar al conocimiento de la patología tiroidea y riesgo cardiovascular a 

la población estudiada, aportar más información sobre el comportamiento de estas 

patologías a nuestra comunidad científica a nivel país y regional. Se espera mejorar la 

vigilancia activa, seguimiento e intervenciones oportunas de estas patologías. De igual 

forma, se plantearán hipótesis futuras que puedan incluir el tratamiento de alteraciones 

tiroideas en estadios subclínicos o iniciales.   

 

1.3. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  
 

En pacientes sin enfermedad cardiovascular previa atendidos en el programa de chequeo 

ejecutivo de la fundación cardio-infantil en la ciudad de Bogotá ¿cuál es la asociación entre 

la alteración de la función tiroidea y los factores de riesgo cardiovascular durante el año 

2019? 
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2. MARCO TEÓRICO 

 

 

2.1. PERSPECTIVA HISTÓRICA  
 

La primera descripción realizada de un  trastorno tiroideo lo realizó William Greenfield en 

1878 al describir en una autopsia a una mujer de mediana edad con derrames pleurales, 

derrame pericárdico y placas de ateroma; previa historia clínica de hipotiroidismo severo y 

mixedema (9). George Murray en 1891 inyecto hormona tiroidea de oveja en  un paciente 

con clínica  de mixedema con mejoría clínica, 30 años después pasaría a presentación oral 

(10). No fue si no hasta  1949 cuando se introdujo la levotiroxina sintética , la cual se llevo 

a ensayos clínicos mejorando los niveles de lípidos (11)  y la morbimortalidad cardiovascular 

en pacientes con mixedema (12). 

 

La medición de la hormona estimulante de tiroides (TSH) se  realizo en 1965 por medio de 

técnicas de radio inmunoensayos de primera generación (13). Desde el inicio de la medición 

de TSH  se realizaron estudios en necropsias encontrando que los pacientes con coma 

mixedematoso tenían  enfermedad coronaria mas severa , hipertrofia ventricular y dilatación 

de ventrículo izquierdo de forma mas frecuente (14). De forma simultanea en otro estudio 

de  corte transversal no se pudo demostrar la asociación entre enfermedad cardiovascular 

e hipotiroidismo subclínico (15). Frente a posibles efectos benéficos, el uso de formas 

sintéticas de hormona tiroidea como la dextrotiroxina, arrojo resultados negativos en 

hombres posterior a infarto , generando mayor aumento de arritmias y de la mortalidad (16), 

de igual forma, dado su potencial uso benéfico en falla cardiaca, se documento aumento de 

frecuencia cardiaca y síntomas de hipertiroidismo (17). Ante otros posibles beneficios, 

estudio con Eprotirome , un agonista tiroideo selectivo  sobre tejido hepático, con uso en 

hipercolesterolemia familiar , no paso la fase 3 por problemas de seguridad dados por lesión 

hepática y  daño articular (18).  
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2.2. FISIOLOGÍA TIROIDEA 
 

El funcionamiento de las hormonas tiroideas es de características individuales, la 

variabilidad de TSH, T4L y triiodotironina fracción libre (T3L) dependen en gran parte de la 

carga genética (19). La liberación de TSH está regulada por los niveles de T4L , inicialmente 

establecido como una relación logarítmica  y posteriormente establecidas como curvas 

sigmoideas más marcadas en hombres y adultos mayores (20). Tanto T3L como T4L 

inducen respuesta sobre los receptores , pero es T3L  la considerada biológicamente activa 

debido a su afinidad por su receptor que es 10 veces mayor que T4L (21). T4L es 

considerada una pro hormona  de T3L , pero tiene a su vez efecto sobre los vasos por 

medio de  la integrina  v3 , la cual tiene un papel pro angiogénica (22). 

 

Menos del 20% de T3L circulante es producido por la glándula tiroides, por lo que su 

producción está localizada en los tejidos periféricos.  Este proceso está regulado por 3 

deiodinasas; Tipo1 , Tipo2 y Tipo 3 (23). Las deiodinasas tipo 1 y tipo 2 están encargadas 

de la deiodinación de T4L para producir T3L. La deiodinasa tipo 1 es producidas en hígado 

y riñón, produciendo del 15% al 20% de T3L total y la deiodinasa tipo 2 es producidas en 

tejido adiposo pardo, glándula pituitaria, cerebro y corazón, produciendo aproximadamente 

dos tercios de T3L total. La deiodinasa tipo 3  cataboliza T4L a formas inactivas como T3 

reversa (23, 24).  

 

2.3. HIPOTIROIDISMO 
 

El hipotiroidismo manifiesto se define como niveles de TSH > 10 mIU/L y niveles de T4L < 

9-10 mIU/L, con prevalencias descritas entre 0,2% a 2% (25). El hipotiroidismo subclínico 

se define como expresión leve o grado 1: a niveles de TSH mayor de 4.0-4.5 mIU/L y menor 

de 10 mIU/L con niveles de T4L normales. El hipotiroidismo subclínico severo o grado 2 se 

define como: niveles de TSH > 10 mIU/L con niveles de T4L normales. Estos niveles son 

controvertidos debido al aumento que se presenta con la edad, consumo de iodo y las 

diferencias entre hombres y mujeres. La prevalencia del hipotiroidismo sub clínico  ha sido 

descrita entre el 4 al 20%, siendo más frecuente en las mujeres adultas mayores (26,27). 

El hipotiroidismo subclínico tiene un riesgo de progresión a hipotiroidismo manifiesto de 2 

a 6 % al año en personas con anticuerpos anti peroxidasa positiva (28). El hipotiroidismo 
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subclínico se ha asociado con enfermedad cardiaca coronaria (29,27), falla cardiaca (30) y 

accidente cerebrovascular (31).  

 

2.3.1. CORAZÓN 
 

La hormona tiroidea genera múltiples cambios a nivel cardiaco. Su mecanismo de acción 

es llevada por tres vías: genómica, canales iónicos y por efecto de T3L y T4L a nivel 

periférico (32). La T4L es transformada por deiodinasas en T3L, está a nivel intracelular de 

los miocitos y musculo liso vascular se comporta como un factor modulador de transcripción 

extra nuclear estimulando la actividad celular (33). En los cardiomiocitos T3L se une a sus 

receptores ; receptor  y receptor , el primero de alta expresión sobre el tejido miocárdico, 

estos receptores se pueden unir a productos de respuesta tiroidea y generar respuesta de 

transcripción en ausencia de T3L (34).  

 

El aparato contráctil del corazón está conformado por cadenas pesadas de miosina tipo  

y , las cadenas  son cadenas rápidas y las  son cadenas lentas, T3L actúa positivamente  

y negativamente sobre cada una de estas(35). La disminución de los niveles de hormona 

tiroidea disminuye la capacidad relajación del musculo liso vascular debido a la menor 

producción de óxido nítrico debido a la disminución en la activación de fofatidil inositol 3 

quinasa (PI3K)/serina/treonina proteína quinasa, esto se asocia al aumento de la resistencia 

vascular sistémica (36,37). En cambio la arteria pulmonar no es sensible al efecto 

vasodilatador de las hormonas tiroideas(38).  

 

A nivel molecular la disminución de los niveles de hormona tiroidea conlleva a la disminución 

de la expresión de canales de Ca2+-ATPasa de retículo endoplásmico/sarcoplásmico 

(SERCA2), Na-K ATPasa y el incremento de fosfolamban. Estos cambios conducen a la 

disminución de captación de calcio intracelular lo que limita la relajación muscular y la 

inhibición de los mecanismos relacionados con la relajación del miocardio. El efecto sobre 

otros canales como sodio, potasio y calcio mejoran la inotropia y cronotropía (39,40). 

 

 La alteración de la función endotelial de las arterias coronarias por disminución de los 

receptores  THR  y THR  generan disminución de flujo coronario , disminución de 
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producción de óxido nítrico y aumento de angiogénesis por vía de quinasas 

respectivamente (4). 

 

La disminución de las hormonas tiroideas produce la disminución de los niveles de renina 

hepática, estos cambios producen disminución de la presión de pulso por aumento de 

presión diastólica y disminución relativa de los niveles de presión arterial sistólica. La 

hormona tiroidea igualmente regula  la transcripción de genes  que controlan la síntesis de 

los receptores beta adrenérgicos en los cardiomiocitos (41) por lo que en estados de 

hipotiroidismo se pueden presentar bradicardia  y bloqueo AV (42).  

 

El compromiso pericárdico esta dado por aumento de la permeabilidad capilar y disminución 

del drenaje linfático (4). Otras alteraciones descritas sobre el corazón son el compromiso 

de la función sistólica ,el aumento de llenado del ventrículo izquierdo,  hipertensión 

pulmonar y rigidez arterial (40). 

 

Los efectos del hipotiroidismo manifiesto a nivel cardiovascular se traducen en disminución 

de gasto cardiaco, disminución de la contractilidad, disminución de la frecuencia cardiaca y 

aumento de la resistencia vascular. Así mismo presenta cambios en factores de riesgo 

modificables ateroescleróticos como hipercolesterolemia, hipertensión diastólica, 

engrosamiento de la íntima media y reducción de la relajación endotelial. Todos estos 

reversibles con suplencia hormonal (41, 43). En hipotiroidismo sub clínico  la manifestación 

cardiaca más frecuente es la disfunción diastólica (44) , otros efectos son  las disminución 

en la relajación del musculo liso (32) y aumento en los niveles de colesterol.  

 

Estudios observacionales han demostrado el aumento de riesgo de muerte cardiovascular 

en población con hipotiroidismo sub clínico (45) así como en población hospitalizada por 

patología cardiovascular aguda (46). 

 

 

2.3.2. PERICARDIO Y EPICARDIO 
 

El derrame pericárdico es una manifestación de hipotiroidismo severo.  La prevalencia esta 

entre el 3- 6%. Se desconoce el proceso fisiopatológico que lleva a esto , pero estudios de 
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líquido pericárdico en personas con hipotiroidismo han demostrado niveles elevados de 

colesterol , por lo que se plantea que el aumento de la permeabilidad capilar y la alteración 

del drenaje linfático estén relacionados en este proceso (47).  

 

La grasa pericárdica se encuentra afectada en hipotiroidismo, esta grasa produce 

adipocitoquinas que se han planteado como un factor de riesgo para eventos 

cardiovasculares (48). 

 

2.3.3. ALTERACIÓN DE LOS LÍPIDOS 
 

Las hormonas tiroideas han estado relacionadas con la alteración de los lípidos. Se estima 

que el 90% de los pacientes con hipotiroidismo manifiesto  presenta alguna alteración de 

los lípidos (41). En cambio, en hipotiroidismo subclínico la asociación no es tan clara debido 

a estudios observacionales de bajo poder estadístico, lo que ha dado resultados 

contradictorios. Entre los lípidos asociados se encuentra aumento de niveles de colesterol 

total y LDL(49).  

 

Los trastornos tiroideos producen aumento de los niveles de colesterol total , LDL y ApoB ; 

debido a disminución de la expresión de receptores de LDL hepático y por la disminución 

de los niveles de colesterol alfa monooxigenasa; la cual degrada el colesterol (4).  Otros 

cambios como el aumento de PCR y homocisteína se han relacionado con el proceso 

aterogénico(50). Se ha descrito igualmente aumento en la oxigenación de LDL , lo cual 

favorece el proceso de aterogénesis (51).  

 

Encuestas poblacionales como los estudios Whickham y NHANES III no documentaron 

asociación entre hipotiroidismo y alteración de los lípidos (15, 52). Posteriormente un nuevo 

análisis del estudio Whikham y el estudio EPIC documentaron en hipotiroidismo subclínico 

niveles de presión sistólica y diastólica alta, además de niveles de colesterol alto y aumento 

del riesgo cardiovascular en comparación con población eutiroidea (53, 54). Estos hallazgos 

están en línea con estudios de cohorte transversal como el estudio HUNT donde describió 

asociación significativa entre la elevación de TSH y la elevación de colesterol total , LDL , 

HDL y triglicéridos (55).   
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Algunos metaanálisis han descrito un impacto positivo del uso de suplencia tiroidea en 

hipotiroidismo subclínico  e hipotiroidismo mal controlado en la disminución de los niveles 

de colesterol, aunque el cambio es  discreto y directamente proporcional al nivel de 

colesterol basal , la disminución descrita de colesterol total es de 7,9 mg/dl con IC 95% (3,4- 

13,3 mg/dl) así mismo disminución en los niveles de LDL y aumento en los niveles de HDL 

(56). La revisión Cochrane analizó 6 ensayos clínicos , encontrando que el tratamiento con 

levotiroxina en  hipotiroidismo sub clínico no tenía efecto sobre los niveles de colesterol , 

pero con tendencia a disminuir en personas con niveles mayores de 155 mg/dl(8).  Se 

estima que en hipotiroidismo subclínico el aumento de LDL está entre 3 a 15 mg/dl (57). 

 

Metaanálisis de estudios prospectivos demostró que el hipotiroidismo subclínico severo 

(TSH > 10 mIU/L)  está asociado a alto riesgo cardiovascular y muerte (1). Pero se 

desconoce el impacto de tratar el hipotiroidismo subclínico leve  debido a la ausencia de 

estudios aleatorizados que permitan evaluar el impacto sobre variables de interés de riesgo 

cardiovascular, aunque estudios pequeños han demostrado mejoría de la función 

ventricular , función endotelial , perfil lipídico y marcadores sustitutos (32). Por otra parte, 

no se ha encontrado beneficio frente al tratamiento de hipotiroidismo sub clínico en 

personas mayores de 70 años (58). La indicación actual del tratamiento del hipotiroidismo 

subclínico se basa en niveles de TSH mayor de 10 mIU/L, presencia de síntomas o en 

menores de 70 años si tienen alto riesgo cardiovascular (59). 

 

2.3.4. CORRELACIÓN DE HIPOTIROIDISMO Y DISLIPIDEMIA 
 

En la literatura se encuentran diferentes estudios sobre asociación entre la alteración de la 

síntesis de hormona tiroidea y dislipidemia.  Diferentes marcadores de riesgo cardiovascular 

han sido evaluados. En hipotiroidismo subclínico es el área en donde estas asociaciones 

han sido conflictivas.  

 

Los niveles normales T4L se han asociado como factores protectores de obesidad 

abdominal, hipertrigliceridemia e hipertensión. Diferente a los niveles de TSH que no se han 

asociado con alteración de estas últimas variables (60). En general, la asociación de 

trastornos tiroideos con la presencia de diabetes mellitus es un 23% más alta que en la 

población sin enfermedad tiroides (61). 
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En el estudio Tromso se encontró correlación significativa, pero baja, entre la elevación de 

TSH y los niveles de Colesterol total y LDL en hombres. Entre mujeres la correlación fue 

igualmente baja e igualmente estadísticamente significativa entre niveles de TSH y 

colesterol total , TGL y LDL (62). Otro estudio como el realizado por González y de la Sierra 

(63), describen una mayor prevalencia de trastornos lipídicos asociado a correlación 

positiva significativa  débil entre TSH y de colesterol total (r=0,151; p<0,001), colesterol-

LDL (r=0,117; p = 0,013) y triglicéridos (r = 0,109; p = 0,016). De igual forma, correlación 

inversa débil entre los niveles de T4 libre y colesterol total (r=−0,080; p=0,041) y de 

triglicéridos (r=−0,118; p = 0,009). 

 

En el estudio  de asociación entre  hipotiroidismo y alteración de lípidos que utilizó  el US 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) , al realizar el modelo de 

regresión múltiple , la asociación de TSH y colesterol se mantuvo de forma estadísticamente 

significativa (64). Contario a lo anterior mencionado, en el estudio de Mehran y 

Colaboradores (65), estudio de tipo corte transversal anidado en una cohorte en población 

de Teherán Capital de Irán, no encontraron diferencias significativas entre la población 

eutiroidea y con hipotiroidismo subclínico a nivel de lípidos. En la regresión lineal 

encontraron asociación entre niveles de TSH y los niveles de colesterol total y triglicéridos. 

Se registro una mayor prevalencia de síndrome metabólico en población con hipotiroidismo 

manifiesto; de este síndrome un mayor nivel de obesidad abdominal e hipetrigliceridemia. 

Al análisis de regresión logística se encontró un aumento del riesgo en población con 

hipotiroidismo manifiesto de obesidad abdominal (OR: 2.1, %95 CI: 1.4, 3.1, p < 0.001) e 

hipertrigliceridemia (OR: 1.8, 95% CI:1.2–2.6, p< 0.05). En hipotiroidismo subclínico hubo 

un aumento de riesgo de hiperglicemia (OR: 4.34, 95% CI: 1.59–11.86).  

 

En poblaciones especiales y propensas a enfermedad ateroesclerótica como lo son los 

diabéticos tipo 1, el estudio de Denzer y colaboradores (66) encontraron diferencias 

significativas entre los niveles de colesterol total e índice de masa corporal al comparar 

población de diabéticos tipo 1 sin enfermedad tiroidea y con enfermedad tiroidea, siendo 

estos mas altos en los últimos. En mujeres, el estudio de lubinsky de casos y controles 

realizado en población con hipotiroidismo subclínico, encontraron diferencias significativas 

en los niveles de colesterol, HDL y la relación colesterol/HDL en comparación los grupos 
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de control. La correlación  de los niveles de colesterol total y presión arterial sistólica fue 

baja (r=:0,28; p:0,007), triglicéridos y presión arterial sistólica fue igualmente baja (r=0,35 

;p:0,001) en población con hipotiroidismo subclínico (67).  

 

En el metaanálisis de asociación, encontró asociación significativa entre el aumento en los 

niveles de colesterol, LDL y triglicéridos en hipotiroidismo subclínico; los valores 

aumentaron respectivamente 12.17 mg/dl, 7.01 mg/dl, y 13.19 mg/dl (P<0.001). Como 

hallazgos relevante, los estudios analizados presentaron una heterogeneidad alta, 

relacionado al no apareamiento en los grupos estudiados , por lo que el control de factores 

de confusión pudo inducir a conclusiones equivocadas (68).  

 

Los niveles de TSH no sería la única causa de alteración en la concentración de los lípidos. 

Los bajos niveles de triyodotironina tisular, aun normalizando los niveles de TSH con 

levotiroxina, estarían relacionados con un estado de hipotiroidismo tisular , siendo el hígado, 

con la alteración en la síntesis de lípidos, hacía la alta, una expresión de este fenómeno 

(69). 

 

2.3.5. SISTEMA VASCULAR 
 

La disminución de producción de hormonas tiroideas conlleva a una disminución de 

producción de óxido nítrico y disminución de la relajación del musculo liso vascular. A nivel 

de receptores, los recetores 1 del endotelio vascular mediados por hormona tiroidea se 

han relacionado, según modelos animales, con la disminución de la resistencia del flujo 

coronario (70) y los receptores  estimula la angiogénesis por medio de la vía proteína 

quinasa activadora de mitógeno (MAPK)(71), estos cambios se traducen a un aumento de 

las cifras de presión arterial. En hipotiroidismo manifiesto la elevación de las cifras de 

presión arterial sistólica y diastólica ha sido descrito, en cambio no hay una clara relación 

entre el hipotiroidismo sub clínico e hipertensión arterial (72). Entre los niveles de presión 

arterial sistólica y diastólica ,es la elevación de la presión arterial diastólica la que se ha 

relacionado con trastornos tiroideos, documentando una correlación negativa entre la 

disminución de los niveles de T3L y la elevación de los niveles de presión arterial diastólica 

(r:-0,61 p:<0,04), niveles que mejoran posterior al inicio de suplencia (73). El estudio 

Rotterdam encontró mayor calcificación aortica y mayor prevalencia de infarto agudo del 
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miocardio en población con hipotiroidismo sub clínico y presencia de anticuerpos tiroideos 

(27). La presencia de anticuerpos tiroideos y la disminución de producción de oxido nítrico 

disminuyen la capacidad de vasodilatación arterial (74). 

 

2.3.6. TROMBOSIS 
 

El hipotiroidismo se ha propuesto como factor de riesgo protrombótico, pero los resultados 

han sido contradictorios según su nivel de severidad. En un estudio se comparó los niveles 

de la relación de factor VIII/ antígeno factor VIII de mujeres con hipotiroidismo subclínico 

con mujeres eutiroideas , siendo esta relación más altas en mujeres con hipotiroidismo (75) 

, de igual forma en otro estudio se describieron disminución de los niveles de  anti trombina 

III y aumento de los niveles de fibrinógeno , factor VII y antígeno inhibidor de plasminógeno 

en personas con hipotiroidismo sub clínico, esto en relación con un estado pro trombótico 

y de hipofibrinolisis (76). En estudios ex vivo, utilizando modelos de simulación como la 

cámara de perfusión Badimon, han encontrado una mayor carga trombótica en personas 

con hipotiroidismo sub clínico posterior a un infarto agudo de miocardio  en comparación 

con eutiroideos a pesar del uso  de antiagregantes (77). En hipotiroidismo manifiesto  

moderado (TSH 10- 50 mIU/L) se ha propuesto como un estado pro coagulante por 

disminución de la actividad fibrinolítica y en hipotiroidismo severo (TSH >50 mIU/L) un 

estado anticoagulante por aumento de la fibrinólisis (78). 

 

 

2.3.7. FALLA CARDIACA 
 

La alteración de las hormonas tiroideas puede llevar alteraciones de la función cardiaca, 

así como las alteraciones cardiacas pueden llevar a alteraciones tiroideas (79). 

 

Hipotiroidismo manifiesto se ha relacionado con la disminución de la relajación ventricular, 

generando un aumento del periodo de relajación isovolumétrico y disminución de la tasa 

máxima de llenado (80).  En hipotiroidismo subclínico la alteración de algunos parámetros  

eco cardiográficos como el aumento del pico A de la velocidad de onda, la disminución de 

la velocidad de flujo mitral diastólico temprano / velocidad de flujo mitral diastólico tardío y 
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alteración de los tiempos de la aceleración y desaceleración mitral, se comportan como 

marcadores de progresión de falla cardiaca (80). 

 

En los pacientes con falla cardiaca , el ambiente celular de los miocitos está caracterizado 

por estado de hipoxia e inflamación, este ambiente disminuye el nivel de las deiodinasas, 

por lo que se disminuyen los niveles de T3L (23), esta disminución  aumenta  la expresión 

del gen de la deiodinasa tipo 3, lo que lleva a mayores niveles de T3R (81).  El síndrome 

de T3 bajo e hipotiroidismo sub clínico son las alteraciones tiroideas más frecuentes en 

pacientes con falla cardiaca (82). 

 

2.3.8. ALTERACIÓN GLUCÉMICA 
 

El hipotiroidismo tiene efecto sobre la sensibilidad de las insulinas , esta está disminuida 

debido a disminución de los transportadores de glucosa, disminución en la secreción de 

insulina y  aumento de su aclaramiento (59). 

 

2.4. HIPERTIROIDISMO 
 

El hipertiroidismo según su función se clasifica en manifiesto y subclínico. El hipertiroidismo 

manifiesto está determinado por niveles de TSH < 0,1mIU/L y niveles de T4L bajos .El 

hipertiroidismo sub clínico se clasifica en grado 1 y 2; grado 1 se define como niveles de 

TSH entre 0,1- 0,45 mIU/L y grado 2  por niveles de TSH < de 0,1 mIU/L con niveles de T4L 

normales, su prevalencia es entre el 0,6 al 16% (83). Su origen se debe al aumento de la 

estimulación de los recetores de TSH, en el caso de la enfermedad de graves o por el 

resultados de la producción independiente de hormonas tiroideas por parte de la glándula 

tiroides, se estima una prevalencia del 0.5% para los trastornos hipertiroideos (32). La 

prevalencia del hipertiroidismo exógeno es hasta del 20% (79). Aunque la prevalencia varía 

según las regiones del mundo , en zonas con suficiente ingesta de yodo se encuentra el 0,6 

y 1,8% (Estados Unidos o Islandia), mientras que en zonas con baja ingesta la prevalencia 

aumenta hasta un 9,8%(Dinamarca) (84). 
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2.4.1. CORAZÓN 

 
El hipertiroidismo produce en el corazón: aumento de la frecuencia cardiaca , aumento del 

volumen sanguíneo , aumento del volumen eyectado, aumento de la contractilidad 

miocárdica, aumento de la fracción de eyección  y aumento de la relajación diastólica (50). 

De igual forma puede producir vaso espasmo y episodios de dolor torácico (85). El aumento 

de la expresión de los receptores 1 cardiacos, aumenta la sensibilidad a las catecolaminas. 

De forma compensatoria se disminuyen los niveles de adenil ciclasa cardiaca como 

segundo mensajero para disminuir el efecto positivo de las catecolaminas (41). 

 

El aumento de los niveles de T3L aumenta la despolarización sistólica y repolarización 

diastólica , disminución del tiempo del potencial de acción , disminución periodo refractario 

auricular y nodal, lo que favorece la propagación de los focos ectópicos atreves de la 

aurícula izquierda (86). 

 

Se produce aumento de la precarga secundario a la activación del sistema renina 

angiotensina aldosterona, debido al efecto vasodilatador de T3L, aumentando la absorción 

de sodio y agua (50). El aumento del volumen intravascular conduce a un aumento del 

volumen sanguíneo, esto genera aumento de la presión intra auricular, lo que aumenta la 

producción péptidos natriuréticos que potencian el efecto vasodilatador (50). La mayor 

producción de T3L genera aumento de la síntesis de renina de origen hepático y de RNA 

mensajero de origen cardiaco que conlleva a un mayor nivel de renina y angiotensina II que 

potencia el efecto de estos sobre el miocardio(87).  

 

Los estados hipertiroideos pueden llevar a una pérdida de la reserva contráctil debido al 

aumento de la fracción de eyección y gasto cardiaco durante el ejercicio, condición que 

conlleva al aumento de las presiones intracardiacas, disminución del volumen eyectado y 

dilatación de venas pulmonares , esto en forma crónica y severa conlleva como 

consecuencia final al edema pulmonar (88). La taquicardiomiopatía tirotóxica es el resultado 

del daño miocárdico producto del exceso de hormona tiroidea, la alteración del 

metabolismo, producción de energía y función contráctil de las miofibrillas. Manifestaciones 

como hipertrofia de ventrículo izquierdo, dilatación de cámaras cardiacas, falla cardiaca,  

alteración del ritmo y fibrilación articular son consecuencia de este daño(50). 



 21 

 

Las palpitaciones son el síntoma más común, la fibrilación auricular se presenta entre un 

10-25% de los casos, siendo más frecuente en hombres y mayores de 60 años. El 13% de 

las personas con diagnostico reciente de fibrilación auricular  presentan hipertiroidismo 

bioquímico (89). La presentación más frecuente de la fibrilación auricular  es paroxística 

(88). Existe una mayor relación de riesgo de presentación de Fibrilación auricular  según 

los niveles de T4L en vez de los niveles de TSH (90). Los factores de riesgo  asociado a un 

evento embolico son falla cardiaca, hipertensión, diabetes mellitus, evento embolico previo, 

aumento de tamaño de aurícula izquierda o disfunción del ventrículo izquierdo (85). 

Posterior al tratamiento de la causa de hipertiroidismo, entre el 55-75% de las personas 

regresan a ritmo sinusal entre los 3 a 6 meses ,siempre y cuando no coexistan otros factores 

de riesgo (41). Se desconoce la relación riesgo/ beneficio de la anticoagulación de fibrilación 

auricular inducida por hipertiroidismo (35). 

 

El hipertiroidismo sub clínico se relaciona con aumento de las extrasístoles auriculares, 

extrasístoles ventriculares y frecuencia cardiaca media alta (32). Se ha relacionado a 

enfermedad cardiovascular (45) , fibrilación auricular (91) y falla cardiaca (92). Estudio de 

casos y controles  encontró que personas con hipertiroidismo subclínico tenían frecuencia 

cardiaca más alta , aumento de extrasístoles auriculares, ventriculares y aumento del grosor 

de pared de ventrículo izquierdo, principalmente en pacientes jóvenes (93). Entre otros 

factores de riesgo cardiovascular, el hipertiroidismo subclínico se ha asociado con mayor 

engrosamiento de la intima media de la carótida (94), aumento de los niveles de fibrinógeno 

y su posible relación con eventos cardiovasculares (95). El hipertiroidismo subclínico 

presenta un riesgo de mortalidad por cualquier causa un 24% más elevado que la población 

eutiroidea y un riesgo mayor de muerte por enfermedad coronaria de un 68% más elevado 

(96). El hipertiroidismo subclínico grado 2 presenta un mayor riesgo de hospitalización por 

falla cardiaca en población adulta mayor y mayor riesgo de desarrollar fibrilación auricular 

(97). De igual forma el hipertiroidismo subclínico se ha relacionado con aumento de riesgo 

de muerte por cualquier causa y eventos cardiovasculares (98). En el estudio de 

colaboración tiroidea el riesgo de complicaciones  para hipertiroidismo grado 2 en 

comparación con grado 1  fue  de falla cardiaca HR 1,94 (IC 1,01-3,72), el riesgo de eventos 

coronarios  HR 1,21 (IC 0,99-1,46), riesgo de mortalidad por enfermedad coronaria HR 1,29  

(IC 1,02-1,62) (96). En un metaanálisis de estudios de cohortes prospectivas se confirmó la 
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asociación entre hipertiroidismo subclínico  y eventos cardiovasculares , muerte por 

enfermedad cardiaca isquémica HR  1,29( IC 1,02-2,43), aumento de eventos coronarios 

HR 1,21(IC 0,99-1,46) e incidencia de fibrilación auricular (IC 1,16-2,43) (96).  A pesar de 

estos hallazgos de asociación de hipertiroidismo sub clínico y desenlaces cardiovasculares, 

la mayor parte de la evidencia proviene de estudios observacionales con diferentes 

metodologías, diferentes puntos de corte de TSH y la presencia de estados inflamatorios 

crónicos que favorece la variabilidad los niveles de TSH, por lo que se requiere información 

de mayor calidad que permita establecer causalidad (4). En otro metaanálisis no se 

encontró relación  entre el incremento de riesgo de evento cerebro vascular isquémico e 

hipertiroidismo sub clínico (99). 

 

La presencia de falla cardiaca en paciente con hipertiroidismo aumenta el riesgo muerte en 

un 80% en comparación con población eutiroidea (100). Si bien el tratamiento con anti 

tiroideos pueden permitir recuperar la función ventricular, es la iodoterapia y tiroidectomía 

las intervenciones que presentan mejores resultados(40) 

 

Las recomendaciones de tratamiento en hipertiroidismo subclínico parte de niveles de TSH 

< 0,10 mIU/L y personas mayores de 65 años, población en riesgo de eventos 

cardiovasculares, riesgo de fracturas, síntomas de hipertiroidismo, enfermedad tiroidea o 

riesgo de progresión de hipertiroidismo manifiesto (anticuerpos tiroideos).  Niveles de TSH 

entre 0,10 – 0,39 mIU/L y personas mayores de 65 años se indica tratar si tiene enfermedad 

cardiovascular previa (101). 

 

2.4.2. PULMÓN 
 

Se estima que el 20% de las personas con hipertensión pulmonar presentan alguna 

patología tiroidea (102). Se desconocen los mecanismos fisiopatológicos involucrados en 

el hipertiroidismo con la hipertensión pulmonar. Se ha planteado como hipótesis el aumento 

de la proliferación endotelial y angiogénesis mediada por la integrina αvβ3  y el factor de 

crecimiento de fibroblastos como una posible causa (103). Estudios han establecido 

asociaciones entre la resolución de hipertiroidismo y la mejoría en los niveles de presión de 

arteria pulmonar (104), así como un aumento de riesgo de hipertensión pulmonar con la 

presencia de anticuerpos contra receptor de TSH (105). 
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2.4.3. TROMBOSIS 
 

El hipertiroidismo se considera un estado protrombótico dado por el aumento de los niveles 

de fibrinógeno, factor VIII, factor X y aumento de los niveles del antígeno de Von 

Willenbrand, asociado a fibrilación auricular hacen que este sea un estado de alto riesgo 

trombótico y embolico (50,106).  

 

2.5. SINDROME METABOLICO 
 

El síndrome metabólico es un conjunto de alteraciones clínicas y paraclínicas asociadas 

con el aumento de desenlaces de tipo cardiovascular desfavorables. Esta compuesto por 

niveles elevados de triglicéridos (>150 mg/dl), niveles bajos de HDL (< 40 mg/dl hombres, 

< 50 mg/dl mujeres), niveles elevados de presión arterial ( PAS > 130 mm/hg y/o  PAD > 85 

mm/hg), niveles elevados de glicemia ( >100 mg/dl en ayunas) y aumento del perímetro 

abdominal (107).  

 

El perímetro abdominal se ha asociado con el aumento de riesgo cardiovascular y 

resistencia a la insulina. Se han definido diferentes puntos de corte según las diferentes 

zonas geográficas del mundo. En las guía internacional de armonización del síndrome 

metabólico  se propone para la población de centro y sur américa como punto de corte un 

perímetro de cintura > 90 cm en hombre y > 80 cm en mujeres (107). De igual forma se 

reconoce que cada país debe intentar identificar un punto de corte que represente sus 

características genéticas propias.  

 

Estudios en Colombia como el de Gallo y colaboradores (108) evaluó los diferentes puntos 

de corte del perímetro de cintura abdominal como prueba diagnostica de niveles altos del 

índice de resistencia de insulina HOMA (IR- HOMA) encontrando que un perímetro 

abdominal  > 92 cm en hombres y  > 84 en mujeres tenían una sensibilidad de 82% y 78% 

respectivamente, área bajo la curva (AUC) de 0.828 (IC 95% 0.780-0.876) para los hombres 

y de 0.815 (IC 95% 0.770-0.859) para las mujeres, valor de p< 0.001.Otros estudios han 

evaluado directamente el nivel de grasa abdominal por medio de tomografía abdominal y el 

rendimiento de perímetro de cintura como herramienta diagnostica en población 



 24 

latinoamericana , proponiendo valores >94 cm en hombres y > 90 en mujeres  con AUC de 

0.9 y 0.8 respectivamente (109).  

 

La asociación entre hipotiroidismo subclínico y síndrome metabólico ha sido contradictoria. 

Se ha documentado en estudios poblacionales aumento del riesgo de síndrome metabólico 

en personas con hipotiroidismo subclínico (OR 1,216 IC 1,056- 1,401)(110) aunque en otros 

estudios en población adolescente no se ha documentado asociación (OR 1,50 IC 0,54-

4,11) (111). De los criterios diagnostico; es el aumento del perímetro abdominal es el que 

se ha relacionado con hipotiroidismo subclínico (OR 2,08 IC 1,04 -4,15) (111). 

 

Existe aún poca información sobre la asociación entre los trastornos tiroideos y el síndrome 

metabólico. 
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3. HIPÓTESIS 

 

3.1. HIPÓTESIS NULA 
 

No existe asociación entre la alteración de las pruebas de función tiroidea y los factores de 

riesgo cardiovascular. 

 

3.2. HIPÓTESIS ALTERNA 

 
Existe asociación entre la alteración de las pruebas de función tiroidea y los factores de 

riesgo cardiovascular. 
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4. OBJETIVOS 

 

4.1. OBJETIVO GENERAL 
 

Determinar la asociación entre la alteración de las hormonas tiroideas (TSH-T4T) y los 

factores de riesgo cardiovascular en los pacientes atendidos en el programa de chequeo 

ejecutivo de la fundación cardio-infantil durante el año 2019. 

 

4.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Describir las características sociodemográficas, antecedentes personales, medidas 

antropométricas y resultados de laboratorio de los participantes seleccionados de forma 

global y divididos por sexo. 

2. Describir la prevalencia de la población con hipotiroidismo e hipertiroidismo subclínico 

y población con hipotiroidismo e hipertiroidismo manifiesto. 

3. Explorar la diferencia en los factores de riesgo cardiovascular entre la población 

eutiroidea y la población con alteración de la función tiroidea según su estado 

(hipotiroidismo e hipertiroidismo subclínico, hipotiroidismo e hipertiroidismo manifiesto). 

4. Explorar las diferencias de riesgo cardiovascular en cada estado tiroideo según la 

escala Framigham ajustada para Colombia.  

5. Analizar la correlación entre los niveles de las pruebas de función tiroidea y los 

diferentes factores de riesgo cardiovascular. 

6. Explorar si los niveles de las pruebas de función tiroidea pueden explicar la alteración 

de los factores de riesgo cardiovascular en un modelo simple y ajustado edad, sexo y 

tabaquismo. 

7. Explorar si el síndrome metabólico y cada una de sus variables que lo componen son 

explicadas por alteración de la función tiroidea según el sexo.  
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5. METODOLOGÍA 

 

 

 

5.1. TIPO Y DISEÑO DE ESTUDIO 
 

Estudio de tipo corte transversal o prevalencia analítica de asociación en el cual se tomaron 

datos del servicio de Chequeo Ejecutivo para comparar los niveles de hormona estimulante 

de tiroides y los diferentes factores de riesgo cardiovascular. 

 

5.2. POBLACIÓN: 
 

Pacientes entre 35 y 75 años que asistieron y fueron atendidos en el programa Chequeo 

Ejecutivo de la Clínica Fundación Cardio-infantil de la ciudad de Bogotá durante el periodo 

enero 1 a diciembre 31 de 2019. 

 

5.3. MUESTRA 
 

Se realizó un muestreo aleatorio simple de tipo probabilístico. Se tuvo acceso a la base de 

datos del programa Chequeo Ejecutivo en un archivo de Excel que contiene al total de la 

población atendida en ese lapso que corresponde a 4523 personas, de los cuales 3917 

correspondieron a la población entre 35 y 75 años. 

 

5.4. TAMAÑO DE MUESTRA  
 

Con un nivel de confianza de 95% un poder estadístico de 80 y estimando correlación de 

0,1%, muy baja, el tamaño de muestra necesaria fue de 617 sujetos. Se recalculó con efecto 

de diseño 1.5 para un total de 925 sujetos. 
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Figura 1. Calculo de tamaño de muestra según la correlación entre TSH y colesterol total 

 

 

 

5.5. CRITERIOS DE SELECCIÓN 

 

5.5.1. Criterios de inclusión 
 

• Adultos de 35 a 75 años 

• Pacientes que no presentaran enfermedad cardiovascular previamente 

diagnosticada, la cual es definida por alguno de los siguientes criterios: 

o Enfermedad coronaria con o sin procedimientos de revascularización o 

implantación de stent. 

o Enfermedad arterial periférica. 

o Aneurisma de la arteria aorta.   

o Accidente isquémico transitorio.  

o Accidente cerebrovascular.  

o Enfermedad carotidea  

 

5.5.2. Criterios de exclusión 

 
• Antecedente de nódulo tiroideo, cáncer de tiroides 

• Mujeres en estado de Embarazo   

• Enfermedad inflamatoria crónica como VIH, lupus eritematoso sistémico o artritis 

reumatoide 

• Historia de menopausia precoz (Inicio antes de los 40 años) 

• Tratamiento hipolipemiante en los últimos 3 meses (Estatinas, fibratos, PCSK9) 

• Consumo actual de corticosteroides, amiodarona y carbonato de litio 
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• Pacientes con antecedente de trasplante de órgano solido 

• Proteinuria mayor a 30 mg /dl en muestra aislada 

• Enfermedad renal crónica (TFG ≤ 60 ml/min/1.73m2 en el momento de la valoración 

CKD EPI)  

• No toma de niveles de TSH 
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5.6. VARIABLES 

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERATIVA ESCALA 
UNIDAD DE 

MEDIDA 

POSIBLES 

VALORES 

Sexo 
Condición orgánica y genética que 

distingue a los hombres de las mujeres 
Sexo 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 hombre  

1 Mujer 

Edad 
Tiempo transcurrido desde el momento de 

la medición menos la fecha de nacimiento 
Edad cumplida en años 

Cuantitativa 

discreta 
Años 35 a 75 

Diabetes Mellitus 

tipo 2 

Alteración del metabolismo de los hidratos 

de carbono 

Antecedente mencionado por el 

paciente, diagnostico que repose en su 

historia personal o que reciba 

tratamiento para diabetes mellitus tipo 

2 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica 

0 ausente 

1 presente 

Hipotiroidismo 

Alteración en la síntesis, excreción, 

resistencia o necesidad de suplencia de 

hormona tiroidea. 

Antecedente mencionado por el 

paciente, diagnostico que repose en su 

historia personal o que reciba 

tratamiento para Hipotiroidismo 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Hipertensión 

Arterial  

Condición médica consistente en aumento 

de las cifras tensionales de forma 

persistente; diagnosticada previamente y 

con tratamiento en alguno momento de la 

vida. 

Antecedente mencionado por el 

paciente de diagnóstico de 

Hipertensión arterial y/o consumo de 

tratamiento antihipertensivo. 

Cualitativa 

Nominal  
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Consumo de 

cigarrillo 

Antecedente de haber fumado o fumar 

cigarrillos o cigarros, escupir o mascar 

tabaco, fumar en pipa (incluyendo pipa de 

agua o narguile), cigarrillos electrónicos y 

exposición pasiva al humo 

Antecedente de haber fumado o fumar 

cigarrillos o cigarros, escupir o mascar 

tabaco, fumar en pipa (incluyendo pipa 

de agua o narguile), cigarrillos 

electrónicos y exposición pasiva al 

humo 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Uso de levotiroxina 

Uso de suplencia de levotiroxina sintética 

como parte del tratamiento del 

Hipotiroidismo 

Antecedente de consumo actual de 

levotiroxina 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Historia familiar de 

enfermedad 

coronaria  

 

antecedente de enfermedad coronaria en 

un familiar en primer grado de 

consanguinidad diagnosticada 

previamente, que sea referido por el 

familiar del paciente o que esté tomando 

medicación. 

Antecedente referido durante la 

consulta por el paciente de tener un 

familiar en primer grado de 

consanguinidad. 

Cualitativa 

nominal 

 

No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

 

Peso Fuerza con que la tierra atrae un cuerpo Peso medido en un consultorio 
Cuantitativa 

continua 
Kilogramos Valor en kilogramos 
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VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERATIVA ESCALA 
UNIDAD DE 

MEDIDA 

POSIBLES 

VALORES 

Talla 

Medida de la estatura del cuerpo humano 

desde los pies hasta el vertex en la bóveda 

craneana 

Valor medido en un consultorio 
Cuantitativa 

continua 
Metros Valor en metros 

Índice de Masa 

corporal 
Asociación entre el peso y la talla. 

Cálculo realizado en el momento de la 

consulta. 

Cuantitativa 

continua 
Kilogramos/m2 Valor en Kg/m2 

Perímetro 

Abdominal 

Medición de la distancia alrededor del 

abdomen a nivel del ombligo.  
Valores en el momento de la medición. 

Cuantitativa 

continua 
Centímetros 

Valor en 

Centímetros 

Frecuencia 

cardiaca 

Medición de la frecuencia de pulso en un 

minuto 
Valores tomados del pulso radial 

Cuantitativa 

discreta. 

Latidos por 

minuto 
Latidos por minuto 

Niveles de presión 

Arterial sistólica 

Presión ejercida por la sangre contra la 

pared de las arterias. La presión sistólica 

es determinada con el 1 ruido Korotkoff. 

Valores medidos en el momento de la 

valoración.  

Cuantitativa 

continua 
Mm/hg Valor en mm/hg 

Niveles de presión 

Arterial diastólica 

Presión ejercida por la sangre contra la 

pared de las arterias. La presión diastólica 

es determinada con el 5 ruido Korotkoff. 

Valores medidos en el momento de la 

valoración. 

Cuantitativa 

continua 
Mm/hg Valor en mm/hg 

Colesterol total 
Cantidad total de las moléculas de lípidos 

disponibles en el plasma 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención médica. 

Cuantitativa 

continua 
Mg/dl Valor en Mg/dl 

Colesterol LDL 

Fracción lipídica del colesterol total que 

corresponde al de baja densidad 

disponible en plasma. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención médica. 

Cuantitativa 

continua 
Mg/dl Valor en Mg/dl 

Colesterol HDL 

Fracción lipídica del colesterol total que 

corresponde al de alta densidad disponible 

en plasma. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención médica. 

Cuantitativa 

continua 
Mg/dl Valor en Mg/dl 

Triglicéridos 

Ester derivado de glicerol y tres ácidos 

grasos. Es el principal transportador de 

ácidos grasas de forma bidireccional. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención médica. 

Cuantitativa 

continua 
Mg/dl Valor en Mg/dl 

Glucemia 
Medida de concentración de glucosa libre 

en sangre. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención medica 

Cuantitativa 

continua 
Mg/dl Valor en Mg/dl 

Hormona 

estimulante de 

tiroides 

Hormona producida por la hipófisis que 

regula la producción de hormonas 

tiroideas por parte de la glándula tiroides. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención medica 

Cuantitativa 

continua  
mIU/Lt Valor en mIU/Lt 

T4 total 
Hormona segregada por la glándula 

tiroides ligada a proteínas. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención medica 

Cuantitativa 

continua 
Mcg/dl Valor en mcg/dl 

Tiroxina 

Hormona segregada por la glándula 

tiroides, que regula los procesos 

metabólicos. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención medica 

Cuantitativa 

continua 
mIU/Lt Valor en mIU/Lt 



 32 

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERATIVA ESCALA 
UNIDAD DE 

MEDIDA 

POSIBLES 

VALORES 

Aumento de 

perímetro 

abdominal 

Medición de la distancia alrededor del 

abdomen a nivel del ombligo.  

Valores en el momento de la medición 

>92 cm hombre o > 84 cm mujeres. 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Hipertrigliceridemia 

Ester derivado de glicerol y tres ácidos 

grasos. Es el principal transportador de 

ácidos grasas de forma bidireccional. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención medica > 150 mg/dl 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Niveles bajos de 

colesterol de alta 

densidad  

Fracción lipídica del colesterol total que 

corresponde al de alta densidad disponible 

en plasma. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención medica < 40 mg/dl 

Hombres, < 50 mg/dl mujeres. 

 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Hipertensión 

arterial 

Presión ejercida por la sangre contra la 

pared de las arterias. 

Valores medidos en el momento de la 

valoración PAS > 130 mm/hg y/o PAD 

> 85 mm/hg. 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Hiperglicemia 
Medida de concentración de glucosa libre 

en sangre. 

Valores obtenidos en plasma como 

parte de los laboratorios solicitados 

durante la atención medica > 100 mg/dl 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Síndrome 

Metabólico 

Síndrome compuesto por disglucemia, 

alteraciones lípidos, elevación de la 

presión arterial y obesidad abdominal que 

se ha relacionado con aumento de riesgo 

cardiovascular y desarrollo de diabetes. 

Presencia de 3 de 5 criterios definidos 

así: 

1.Aumento de perímetro abdominal 

(>92 cm hombre, > 84 cm mujeres. 

2.Niveles de triglicéridos > 150 mg/dl. 

3.Niveles de HDL < 40 mg/dl Hombres, 

< 50 mg/dl mujeres. 

4.PAS > 130 mm/hg, PAD > 85 mm/hg 

5. Niveles Glicemia > 100 mg/dl  

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

0 ausente 

1 presente 

Estado tiroideo 
Clasificación de función tiroidea según 

niveles de TSH y T4L. 

Eutiroideo: TSH entre 0,3- 4,5 mIU/L y 

T4L 

Hipotiroidismo subclínico: TSH > 4,5 

mIU/L y T4L 0,91 – 1,55 mIU/L 

Hipotiroidismo manifiesto: TSH > 4,5 

mIU/L y T4L <0,91 mIU/L. 

Hipertiroidismo subclínico: TSH < 

0,3 mIU/L y T4L 0,91 – 1,55 mIU/L 

Hipertiroidismo manifiesto: TSH < 

0,3 mIU/L y T4L >1,55 mIU/L 

Cualitativa 

nominal 
No Aplica  

1 eutiroideo 

2 hipotiroidismo 

subclínico 

3 hipotiroidismo 

manifiesto 

4 hipertiroidismo 

subclínico 

5 hipertiroidismo 

manifiesto 
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5.7. PLAN DE ANÁLISIS 

 

No Objetivos Específicos Variables Presentación de resultados Medidas 

1. 

Describir las características 
sociodemográficas, antecedentes 
personales, medidas 
antropométricas y resultados de 
laboratorio de los participantes 
seleccionados de forma global y 
divididos por sexo. 

Sexo, edad, antecedentes de diabetes 
mellitus, hipotiroidismo, hipertensión arterial, 
tabaquismo y consumo de levotiroxina. Peso, 
talla, IMC, perímetro abdominal, Presión 
arterial sistólica, Presión arterial diastólica. 
Niveles de colesterol total, VLDL, LDL, HDL, 
triglicéridos, glucemia, TSH, tiroxina, 
presencia de síndrome metabólico 

Distribución de frecuencia absoluta y 
relativa para las variables 
cualitativas. 
 
Para las variables cuantitativas 
según su normalidad con media y 
desviación estándar o con mediana 
y rango intercuartílico. 

Variables Cualitativas: 
Frecuencias  
Porcentajes 
Variables cuantitativas: 
Prueba de normalidad de. 
Shapiro 
Variable normal: Media y 
desviación estándar 
Variable no normal: Mediana y 
rango intercuartílico 

2. 

Describir la prevalencia de la 
población con hipotiroidismo e 
hipertiroidismo subclínico y población 
con hipotiroidismo e hipertiroidismo 
manifiesto. 

Niveles de TSH y tiroxina. 
 
Se determinará la prevalencia según los 
puntos de corte de TSH y tiroxina. 

Distribución de frecuencia absoluta y 
relativa. 

Frecuencias  
Porcentajes 
 

3. 

Explorar la diferencia en los factores 
de riesgo cardiovascular entre la 
población eutiroidea y la población 
con alteración de la función tiroidea 
según su estado (hipotiroidismo e 
hipertiroidismo subclínico, 
hipotiroidismo e hipertiroidismo 
manifiesto). 

Sexo, consumo de cigarrillo, antecedente de 
diabetes mellitus tipo 2, antecedente de HTA, 
historia familiar de enfermedad coronaria 
prematura.  
Edad, peso, talla, IMC, perímetro abdominal, 
Presión arterial sistólica, Presión arterial 
diastólica. Niveles de colesterol total, VLDL, 
LDL, HDL, triglicéridos, glucemia, TSH, tiroxina 

Distribución de frecuencia absoluta y 
relativa para las variables 
cualitativas. 
Para las variables cuantitativas 
según su normalidad con media y 
desviación estándar o con mediana 
y rango intercuartílico. 
 
Para establecer diferencia entre las 
medias o medianas de las variables 
independientes cuantitativas, tabla 
de resumen. 
 
 
 

Distribución normal: 
ANOVA paramétrica, valor P (< 
0,05 estadísticamente 
significativa). 
 
Distribución no normal: 
Prueba de Kruskall Wallis, valor P 
(< 0,05 estadísticamente 
significativa). 

4. 

Explorar las diferencias de riesgo 
cardiovascular en cada estado 
tiroideo según la escala framingham 
ajustada para Colombia.. 

Riesgo cardiovascular según escala 
framingham y estados tiroideos. 

Distribución de frecuencia absoluta y 
relativa para la población según el 
riesgo cardiovascular en cada 
estado tiroideo. 
 
 
 
 

Prueba de chi cuadrado para 
determinar diferencias entre los 
estratos de riesgo cardiovascular, 
valor P (< 0,05 estadísticamente 
significativa). 

5. 

Analizar la correlación entre los 
niveles de las pruebas de función 
tiroidea y los diferentes factores de 
riesgo cardiovascular  

Edad, Colesterol Total, HDL, LDL, VLDL, 
triglicéridos, glucosa, presión arterial sistólica, 
presión arterial diastólica, peso, perímetro 

Coeficiente de correlación y valor p. 
Distribución normal: Correlación 
de Pearson 
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No Objetivos Específicos Variables Presentación de resultados Medidas 

abdominal, índice de masa corporal, TSH y 
tiroxina.  

Distribución no normal: 
Correlación de Spearman. 

6. 

Explorar si los niveles de las pruebas 
de función tiroidea pueden explicar la 
alteración de los factores de riesgo 
cardiovascular en un modelo simple 
y ajustado edad, sexo y tabaquismo. 

Colesterol Total, HDL, LDL, VLDL, triglicéridos, 
glucosa, presión arterial sistólica, presión 
arterial diastólica, peso, perímetro abdominal, 
índice de masa corporal, TSH y tiroxina. 
 
Se tomará los valores de TSH y T4L como 
variables independientes y las variables de 
riesgo cardiovascular cuantitativas como 
variables dependientes. 

Valores de coeficiente β, valor R2 y 
valor p para modelo crudo y ajustado 
por edad, sexo y antecedente de 
consumo de cigarrillo. 

Modelo de regresión lineal simple 
y múltiple. 

7. 

Explorar si el síndrome metabólico y 
cada una de sus variables que lo 
componen son explicadas por 
alteración de la función tiroidea 
según el sexo. 

Aumento de perímetro abdominal, 
hipertrigliceridemia, niveles bajos de HDL, 
hiperglicemia, hipertensión arterial. 
 
Se tomará la proporción de personas con los 
diferentes estados tiroideos como variable 
independiente y la proporción de personas en 
cada estado con criterios positivos para 
síndrome metabólico y síndrome metabólico 
como variables dependientes. 

Valor OR de prevalencia con IC 95% 
y valor p para un modelo crudo y un 
modelo ajustado por edad, 
tabaquismo e IMC 
 

Modelo de regresión logística 
binomial - múltiple. 

 
 
 
El análisis estadístico se realizó con en el programa R de licencia abierta (112). 
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5.8. PROCESO DE RECOLECCIÓN DE LA INFORMACIÓN 

 
Los datos fueron recolectados a partir del registro de las consultas realizadas en el 

programa de Chequeo Ejecutivo; del cual se obtuvo permiso por parte de los comités de 

investigación y ética de la Fundación Cardio-Infantil, se hizo revisión de historias clínicas 

del programa Clínica Suit durante el periodo enero 1 a diciembre 31 del año 2019 del 

programa Chequeo Ejecutivo de la Fundación Cardio-Infantil. 

 

5.9. CONTROL DE ERRORES Y SESGOS 

 

5.9.1. Sesgos de información 

La información se obtuvo de los registros de historia clínica y los reportes de laboratorio de 

cada sujeto seleccionado para la muestra en el estudio. Las definiciones de cada variable 

fueron claras y simples para la fácil interpretación de las variables de interés. 

 

5.9.2. Sesgos de selección 

Se realizó la selección de la muestra por medio de muestreo simple probabilístico, teniendo 

en cuenta únicamente un número asignado a cada sujeto, lo que permitió que todos los 

sujetos de la población en estudio tuvieran la misma probabilidad de ser seleccionados.  

 

5.9.3. Variables de confusión 

Se realizó para los ejercicios de correlación, regresión lineal y logística, análisis multivariado 

con las potenciales variables de confusión. Esto permitió determinar el grado y magnitud de 

asociación más allá de la presencia de potenciales confusores. 
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6. ASPECTOS ÉTICOS 

 

El estudio se realizó dentro de los principios éticos para las investigaciones médicas en 

seres humanos según la Declaración de Helsinki - 64a Asamblea General, Fortaleza, Brasil, 

octubre 2013. 

 

Se tuvo en cuenta las regulaciones locales del Ministerio de Salud de Colombia Resolución 

8430 de 1993 en lo concerniente al Capítulo I “De los aspectos éticos de la investigación 

en seres humanos”, donde la presente investigación es clasificada dentro de la categoría 

riesgo mínimo. 

 

Se limitará el acceso de los instrumentos de investigación únicamente a el investigador 

principal según Artículo 8 de la Resolución 008430 de 1993 del Ministerio de Salud. 

Será responsabilidad del investigador el guardar con absoluta reserva la información 

contenida en las historias clínicas y a cumplir con la normatividad vigente en cuanto al 

manejo de esta, reglamentados en los siguientes: Ley 100 de 1993, Ley 23 de 1981, 

Decreto 3380 de 1981, Resolución 008430 de 1993 y Decreto 1995 de 1999. 

 

Los datos serán anonimizados por medio de un consecutivo aleatorio sobre los documentos 

de identidad, el consecutivo de aleatorización permitirá a posterior la re-identificación de los 

participantes para verificar la validez de los datos. El responsable del acceso a las historias 

clínicas, construcción y modificación de la base de datos será el investigador principal. De 

igual forma el investigador principal se compromete a garantizar las condiciones de 

conservación, seguridad y privacidad durante el desarrollo de la investigación, así como en 

la fase de publicación o difusión de resultados. El uso de los datos recolectados estará 

restringido solo para la investigación clínica planteada, y no serán divulgados sin previa 

autorización del comité de investigación y ética, esto acorde con la Ley 1581 de 2012. 

 

La base de datos se mantendrá en almacenamiento en el servicio de almacenamiento en 

la nube OneDrive durante el periodo de procesamiento de datos, análisis, redacción del 

trabajo de investigación y un periodo adicional de 6 meses, periodo de publicación. 

Posterior a esto será eliminada; este proceso se realizará en conjunto con el tutor temático 

como constancia del proceso, acorde con el decreto 1377 de 2013. 
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Todos los integrantes del grupo de investigación estarán prestos a dar información sobre el 

estudio a entes organizados, aprobados e interesados en conocerlo siempre y cuando sean 

de índole académica y científica, preservando la exactitud de los resultados y haciendo 

referencia a datos globales y no a pacientes o instituciones en particular. 

 

Se mantendrá absoluta confidencialidad y se preservará el buen nombre institucional 

profesional. 

 

El estudio se realizó con un manejo estadístico imparcial y responsable. 

 

No existe ningún conflicto de interés por parte de los autores del estudio que deba 

declararse.
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7.       RESULTADOS 

 
De 4523 personas atendidas durante el año 2019, 3917 personas correspondieron a 

población entre 35 y 75 años, 925 personas fueron seleccionadas por medio de un muestreo 

aleatorio simple. La mediana de la edad de la población fue de 47 años con un rango 

intercuartílico (RIQ) entre 41-55 años, de los cuales 356 (38%) fueron mujeres y 569 (62%) 

fueron hombres 

 

7.1. Características sociodemográficas, antecedentes personales, medidas 

antropométricas y resultados de laboratorio  

Tabla 1a Características de la población por sexo según variables cuantitativas 

 

  Mujeres (n=356) Hombres (n=569) Total (N=925) 

Edad 47(40-54) 48(42-55) 47(41-55) 

Peso 61(56-67) 80(73-88) 73,9(63-84) 

Talla *1,61 ±0,057 *1,74 ± 0,065 1,69 (1,62-1,76) 

IMC 23(21-26) 26 (24-28) 25(23-27) 

PABD 80(73-86) 94(88-100) 90(80-97) 

FC 68(62-74) 65(58-73) 66(60-74) 

PAS 109(101-117) 117(110-127) 114(106-124) 

PAD 65(101-117) 73 (110-127) 70(63-77) 

CT 203(177-229) 207 (184-229) 205(182-229) 

CLDL 136(109-159) 140 (121-163) 139(117-163) 

CHDL 52(45-61) 41 (36-48) 45(38-53) 

TGL 98(72-135) 133(97-181) 118(85-164) 

GLU 87(82-92) 92(87-98) 90(84,2-95) 

TSH 1,76(1,23-2,707) 1,83 (1,29-2,61) 1,81(1,28-2,67) 

T4T 7,49(6,7-8,31) 7,32 (6,52-7,99) 7,37(1,28-2,67) 
Los valores son presentados como mediana y RIC. *Media y desviación estándar. IMC: índice de masa 
corporal; PABD: perímetro abdominal; FC: frecuencia cardiaca; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión    
arterial diastólica; CT: colesterol total; CLDL: colesterol LDL; CHDL: colesterol HDL; TGL: triglicéridos; GLU: 
glucemia; TSH: hormona estimulante de tiroides; T4T: niveles de Tiroxina total 

 
 

El IMC de los hombres fue más alto que el de las mujeres con una mediana de 26 Kg/m2  

RIQ entre 24 – 28 Kg/m2 en comparación con una mediana de 23 Kg/m2  RIQ entre 21 – 26 

Kg/m2  de las mujeres; el 37,9% de la población del estudio presentó sobrepeso, el 6,9% 
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obesidad Grado I, el 1,41% obesidad grado II y el 0,43% obesidad mórbida ;el perímetro 

abdominal (PABD) de los hombres fue mayor, con una mediana de 94 cm RIQ entre 88 – 

100 cm y el de las mujeres fue de 80 cm RIQ entre 73 – 86 cm; el nivel de triglicéridos entre 

los hombres tuvo una mediana de 133 mg/dl RIQ 97 – 181 mg/dl y las mujeres de 98 mg/dl 

RIQ 72 – 135 mg/dl; el nivel de HDL de las mujeres tuvo una mediana de 52 mg/dl RIQ 45 

– 61 mg/dl y el de los hombres  41 mg/dl RIQ 36 – 48 mg/dl (Tabla 1a). 

  
 

Tabla 1b Características de la población por sexo según variables cualitativas 

 

  Mujeres (n=356) Hombres (n=569) Total (N=925) 

Diabetes tipo 2 5(1,4%) 12(2,1%) 17 (1,84%) 

Hipotiroidismo 51(14,3%) 30(5,2%) 81(8,76%) 

HTA 25(7,02%) 81(14,2%) 106(11,4%) 

Tabaquismo 33(9,2%) 92(16,8%) 125(13,5%) 

Levt 50(14,04%) 31(5,4%) 81(8,7%) 

Enf. Fam. 60(16,8%) 88(15,4%) 148(16,0%) 
Los valores son presentados como frecuencia absoluta y relativa. HTA: hipertensión arterial; LEVT: uso 
de levotiroxina; Enf. Fam: antecedente de enfermedad familiar coronaria en primer grado 

 
 
El 14,2% de los hombres tuvo antecedente de hipertensión y en las mujeres fue del 7,02%. 

Entre los hombres el antecedente de tabaquismo fue del 16,8% y en las mujeres del 9,2%. 

El 14,3% de las mujeres tuvieron como antecedente el diagnóstico de hipotiroidismo y en 

los hombres fue del 5,2% (Tabla 1b). 

 

7.2. Prevalencia de la población con hipotiroidismo e hipertiroidismo subclínico y 
población con hipotiroidismo e hipertiroidismo manifiesto. 

 

Tabla 2 Prevalencia de las alteraciones tiroideas. 
  

 Estado tiroideo Frecuencia Absoluta (n) Frecuencia relativa (%) 

Eutiroideos 866 93,62% 

Hipotiroidismo subclínico 46 4,97% 

Hipertiroidismo subclínico 11 1,19% 

Hipertiroidismo manifiesto 2 0,22% 
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El 6,3% de la muestra presentó alguna alteración de la función tiroidea, siendo el 

hipotiroidismo subclínico el más frecuente con el 4,97% (n 46), los trastornos hipertiroideos 

representaron solo el 1,41% (n 13) (Tabla 2)    

 

7.3. Diferencia de los factores de riesgo cardiovascular según el estado tiroideo 
 
Tabla 3a Características de la población según su estado tiroideo. Variables cuantitativas. 
 

  
Eutiroideo 

(n=866) 
Hipotiroidismo 

subclínico (n=46) 
 Hipertiroidismo 
subclínico (n=11) Valor P 

Edad (Años) 47 (41-54) 56 (45-61) 53 (48-63) 0,000*** 

Peso (Kg) 73 (63-84) 75 (65-86) 63 (58-67) 0,066* 

IMC (kg/m2) 25 (23-27) 25 (24-29) 24 (22-24) 0,157 

PABD (cm) 90 (80-97) 91 (85-99) 84 (79-87) 0,105 

FC (lat./min) 66 (60-74) 65 (58-77) 73 (63-81) 0,402 

PAS (mm/hg) 114 (106-124) 118 (110-128) 115 (102-128) 0,086* 

PAD (mm/hg) 70 (63-77) 73 (67-78) 70 (61-77) 0,372 

CT (mg/dl) 204 (182-229) 216 (196-240) 186 (173-214) 0,068* 

CLDL (mg/dl) 138 (116-163) 150 (134-164) 131 (110-146) 0,096 

CHDL (mg/dl) 45 (39-54) 42 (34-52) 48 (44-51) 0,152 

TGL (mg/dl) 118 (85-163) 131 (103-223) 109 (82-139) 0,071* 

GLU (mg/dl) 91 (85-95) 92 (86-95) 95 (81-104) 0,584 
Valor P ANOVA de Kruskall. Los valores son presentados como mediana y RIC. Diferencia de medianas .  *p<0,1; 
**p<0,05; ***p<0,01. IMC: índice de masa corporal; PABD: perímetro abdominal; FC: frecuencia cardiaca; PAS: 
presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; CT: colesterol total; CLDL: colesterol LDL; CHDL: colesterol 
HDL; TGL : triglicéridos; GLU: glucemia. 

 
 
Según las diferencias ente las variables cuantitativas por estado tiroideo de los 

participantes, los participantes con hipotiroidismo subclínico presentaron una edad mayor 

en comparación con los eutiroideos de forma estadísticamente significativa. En los 

participantes con hipotiroidismo subclínico hubo una tendencia a presentar niveles de 

presión arterial sistólica y niveles de triglicéridos más altos en comparación con los 

eutiroideos, en cambio los participantes con hipertiroidismo subclínico se presentó una 

tendencia a presentar menor peso en comparación con los eutiroideos y menores niveles 

de colesterol total en comparación con los participantes con hipotiroidismo subclínico (Tabla 

3a). 
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Tabla 3b Características de la población según su estado tiroideo. Variables cualitativas. 
 

  
Eutiroideo 

(n=866) 
Hipotiroidismo 

subclínico (n=46) 
 Hipertiroidismo 
subclínico (n=11) Valor P 

Mujeres 38,6% 23,9% 72,7% 0,008*** 

Diabetes Tipo 2 1,3% 4,3% 27,2% 0,000*** 

Hipotiroidismo 6,9% 21,7% 90,9% 0,000*** 

HTA 11,3% 13,0% 18,1% 0,487 

TAB 13,0% 17,0% 27,2% 0,193 

LEVT 6,9% 21,7% 90,9% 0,000*** 

ENF_FAM 16,1% 15,2% 9,0% 0,807 

A_PABD 48,7% 58,6% 55,5% 0,383 

A_TGL 29,7% 43,4% 27,2% 0,147 

A_HDL 42,4% 47,8% 63,6% 0,299 

A_PASD 18,1% 19,5% 36,3% 0,272 

A_GLU 13,7% 17,3% 36,3% 0,077* 

SXMT 21,2% 43,4% 36,3% 0,001*** 
Valor P prueba de Fisher. Diferencia de proporciones.  *p <0,1; **p<0,05; *** p<0,01. HTA: Hipertensión arteria; TAB: 
Tabaquismo; LEVT: uso de levotiroxina; ENF_FAM: antecedente de enfermedad familiar con enfermedad coronaria 
en familiar de primer grado; A_PABD: aumento de perímetro abdominal; A_TGL:  Triglicéridos mayor >150 mg/dl; 
A_HDL: HDL bajo; A_PASD: presión sistólica elevada; A_GLU: glucosa > 100 mg/dl; SXMT: síndrome metabólico. 

 
 
Entre las variables cualitativas según el estado tiroideo, las mujeres tuvieron una mayor 

proporción de diagnóstico de hipertiroidismo subclínico. El antecedente de diabetes tipo 2, 

hipotiroidismo y uso de suplencia tiroidea fue mayor entre la población con hipertiroidismo 

subclínico. La población con hipotiroidismo subclínico presento una mayor proporción de 

personas con diagnostico con síndrome metabólico. Se evidencio una tendencia a mayor 

diagnóstico de alteración de glucosa en ayuna en la población con hipertiroidismo subclínico 

(Tabla 3b).  

 

7.4. Riesgo cardiovascular según la escala de framingham ajustada para 
Colombia y diferencia entre estados tiroideos. 

 

Tabla 4 Riesgo cardiovascular según la escala de framingham ajustada para Colombia 
 

Riesgo Hipotiroidismo 
subclínico 

Eutiroideo Valor P 
OR -Intervalo de 
confianza (95%) 

Intermedio - Alto 9(19,6%) 26(3,1%)   
0,000 

  

Bajo 37(80,4%) 839(96,9%) OR 7,84 (3,261- 17,61) 

Valor p chi cuadrado.     
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Según la estimación de riesgo cardiovascular del puntaje de framingham ajustado para 

Colombia, el 19,6% de la población con hipotiroidismo subclínico presentó un riesgo 

intermedio – alto en comparación con el 3,1% de la población eutiroidea, por lo anterior el 

riesgo cardiovascular en la población con hipotiroidismo subclínico fue mayor en 

comparación al riesgo de la población eutiroidea (OR 7,84 IC 3,26 – 17,61) (Tabla 4). 

 

7.5. Correlación de la función tiroidea y factores de riesgo cardiovascular 

 

Tabla 5 Correlación entre TSH y T4T con las variables de riesgo cardiovascular  

 

  TSH (mIU/Lt) T4T (mcg/dl)  

  r Valor P r Valor P 

Edad (años) 0,07 0,02 -0,01 0,86 

Peso (Kg) 0,03 0,31 -0,08 0,03 

Talla (m) -0,01 0,70 -0,10 0,01 

IMC (Kg/m2) 0,05 0,11 -0,04 0,27 

PABD (cm) 0,05 0,12 -0,03 0,48 

FC (Lat./min) 0,02 0,55 0,14 0,00 

PAS (mm/hg) 0,07 0,04 0,04 0,33 

PAD (mm/hg) 0,07 0,03 0,00 0,89 

CT (mg/dl) 0,10 0,00 0,01 0,88 

CLDL (mg/dl) 0,08 0,01 0,02 0,65 

CHDL (mg/dl) -0,05 0,16 0,01 0,70 

TGL (mg/dl) 0,12 0,00 -0,03 0,35 

GLU (mg/dl) 0,03 0,33 -0,01 0,74 
Correlación de Spearman. p*<0,05. r: coeficiente de correlación. IMC: índice de masa corporal; PABD: Perímetro 
abdominal; FC: frecuencia cardiaca; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; CT: colesterol total 
CLDL: colesterol LDL; CHDL: colesterol HDL; TGL: triglicéridos; GLU: glucemia 

 
 
La correlación entre TSH fue significativa de forma positiva para edad (r 0,07 p 0,02), 

aumento de presión arterial sistólica (r 0,07 p 0,04), aumento de presión arterial diastólica 

(r 0,07 p 0,03), aumento de colesterol total (r 0,10 p 0,001) y aumento de triglicéridos (r 0,12 

p 0,0003) (Tabla 5). La correlación entre T4 total fue significativa de forma inversa para 

disminución de peso (r-0,08 p 0,03), menor talla corporal (r-0,10 p 0,01) y positiva con el 

aumento de frecuencia cardiaca (r 0,14 p 0,0001) (Tabla 5).   
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7.6. Modelos de regresión lineal simple y múltiple entre factores de riesgo 
cardiovascular y función tiroidea 

 

Tabla 6a Regresión lineal simple de las variables cardiovasculares crudas y ajustadas 
(edad, sexo, tabaquismo) y niveles de TSH.  

 

  
  

Modelo  
  TSH (mIU/Lt)   

 R2 Valor p 

Peso (Kg) 1 0,20 (±0,35) 0,00 0,56 

  2 -0,16 (±0,27) 0,40 0,56 

IMC(Kg/m2) 1 0,14 (±0,94) 0,00 0,13 

  2 0,06 (±0,08) 0,13 0,47 

PABD (cm) 1 0,54 (±0,28) 0,00 0,06* 

  2 0,12 (±0,23) 0,37 0,06* 

PAS (mm/hg) 1 0,72 (±0,37) 0,00 0,05* 

  2 0,14 (±0,33) 0,18 0,68 

PAD (mm/hg) 1 0,37 (±0,27) 0,00 0,18 

  2 0,04 (±0,23) 0,16 0,88 

CT (mg/dl) 1 3,36 (±1,95) 0,00 0,09* 

  2 3,00 (±1,97) 0,01 0,13 

CLDL (mg/dl) 1 1,25 (±0,86) 0,00 0,15 

  2 0,80 (±0,86) 0,03 0,35 

CHDL (mg/dl) 1 -0,28 (±0,27) 0,00 0,31 

  2 -0,15 (±0,24) 0,23 0,55 

TGL (mg/dl) 1 7,25 (±2,10) 0,01 0,00*** 

  2 6,37(±2,06) 0,07 0,00*** 

GLU (mg/dl) 1 0,11 (±0,37) 0,00 0,76 

  2 -0,22 (±0,36) 0,07 0,55 
Modelo 1: crudo, Modelo 2: ajustado según edad, sexo y tabaquismo. : coeficiente de regresión y error estándar, R2: 
coeficiente de determinación. Valor *p <0,1, **p<0,05, ***p<0,01. IMC: índice de masa corporal; PABD: Perímetro abdominal; 
FC: frecuencia cardiaca; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; CT: colesterol total; CLDL: colesterol 
LDL; CHDL: colesterol HDL; TGL: triglicéridos; GLU: glucemia. 

 

El análisis de regresión lineal evidenció de forma estadísticamente significativa que el 

aumento de TSH podría explicar el aumento de los triglicéridos tanto en el modelo crudo 

como en el modelo ajustado (Tabla 6a). Llama la atención los bajos valores en el 

coeficientes de determinación de los triglicéridos siendo del 1% y el 7% para el modelo 

crudo y ajustado (Tabla 6a). Otras variables que mostraron una tendencia al aumento fue 

el perímetro abdominal en el modelo crudo y ajustado, aumento de la presión arterial 
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sistólica y colesterol total en el modelo simple perdiendo esta tendencia en el modelo 

ajustado (Tabla 6b). 

Tabla 6b Regresión lineal simple de las variables cardiovasculares crudas y ajustadas 
(edad, sexo, tabaquismo) y niveles de T4T  

 

  
  

Modelo  
  T4T (mcg/dl)   

 R2 Valor p 

Peso (Kg) 1 -0,11 (±0,20) 0,00 0,50 

  2 0,01 (±0,15) 0,40 0,96 

IMC(Kg/m2) 1 -0,01 (±0,05) 0,00 0,78 

  2 0,01 (±0,04) 0,13 0,88 

PABD (cm) 1 0,08 (±0,16) 0,00 0,72 

  2 0,17 (±0,13) 0,38 0,20 

PAS (mm/hg) 1 -0,07 (±0,20) 0,00 0,81 

  2 0,00 (±0,19) 0,17 0,88 

PAD (mm/hg) 1 -0,06 (±0,15) 0,00 0,69 

  2 0,00 (±0,14) 0,16 0,96 

CT (mg/dl) 1 0,14 (±0,50) 0,00 0,83 

  2 0,20 (±0,49) 0,03 0,74 

CLDL (mg/dl) 1 0,05 (±0,48) 0,00 0,92 

  2 0,12 (±0,47) 0,03 0,81 

CHDL (mg/dl) 1 -0,11 (±0,15) 0,00 0,42 

  2 -0,17 (±0,13) 0,23 0,16 

TGL (mg/dl) 1 0,42 (±1,23) 0,00 0,80 

  2 0,68 (±1,20) 0,06 0,61 

GLU (mg/dl) 1 0,26 (±0,22) 0,00 0,25 

  2 0,32 (±0,21) 0,07 0,14 
Modelo 1: crudo, Modelo 2: ajustado según edad, sexo y tabaquismo. : coeficiente de regresión y error estándar, R2: 
coeficiente de determinación. Valor p *<0,05, **<0,1. HTA: Hipertensión arteria; TAB: Tabaquismo; LEVT: uso de 
levotiroxina; ENF_FAM: antecedente de enfermedad familiar con enfermedad coronaria; A_PABD: aumento de perímetro 
abdominal; A_TGL:  Triglicéridos mayor >150 mg/dl; A_HDL: HDL bajo; A_PASD: presión sistólica elevada; A_GLU: glucosa 
> 100 mg/dl; SXMT: síndrome metabólico. 

 
 

El análisis de regresión lineal de T4 total, este no mostró asociación con ninguna de las 

variables (Tabla 6b).  

 

7.7. Modelos de regresión logística binomial - múltiple entre los estados tiroideos 

y síndrome metabólico y sus componentes 
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El análisis de regresión logística global mostró aumento del riesgo para síndrome 

metabólico en participantes con hipotiroidismo subclínico (OR 2,85 IC 1,55 -5,22), 

significancia que no se pierde al ajustar por edad, tabaquismo e IMC como variables de 

confusión (Tabla 7a). La población con hipertiroidismo subclínico presentó un mayor riesgo 

de presentar hiperglicemia en ayunas (OR  3,59 IC 1,03-12,48), efecto que no cambió en el 

modelo ajustado (Tabla 7a). El hipotiroidismo subclínico presentó una tendencia a explicar 

el aumento de triglicéridos de forma no significativa (OR 1,81. IC 0,99-3,30) (Tabla 7a). 

 

En el análisis de regresión logística por sexo, las mujeres con hipotiroidismo subclínico 

presentaron una tendencia al aumento del riesgo de presentar síndrome metabólico que no 

logró significancia estadística (OR 3,81. IC 0,96-15,13), esta tendencia se perdió en el 

modelo ajustado por edad, sexo y tabaquismo (Tabla 7b). En los hombres con 

hipotiroidismo subclínico se mantuvo la asociación con el riesgo de síndrome metabólico 

tanto en el modelo simple (OR 2,31 IC 1,16-4,60) como en el modelo ajustado por edad, 

sexo y tabaquismo (2,71 IC 1,32-5,53) (Tabla 7c). En las mujeres con hipertiroidismo 

subclínico, hubo un aumento de riesgo de obesidad abdominal (OR 7,99 IC 1,028-62,13) y 

de reducción de HDL en el modelo ajustado (OR 5,86 IC 1,05-32,71) respectivamente, el 

aumento del riesgo de alteración de la glucosa en ayunas se presentó solo en el modelo 

simple (OR 5,52 IC 1,04-29,23), perdiendo el efecto al ajustar por las variables de edad, 

sexo y tabaquismo (Tabla 7b). En los hombres con hipertiroidismo subclínico hubo una 

tendencia al aumento de riesgo de presentar alteración de la glucosa en ayunas tanto en el 

modelo simple (OR  8,64 IC 0,77-96,30) como en el ajustado por edad, sexo y tabaquismo 

(OR 10,26 IC 0,71-146,92) sin lograr significancia estadística (Tabla 7c). 
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    Tabla7a Regresión logística binomial – múltiple global 

 

  Modelo S. Met Obesidad abdominal  Hipetrigliceridemia Niveles de HDL reducido Hiperglicemia Hipertensión 

Hipotiroidismo subclínico 

  

1 2,85 (1,55-5,22) *** 1,49(0,81-2,72) 1,81(0,99-3,30) * 1,24(0,68-2,24) 1,32(0,60- 2,91) 1,09(0,51-2,31) 

2 2,71(1,32-5,53)*** 1,17(0,53-2,57) 1,74(0,94-3,24)* 1,25(0,67-2,33) 0,94(0,40-2,20) 0,66(0,29-1,50) 

Hipertiroidismo subclínico 

  

1 2,11(0,61-7,31) 1,31(0,35-4,92) 0,88(0,23-3,35) 2,36(0,68-8,15) 3,59(1,03-12,48)** 2,57(0,74-8,91) 

2 3,91(0,88-17,38) * 3,64(0,61-21,47) 1,15(0,28-4,64) 3,38(0,92-12,39)* 5,52(1,30-23,39)** 2,52(0,60-10,52) 

Valor p * <0,1, ** <0,05, *** <0,01. OR (IC). Modelo 1 crudo. Modelo 2 ajustado por edad, tabaquismo e IMC   

 

 

Tabla 7b Regresión logística binomial - múltiple en mujeres 

 

  Modelo S. Met Obesidad abdominal  Hipetrigliceridemia Niveles de HDL reducido Hiperglicemia Hipertensión 

Hipotiroidismo subclínico 1 3,81(0,96-15,13) * 2,47(0,74-8,30) 1,75(0,45-6,81)    0.84 (0,24-2,94) 1,65(0,20-13,63) 1,78(0,37-8,57) 

  2 1,78(0,30-10,41) 2,49(0,50-12,41) 1,24(0,29-5,23)  0.61(0,14-2,52) 0,54(0,05-6,09) 0,88(0,15-5,18) 

Hipertiroidismo subclínico 1 3,38(0,65-17,53) 2,75(0,60-12,53) 0,66(0,08-5,53) 4,44(0,88-22,34) * 5,52(1,04-29,23)** 2,67(0,52-13,74) 

  2 3,50(0,45-26,77) 7,99(1,028-62,13) ** 0,59(0,06-5,23) 5,86(1,05-32,71) ** 5,02(0,69-36,36) 2,49(0,36-16,96) 

                      Valor p * <0,1, ** <0,05, *** <0,01. OR (IC). Modelo 1 crudo. Modelo2 ajustado por edad, tabaquismo e IMC   

 

 

Tabla 7c Regresión logística binomial – múltiple en hombres 

 
  Modelo S. Met Obesidad abdominal  Hipetrigliceridemia Niveles de HDL reducido Hiperglicemia Hipertensión 

Hipotiroidismo subclínico 
1 2,31(1,16-4,60)** 1,05(0,52-2,11) 1,57(0,79-3,12) 1,35(0,68-2,68) 1,08(0,45-2,54) 0,85(0,36-2,00) 

2 2,66(1,2-5,88)** 0,90(0,37-2,19) 1,66(0,82-3,34) 1,48(0,72-3,02) 0,94(0,38-2,35) 0,63(0,25-1,56) 

Hipertiroidismo subclínico  
1 4,9(0,44-54,45) 0,70(0,04-11,27) 3,33(0,30-37,03) 0,63(0,05-7,09) 8,64(0,77-96,30)* 6,84(0,61-76,09) 

2 6,58(0,42-102,07) 0,68(0,01-23,95) 5,16(0,39-68,03) 0,76(0,06-9,24) 10,26(0,71-146,92)* 4,40(0,30-63,73) 

Valor p * <0,1, ** <0,05, *** <0,01. OR (IC). Modelo 1 crudo. Modelo2 ajustado por edad, tabaquismo e IMC 
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8. DISCUSIÓN 

 
 
A nivel mundial la prevalencia de hipotiroidismo subclínico esta entre 5 - 10% y manifiesto 

de 3 - 5% (4). En España, la prevalencia de una localidad de Sevilla de hipotiroidismo global 

fue del 5,54% (113). En estudios realizados previamente en Colombia, la prevalencia de 

hipotiroidismo en la ciudad de Armenia fue de 18,5% (Valores de TSH > 5 mUI/L); estudio 

en el cual la mayoría de la población fueron mujeres (99%), por lo que se considera se 

sobreestimó la prevalencia de la enfermedad (114). En el estudio de prevalencia de la 

ciudad de Manizales, el hipotiroidismo subclínico fue del 3,9% (115). En este estudio la 

prevalencia de hipotiroidismo subclínico fue de 4,97%, no se encontraron personas con 

hipotiroidismo manifiesto según parámetros bioquímicos, esto en relación a la disminución 

del rendimiento diagnóstico de T4T medido (116). La prevalencia mundial de hipertiroidismo 

subclínico y manifiesto es de 0,7% y 0,5% respectivamente (4). Previamente ha sido 

descrito las diferencias entre los países con ingesta suficiente y deficiente de iodo, en 

España, un país con ingesta de iodo suficiente, la encuesta nacional de salud de Cataluña 

describió la prevalencia de hipertiroidismo subclínico y manifiesto de 1,3% y 0,7% (117), en 

Sudáfrica  Ciudad del Cabo, un país con ingesta deficiente de iodo,  la prevalencia fue del 

1,7% y 0,6% para hipertiroidismo subclínico y manifiesto (118). En este estudio la 

prevalencia para hipertiroidismo subclínico y manifiesto fue de 1,19% y 0,22%, esta es 

menor a la de otros países, a pesar de ser Colombia un país considerado de alta ingesta 

de iodo según Informe anual de la red mundial de yodo (119). 

 

 
Para este estudio el diagnóstico de hipotiroidismo fue más prevalente en las mujeres así 

como se ha descrito en estudios como el de prevalencia de enfermedad tiroidea de 

Colorado en donde la prevalencia de hipotiroidismo según rangos de edad varió entre 4% -  

21 % en mujeres y 3% - 16% en hombres (25) , en los hombres el diagnóstico de 

hipertensión arterial y tabaquismo fue más prevalente en concordancia con lo encontrado 

en el estudio de prevalencia de obesidad en la ciudad de Bogotá (120). Las mediana de 

IMC es similar  a la media ajustada por edad mundial de IMC 24,2 k/m2 en hombres y 24,4 

en mujeres k/m2 (121) y similar la realizada en estudios previos de esta población (122). 
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Los hombres presentan el perímetro abdominal más elevado que las mujeres, diferencia 

similar a la observada en el estudio prevalencia de obesidad abdominal en la ciudad de 

Bogotá realizada por Ruiz y col. (120). Los niveles de triglicéridos más altos en los hombres 

ha sido descrito en estudios como la encuesta nacional de salud de México en donde la 

prevalencia de niveles de triglicéridos > 150 mg/dl fue del 49% en hombres y del 30% en 

mujeres (123), de igual forma el hallazgo de niveles de colesterol HDL más bajo en  los 

hombres en el presente estudio se compara con la prevalencia de HDL < 35 mg/dl del  46% 

en hombre y el  28% en mujeres en la encuesta nacional de salud de México (123). En la 

población estudiada los hombres tuvieron una mediana de edad de 48 años, lo que explica  

la mayor prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en comparación con las 

mujeres antes de los 50 años (124).  

 

Según el estado tiroideo; el hipotiroidismo subclínico presentó una mediana de edad mayor, 

lo que guarda relación con la edad como un factor de riesgo para desarrollo de 

hipotiroidismo (125). La mayor  proporción de mujeres en el grupo de hipertiroidismo 

subclínico está en relación con lo descrito sobre la inactivación asimétrica del cromosoma 

X como factor de riesgo de enfermedad tiroidea autoinmune en las mujeres (OR  2.54; 95% 

IC:1.58-4.10)(126). La proporción de Diabetes tipo 2 fue mayor en hipertiroidismo 

subclínico; el hipertiroidismo subclínico se ha asociado como factor de riesgo de Diabetes 

tipo 2, siendo el riesgo un 24% más alto (61). El antecedente de hipotiroidismo fue del 90% 

en el grupo de hipertiroidismo subclínico, siendo este un factor de riesgo para 

hipertiroidismo iatrogénico, como ha sido descrito en población  con suplencia hormonal 

con una proporción más alta de tener TSH bajos en comparación con población sin 

suplencia (9,8% vs 0,8% p < 0.001) (127). Estos hallazgos reafirman la influencia de la edad 

y el sexo femenino como factores de riesgo para enfermedad tiroidea. 

 

El hallazgo de mayor proporción de síndrome metabólico en población con hipotiroidismo 

subclínico, se relaciona con otros estudios, como en el estudio transversal realizado en el 

marco del Estudio de Tiroides de Teherán (TTS),  en este la prevalencia de síndrome 

metabólico en personas con hipotiroidismo manifiesto fue mayor que en eutiroideos (41% 

vs 31% p <0,05) y no se encontró diferencias entre hipotiroidismo subclínico y eutiroideos 

(65). En Taiwán, un estudio de tipo transversal definió que el aumento de la TSH mayor del 

percentil 90 (>2.93 mIU/L) presentaba  un OR ajustado de 1,47 (IC 1,30 – 1,65) para el 
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diagnóstico de síndrome metabólico (128), lo que plantea una potencial influencia del 

hipotiroidismo sobre los factores de riesgo que componen el Síndrome Metabólico, si bien 

no lo suficiente para asociaciones con cada uno de estos, sí en la sumatoria del efecto. 

 

En el presente estudio la probabilidad que una persona con hipotiroidismo subclínico tenga 

un riesgo cardiovascular intermedio - alto según framingham ajustado para Colombia es 

7,84 más alto que la probabilidad de una persona eutiroidea. Hallazgos similares han sido 

descritos en otros grupos poblacionales. En un estudio de tipo transversal en Brasil, la 

media de riesgo cardiovascular estimado por framingham fue más alto entre hipotiroideos 

subclínicos vs eutiroideos (4,9±6  vs 3,8±5,4 p 0,048) (129). De igual forma la elevación de 

la TSH puede explicar el aumento de la puntuación  porcentual del riesgo cardiovascular 

según framingham ( 0,089 p 0,008) en un grupo de mujeres en Corea (130).  

 

Frente a la correlación de las hormonas tiroideas, se halló correlación entre el aumento de 

los niveles de TSH y el aumento de la edad, niveles de PAS, PAD, colesterol total, colesterol 

LDL y triglicéridos; todos a niveles muy bajos, estos datos se comparan con los descritos 

en el estudio Tromso, en donde la correlación con TSH fue  muy baja  para el aumento de 

edad , colesterol total , LDL y triglicéridos (62). En otro estudio, en población india de casos 

y controles , la correlación de TSH fue alta  para  colesterol total ,LDL y triglicéridos (131). 

La diferencia entre los niveles de correlación se relaciona con la prevalencia de otros 

cofactores de riesgo cardiovascular de mayor importancia. Los niveles de correlación muy 

baja plantean que el hipotiroidismo es un factor significativo para la alteración de estas 

variables, pero de menor peso en comparación con otros factores de riesgo mas 

ampliamente reconocidos.  

 

La correlación entre los niveles de T4T es inversa y muy baja para la disminución de peso 

y talla. En cuanto al peso, el estudio de cohortes en la ciudad de Ohio, no observó diferencia 

en peso en el seguimiento a 3 años entre hipertiroideos iatrogénicos y eutiroideos (132). En 

cuanto a la disminución de talla como signo de osteoporosis, en el estudio observacional 

en mujeres pos menopaúsicas, los niveles bajos de TSH aumentaron el riesgo de fractura 

vertebral 1,8 veces (133). En el estudio observacional de Mazzioti y col.,  hubo  correlación 

significativa entre los niveles altos de  T4T y disminución densidad mineral ósea medida por 

densitometría en mujeres mayores de 50 años (r = −0,089) y en hombres menores de 50 
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años  (r = −0,109) (134), por lo que la disminución de la talla a niveles altos de T4T podría 

ser una manifestación temprana de pérdida de volumen óseo de  los cuerpos vertebrales. 

Otro hallazgo en mención a los niveles de T4T  es la correlación entre el aumento de T4 

total y aumento de frecuencia cardiaca, correlación muy baja, este hallazgo se asocia con 

descripciones previas sin importar hipertiroidismo endógeno o exógeno  con aumento de 

frecuencia cardiaca y mayor riesgo de arritmias (40). 

 

El aumento de TSH sugiere en parte el aumento de los niveles de triglicéridos tanto en el 

modelo simple como el modelo ajustado, aunque este aumento correspondería al 1% y 7% 

en el modelo simple y ajustado respectivamente. Hallazgos similares a los del estudio de 

Teherán en donde el aumento de TSH explica el aumento de triglicéridos en un 13% (  

0,002 R2 0,130 p 0,003) en población ajustada (65). En otro estudio de tipo transversal en 

Brasil en población hipotiroidea, el quintil más alto de TSH explicó el aumento de  los niveles 

de triglicéridos de forma ajustada por educación, hipertensión, diabetes y  tabaquismo 

(135). El diagnóstico de hipotiroidismo sub clínico presentó un riesgo 2,85 más alto de tener 

síndrome metabólico en comparación con eutiroideos, efecto que no se pierde al ajustarlos 

por otras variables causantes de síndrome metabólico, riesgo que es particularmente más 

alto en los hombres que en las mujeres ,estos hallazgos son comparables con el estudio de  

Teherán,  donde el riesgo de presentar síndrome metabólico en población hipotiroidismo 

manifiesto fue 3,43  más alto en hombres  (65). En otro estudio,  este en población china,  

el riesgo de síndrome metabólico en personas con TSH > 4,5 mUI/L  fue un 4% más alto, 

efecto menor (136) en comparación con la población japonesa donde el riesgo de síndrome 

metabólico en mujeres  con Hipotiroidismo subclínico fue 2,7 mayor en comparación con 

eutiroideos  (137).   

 

Según los componentes del síndrome metabólico, el riesgo de hiperglicemia fue 5,5 más 

alto con el diagnóstico de hipertiroidismo subclínico en el modelo ajustado. Esta asociación 

ha sido descrita en población china, presentando un riesgo más alto de hiperglicemia en 

hipertiroidismo manifiesto de 2,1 y 1,49 en hombres y mujeres respectivamente (138).  El 

riesgo de tener niveles más bajos de HDL en mujeres con hipertiroidismo subclínico en el 

modelo ajustado va en contravía  de estudios como el realizado en Shenyang China , en el 

cual los niveles bajos de  T4L los asocian con disminución del colesterol HDL ( OR 1.656 

IC 1.233–2.227 p <.001) (139), esta divergencia de hallazgos se podría relacionar a alta 
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prevalencia de diabetes tipo 2 en mujeres con hipertiroidismo, el cual ha sido descrito como 

factor de riesgo para niveles de HDL bajos. 

 

La principal limitación de este estudio es su carácter transversal, que es insuficiente para 

establecer causalidad. La ausencia de estudios de seguimiento entre la presentación de 

una alteración tiroidea y la aparición de los diferentes factores de riesgo cardiovascular, así 

como el poco reconocimiento a la patología tiroidea como factor de riesgo, ha limitado el 

establecimiento de asociación de estas entidades, principalmente entre el hipotiroidismo 

subclínico y alto riesgo cardiovascular. Los estudios tipo observacional de corte transversal 

similares, han estado sujetos a alta heterogeneidad, lo que limita la comparación de los 

datos. La baja prevalencia de trastornos hipertiroideos compromete la precisión de los 

hallazgos descritos. La extrapolación de los datos encontrados en este estudio se ve 

limitado debido a que la población del estudio se centra en un único centro de atención, por 

lo que los datos podrían variar en diferentes regiones del país. Los hallazgos descritos 

plantean una posible asociación entre el hipotiroidismo subclínico y la presencia de 

Síndrome Metabólico, así como un aumento de riesgo cardiovascular estimado por la 

escala de framingham ajustada para Colombia. Es necesario realizar estudios a nivel 

nacional que permitan establecer la prevalencia de la enfermedad tiroidea en el país, su 

contribución al aumento del riesgo cardiovascular en nuestra población y el impacto de la 

suplencia tiroidea en desenlaces cardiovasculares en población con hipotiroidismo 

subclínico. 
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9. CONCLUSIONES 

 

La prevalencia de hipotiroidismo subclínico, hipertiroidismo subclínico e hipertiroidismo 

manifiesto en esta población es similar a la reportada a nivel mundial  

Las personas con Hipotiroidismo subclínico presentaron una mediana de edad más alta que 

los eutiroideos y una mayor prevalencia de síndrome metabólico. En las personas con 

hipertiroidismo subclínico hubo una mayor prevalencia de diabetes tipo 2 e hipertiroidismo 

iatrogénico. 

El riesgo cardiovascular según la escala framingham para presentar un evento coronario a 

10 años ajustado para Colombia sugiere que los participantes con Hipotiroidismo subclínico 

tenían una mayor posibilidad de tener un riesgo intermedio- alto en comparación con los 

participantes eutiroideos. 

Según los niveles de TSH, hubo correlación positiva significativa muy baja con el aumento 

de edad, presión arterial sistólica, presión arterial diastólica, colesterol y triglicéridos. Los 

niveles de T4T presentaron correlación positiva significativa muy baja para el aumento de 

frecuencia cardiaca e inversa significativa muy baja para la disminución de peso y talla. 

El aumento de los niveles de triglicéridos en el presente estudio sería debido a el aumento 

de los niveles de TSH, aunque este aumento corresponde al 1% y al 7% en el modelo 

simple y ajustado. El cambio en los niveles de T4T no explican el cambio en las diferentes 

variables de riesgo cardiovascular. 

Los participantes con hipotiroidismo subclínico presentaron un aumento de riesgo de 

presentar síndrome metabólico tanto en el modelo crudo como al ser ajustado por edad, 

IMC y tabaquismo. Los participantes con hipertiroidismo subclínico tuvieron un riesgo más 

elevado de presentar hiperglicemia en ayunas. Por sexos, las mujeres con hipertiroidismo 

subclínico presentaron un aumento de riesgo de obesidad abdominal en el modelo ajustado 

y de hiperglicemia en ayunas en el modelo crudo, los hombres con hipotiroidismo subclínico 

presentaron aumento de riesgo de síndrome metabólico en el modelo crudo y ajustado.  
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