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Objetivo
Evaluar el perfil lipídico en niños con hipotiroidismo

subclínico.

Pacientes y métodos
Se estudiaron 46 niños de ambos sexos, en edades com-

prendidas entre 2 y 9 años, 17 con hipotiroidismo subclí-

nico (grupo de estudio) y 23 niños sanos (grupo control).

El hipotiroidismo subclínico se diagnosticó cuando los ni-

veles de tirotropina (TSH) fueron mayores de 4,65 �U/ml

y los de tiroxina libre (T4L) fueron normales. Los niños

con hipotiroidismo subclínico se observaron por 4 meses

sin intervención alguna y se les tomó nueva muestra para

TSH y T4L con el objeto de corroborar el diagnóstico. Se les

realizó una historia clínica completa y se les tomó muestra

de sangre para lipidograma, que incluyó triglicéridos, co-

lesterol total (CT), colesterol unido a las lipoproteínas de

alta densidad (c-HDL) y el cálculo del colesterol unido a las

lipoproteínas de baja densidad (c-LDL); además se deter-

minaron los anticuerpos antitiroglobulina (anti-TG) y an-

tiperoxidasa (anti-TPO).

Resultados
De los 17 niños que presentaron niveles séricos eleva-

dos de TSH al inicio, 7 (41,2 %) los normalizaron a los

4 meses, por lo que fueron excluidos. No se apreciaron di-

ferencias significativas en cuanto a la edad, peso, talla e ín-

dice de masa corporal entre el grupo de estudio y el con-

trol. Los niveles de anticuerpos anti-TPO y anti-TG no

fueron diferentes entre los grupos. El nivel plasmático

promedio de c-HDL fue significativamente más bajo en los

niños con hipotiroidismo subclínico que en los controles

(p < 0,05) y se observó una asociación estadística significa-

tiva (p < 0,013) entre la presencia de este proceso y la ma-

yor frecuencia de niveles bajos de c-HDL.

Conclusión
El hipotiroidismo subclínico puede ser una condición

transitoria en un porcentaje importante de niños. Los ni-

ños con hipotiroidismo subclínico presentan una dismi-

nución significativa en los niveles de c-HDL, lo cual sugie-

re un patrón lipídico aterogénico en esta entidad.

Palabras clave:
Niños. Lípidos. Lipoproteínas. Hipotiroidismo subclínico.

ATHEROGENIC LIPID PROFILE IN CHILDREN
WITH SUBCLINICAL HYPOTHYROIDISM

Objective
To evaluate lipid profile in children with subclinical hy-

pothyroidism.

Patients and methods
Forty-six children of both sexes aged between 2 and

9 years old, 17 with subclinical hypothyroidism (study

group) and 23 healthy children (control group), were

studied. Subclinical hypothyroidism was diagnosed when

levels of thyroid-stimulating hormone (TSH) were greater

than 4.65 �U/mL and those of free thyroxin (fT4) were

normal. Children with subclinical hypothyroidism were

observed for 4 months with no interventions and TSH and

fT4 were again determined to confirm the diagnosis.

A complete medical history was taken and a blood sample

was extracted for lipid determinations including triglyc-

erides (TG), total cholesterol (TC), high-density lipopro-

tein cholesterol (HDL-C) and low-density lipoprotein cho-

lesterol (LDL-C). Anti-thyroglobulin antibodies (ATGA) and

antithyroid peroxidase (anti-TPO) antibodies were also de-

termined.

Results
Of the 17 children who initially presented elevated

serum TSH levels, seven (41.2 %) had normal levels at

4 months and were consequently excluded. No significant

differences were found in age, weight, height or body

mass index between the study and the control groups. No
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differences were found between the two groups in levels

of anti-TPO antibodies and ATGA. The mean plasma HDL-C

level was significantly lower in children with subclinical

hypothyroidism than in controls (p < 0.05) and a statisti-

cally significant association (p < 0.013) was found between

the presence of subclinical hypothyroidism and a greater

frequency of low HDL-C levels.

Conclusion
Subclinical hypothyroidism may be transitory in a con-

siderable percentage of children. Children with subclini-

cal hypothyroidism had significantly lower HDL-C levels,

suggesting an atherogenic lipid profile in this entity.

Key words:
Children. Lipids. Lipoproteins. Subclinical hypothy-

roidism.

INTRODUCCIÓN
Los pacientes con hipotiroidismo subclínico presentan

concentraciones elevadas de tirotropina (TSH) sérica, con
concentraciones normales de tiroxina libre (T4L) y triyo-
dotironina libre (T3L), con o sin manifestaciones clíni-
cas1. Paoli-Valeri et al2 comunican una frecuencia de 6,4%
de hipotiroidismo subclínico en un grupo de niños de la
Región de los Andes Venezolanos, la cual es elevada si
se compara con el estudio de Loviselli et al3 quienes pu-
blicaron una frecuencia de 0,95% de hipotiroidismo sub-
clínico en niños italianos. La mayoría de los pacientes
(50 a 70 %) tienen tiroiditis autoinmune crónica (Hashi-
moto), con concentraciones séricas altas de anticuerpos
antiperoxidasa (anti-TPO)4-6. Estudios sobre autoinmuni-
dad tiroidea en niños con hipotiroidismo subclínico son
muy escasos; en el estudio realizado en nuestra región, se
encontró que sólo uno de 12 niños con hipotiroidismo
presentó anticuerpos antitiroideos elevados2.

En el hipotiroidismo, tanto la presencia de dislipemia
como la respuesta al tratamiento son controvertidas, qui-
zá debido a la variedad de métodos para medir lípidos y
a las diferentes definiciones de la disfunción tiroidea. En
el estudio poblacional más grande realizado hasta ahora
sobre la prevalencia de enfermedades tiroideas realizado
en Colorado (EE.UU.)7, se comunicó un aumento del co-
lesterol total (CT), del colesterol unido a las lipoproteí-
nas de baja densidad (c-LDL) y de los triglicéridos en los
individuos con elevaciones moderadas de TSH. En un tra-
bajo nuestro, pacientes femeninas con hipotiroidismo
subclínico presentaron un aumento significativo del co-
lesterol unido a las lipoproteínas de alta densidad (c-HDL)
y mejoría del perfil lipídico en general, al tratarlas con le-
votiroxina8. En los niños con hipotiroidismo subclínico
no hay estudios al respecto. El proceso de aterosclerosis
se inicia desde la edad infantil9-11 y se ha demostrado una
asociación entre las estrías grasas y las placas fibrosas ar-
teriales con la elevación del c-LDL y disminución del
c-HDL12. Dada la importancia de detectar y tomar medi-

das preventivas en niños con factores de riesgo para en-
fermedad aterosclerótica, se realizó este estudio con el fin
de evaluar el perfil lipídico en una población de niños ve-
nezolanos en edad preescolar y escolar con hipotiroidis-
mo subclínico.

PACIENTES Y MÉTODOS

Sujetos
Se seleccionaron 40 niños de ambos sexos con edades

comprendidas entre 2 y 9 años, 17 con hipotiroidismo
subclínico (grupo de estudio), determinado por concen-
traciones séricas de T4L dentro del rango de referencia
normal y de TSH por encima del límite superior del ran-
go normal (4,65 �U/ml), y 23 niños eutiroideos, que re-
presentaron el grupo control. Estos sujetos fueron capta-
dos al realizar una detección de trastornos tiroideos en
dos institutos escolares de la ciudad de Mérida, Venezue-
la. El punto de corte del nivel de TSH para diagnosticar
hipotiroidismo subclínico de 4,65 �U/ml, fue calculado
por el promedio + 2 desviaciones estándar (DE) de las
concentraciones séricas de TSH obtenidos de 283 niños
sanos, de ambos sexos, de 2 a 9 años de edad.

Se excluyeron niños con enfermedades o que ingerían
medicamentos conocidos de modificar la función tiroidea
y el metabolismo lipídico como síndrome de Cushing,
hipopituitarismo, diabetes mellitus, obesidad, alteraciones
renales y gastrointestinales graves, uso de glucocorticoi-
des, diuréticos y anticonvulsivos.

Protocolo
Con el objeto de excluir los niños con hipotiroidismo

subclínico transitorio, los niños del grupo de estudio se
mantuvieron en observación, sin realizar ninguna inter-
vención, durante de 4 meses, al cabo de los cuales se les
tomó una nueva muestra de sangre para confirmar el
diagnóstico. Se excluyeron 7 niños que tuvieron los ni-
veles de TSH por debajo de 4,65 �U/ml, ya que normali-
zaron de manera espontánea los valores y no cumplían
con el diagnóstico de hipotiroidismo subclínico. Así, el
grupo de estudio quedó formado por 10 niños.

A los niños seleccionados, con el previo consentimien-
to por escrito por parte de sus representantes, así como
con la aprobación del Comité de Ética del Instituto Autó-
nomo Hospital Universitario de Los Andes, se les realizó
una historia clínica que incluyó el interrogatorio sobre
síntomas de hipofunción tiroidea y antecedentes familia-
res de trastornos tiroideos (hasta tercera generación) y un
examen físico para determinar la talla (medida con esta-
diómetro Holtain y calculada por el promedio de tres to-
mas), el peso, el índice de masa corporal (IMC = peso/ta-
lla2) y la presencia de bocio o de signos de hipofunción
tiroidea. Se les tomó muestra de sangre después de 10 a
12 h de ayuno, de la vena antecubital, y se centrifugó
para la obtención de plasma y suero. Se realizó el lipido-
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grama que incluyó la determinación plasmática de
triglicéridos, CT y c-HDL. El c-LDL se estimó por la fór-
mula de Friedewald13. Se calcularon los índices atero-
génicos CT/c-HDL y c-LDL/c-HDL. El suero se almace-
nó a –70 °C y posteriormente se hizo la medición de
anticuerpos anti-TPO y anticuerpos antitiroglobulina
(anti-TG).

Métodos de laboratorio
La determinación de T4L y de TSH se realizó mediante

la técnica de inmunofluorescencia (Delphia Wallac, Fin-
landia), en el Laboratorio del Centro de Desarrollo Infan-
til de Mérida (CDI). El rango normal de T4L del estuche
comercial utilizado fue de 0,76 a 1,31 ng/dl. El coeficien-

te de variación interanálisis e intraanálisis para TSH fue
de 6 y 5,4% y para T4L fue de 4,1 y 3%, respectivamen-
te. La determinación de triglicéridos, CT y c-HDL se
realizó por métodos enzimáticos con reactivos de la Bo-
ehringer Mannheim Diagnostica y autoanalizador Tech-
nicon. El c-HDL se obtuvo después de precipitación con
cloruro de manganeso 2M14. Los anticuerpos anti-TPO y
anti-TG se determinaron por la técnica de quimiolumi-
niscencia, siendo el coeficiente de variación interanálisis
e intraanálisis de 7,8 a 10,5 % y 3,5 a 5,6 %, respectiva-
mente, para anti-TPO y de 4,2 a 9,1% y 2,3 a 3,9%, res-
pectivamente para la anti-TG. El lipidograma y los anti-
cuerpos se analizaron en el Laboratorio de Hormonas
del IAHULA. Todas las determinaciones se realizaron por
duplicado y se procesaron en el mismo análisis.

Análisis estadístico
Las variables estudiadas se presentan en promedios

± DE. Las variables continuas estudiadas no se ajustaron a
una distribución normal, por lo que la significancia esta-
dística de las diferencias entre los grupos de estudio y
control, se determinó mediante la aplicación del test de
Mann-Whitney. Además, se realizó una comparación con
la tabla de los niveles promedio de c-HDL de niños de
Estados Unidos de 5 a 9 años de edad, presentada en per-
centiles en el Reporte del Panel de Expertos15. Para esta-
blecer asociaciones estadísticas entre las variables categó-
ricas se aplicó el test de la chi cuadrado. Se consideró
significativo estadísticamente un valor de p < 0,05.

RESULTADOS
En la tabla 1 se presentan los niveles de TSH y de T4L

iniciales y a los 4 meses de observación, en los 17 niños
que presentaron hipotiroidismo subclínico. Se observa
que a los 4 meses, 7 (41,2%) de estos niños presentaron ni-
veles de TSH dentro del rango normal (TSH < 4,65 �U/ml),
por lo que fueron excluidos. Los siguientes análisis se
realizaron con los 10 sujetos restantes, 8 niños y 2 niñas,
que mantenían elevados los valores de TSH y cumplían el
diagnóstico.

Los niveles séricos de TSH, T4L y de anticuerpos
anti-TG y anti-TPO de los dos grupos estudiados se pre-
sentan en la tabla 2; el nivel sérico promedio de TSH
en el grupo de niños con hipotiroidismo subclínico
(6,74 ± 3,04 �U/ml) se encuentra por encima del límite
superior normal (4,65 �U/ml) mientras que en los con-
troles (1,74 ± 0,66 �U/ml) está dentro de los límites nor-
males (p < 0,0001); las concentraciones séricas promedio
de T4L se encuentran dentro del rango normal tanto en
el grupo de estudio (1,06 ± 0,17 ng/dl) como en el con-
trol (1,13 ± 0,22 ng/dl). Así, el valor de TSH diferencia cla-
ramente los dos grupos (estudio y control). No se encon-
traron concentraciones séricas elevadas de anticuerpos
anti-TPO ni anti-TG, ni diferencias significativas entre los
dos grupos estudiados. 
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TABLA 1. Niveles séricos de tiroxina libre (T4L) 
y tirotropina (TSH) al inicio y a los 4 meses 
de los niños con hipotiroidismo subclínico
(grupo de estudio)

Sujetos
T4L inicial T4L 4 meses TSH inicial TSH 4 meses

(ng/dl) (ng/dl) (�U/ml) (�U/ml)

1 1,01 1,12 5,66 6,84

2 0,94 1,03 5,49 4,87

3 1,05 0,84 6,37 8,67

4 0,91 0,87 4,96 4,69

5 1,12 0,79 4,93 5,53

6 1,10 1,26 4,69 4,65

7 1,14 1,22 6,41 8,49

8 0,89 1,12 5,06 4,81

9 1,10 1,20 16,70 14,15

10 1,06 1,17 6,14 4,90

11 0,98 1,8 5,31 2,63

12 1,12 1,20 4,82 4,35

13 1,27 1,17 4,67 2,59

14 0,86 0,88 4,76 3,57

15 1,09 1,00 4,84 2,94

16 0,92 1,34 4,86 3,91

17 0,82 1,23 5,10 4,28

TABLA 2. Niveles séricos de tirotropina (TSH), tiroxina
libre (T4L) y anticuerpos en los niños del grupo
control (niños eutiroideos) y el grupo
de estudio (niños con hipotiroidismo subclínico)

Variable
Grupo control Grupo de estudio 

(n � 23) (n � 10)

TSH (�U/ml) 1,74 ± 0,66 6,74 ± 3,04*

T4L (ng/dl) 1,13 ± 0,22 1,06 ± 0,17

Anti-TPO 10,05 ± 4,34 9,39 ± 4,81

Anti-TG 11,96 ± 6,88 9,73 ± 2,21

Los resultados se expresan en media ± desviación estándar.
*p < 0,0001.
Anti-TPO: antiperoxidasa; Anti-TG: antitiroglobulina.
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La edad y las medidas antropométricas de los grupos
de estudio se muestran en la tabla 3. No se apreciaron
diferencias significativas en cuanto a la edad, peso, talla e
IMC, entre los niños con hipotiroidismo subclínico y los
eutiroideos.

La presencia de síntomas de hipofunción tiroidea, los
cuales se determinaron por un minucioso interrogatorio
del paciente y su representante, fueron más frecuentes,
aunque no significativamente, en los niños con hipotiroi-
dismo subclínico (60 %) que en los controles (43,5 %);
los síntomas más frecuentemente referidos fueron estre-
ñimiento, sobrepeso y piel seca. Los antecedentes fami-
liares de patología tiroidea estuvieron presentes en el
34,8% de los controles y en el 20% de los niños con hi-
potiroidismo subclínico. Durante el examen físico se en-
contró bocio en el 30,4 % de los niños controles y en el
20 % de los sujetos con hipotiroidismo, siendo en todos
los casos del tipo difuso grados IA o IB (datos no mos-
trados).

En la tabla 4 se presentan los valores promedio de los
lípidos; no se observaron diferencias significativas en
los niveles de triglicéridos, CT, c-LDL e índices aterogéni-
cos entre los grupos de estudio, pero se encontró que
los niveles promedio del c-HDL estuvieron significativa-
mente más bajos en el grupo de estudio en relación con
el control (37,5 ± 6,7 frente a 44,7 ± 9,1; p < 0,05). Com-
parando con la tabla de los niveles promedio de c-HDL
de niños de Estados Unidos de 5 a 9 años de edad, pre-
sentada en el Reporte del Panel de Expertos15, se observa
que los niños con hipotiroidismo subclínico tienen nive-
les promedio entre los percentiles 5 y 10 de ese grupo,
que corresponden a 37 y 39 mg/dl en promedio respec-
tivamente, mientras que los niveles de los niños contro-
les, se encuentran entre los percentiles 10 y 25 (39 y
48 mg/dl, respectivamente).

En la figura 1 se muestra la distribución individual de
los niveles de c-HDL en los controles y en los niños con

hipotiroidismo subclínico. La línea punteada representa el
valor de 48 mg/dl de c-HDL que corresponde al percen-
til 25 de la tabla mencionada en niños norteamericanos15;
se observa que todos los niños con hipotiroidismo sub-
clínico (100%) se encuentran por debajo del P25 y el 40%
(4 niños) tiene niveles muy bajos de c-HDL, por debajo
del P5 (37 mg/dl). Entre los controles, se observa que el
44% (10 niños) presenta sus valores por encima del P25, e
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TABLA 3. Medidas antropométricas de los niños del grupo
control (niños eutiroideos) y del grupo de
estudio (niños con hipotiroidismo subclínico)

Variable
Grupo control Grupo de estudio 

(n � 23) (n � 10)

Edad (años) 5,50 ± 1,75 4,33 ± 1,03

Peso (kg) 20,58 ± 7,02 18,22 ± 2,63

Talla (cm) 111,89 ± 12,79 105,81 ± 7,19

IMC (kg/m2) 16,11 ± 2,12 16,5 ± 2,10

Los resultados se expresan en media ± desviación estándar.
IMC: índice de masa corporal.

TABLA 4. Concentraciones plasmáticas de los lípidos 
e índices aterogénicos en los grupos de estudio

Variable
Grupo control Grupo de estudio 

(n � 23) (n � 10)

Triglicéridos
(mg/dl) 61,57 ± 24,41 76,90 ± 30,06

CT (mg/dl) 162,35 ± 29,64 142,00 ± 26,52

c-LDL (mg/dl) 105,78 ± 28,33 89,10 ± 21,54

c-HDL (mg/dl) 44,70 ± 9,13 37,50 ± 6,67*

CT/c-HDL 3,76 ± 0,99 3,83 ± 0,59

c-LDL/c-HDL 2,49 ± 0,98 2,40 ± 0,49

Los resultados se expresan en media ± desviación estándar.
*p < 0,05.
CT: colesterol total; c-LDL: colesterol unido a las lipoproteínas de baja densidad;
c-HDL: colesterol unido a las lipoproteínas de alta densidad.

Figura 1. Niveles plasmáticos individuales de c-HDL de los niños del grupo de estudio con hipotiroidismo subclínico (A)
y de los del grupo control, eutiroideos (B). Asociación estadística significativa (p < 0,013) entre la presencia
de hipotiroidismo subclínico y niveles de c-HDL en niños de Estados Unidos de 5 a 9 años de edad (NIH, 2001).
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incluso algunos tienen niveles superiores al promedio.
Al aplicar el test de la chi cuadrado, se observa una aso-
ciación estadística significativa (p < 0,013) entre la pre-
sencia de hipotiroidismo y la mayor frecuencia de niveles
bajos (< P5) del c-HDL.

DISCUSIÓN
En los pacientes con hipotiroidismo subclínico se ha ob-

servado una evolución variable, desde la remisión espon-
tánea de los valores de TSH en algunos casos16, hasta la
progresión a hipotiroidismo manifiesto en otros17. En este
grupo de estudio se observó que de un total de 17 niños
que inicialmente presentaron hipotiroidismo subclínico,
en casi la mitad (41,2%) se normalizaron espontáneamen-
te los niveles de TSH. Este hallazgo es similar al de Moo-
re en 199616, quien realizó un seguimiento de 5 años en
promedio, a un grupo de niños y adolescentes con tiroidi-
tis autoinmune crónica e hipotiroidismo subclínico, en-
contrando que el 38,8% se hicieron eutiroideos a lo largo
del seguimiento. Este comportamiento sugiere que el hi-
potiroidismo subclínico, en este grupo de edad, puede ser
un evento transitorio que podría remitir sin tratamiento al-
guno. Estas observaciones enfatizan la importancia de rea-
lizar un seguimiento de algunos meses a los niños y como
mínimo tener dos determinaciones de TSH antes de esta-
blecer un diagnóstico definitivo o de iniciar tratamiento
médico con levotiroxina. Además, en vista de que el diag-
nóstico de hipotiroidismo subclínico se fundamenta en el
hallazgo de un valor de TSH alto, es indispensable esta-
blecer el límite superior de éste en la población estudiada,
con el fin de evitar errores diagnósticos2,18.

Este grupo de estudio no presentó niveles elevados de
anticuerpos anti-TPO ni antitriglicéridos en comparación
con los controles, lo que ya había sido publicado ante-
riormente por nosotros en niños más pequeños con hi-
potiroidismo subclínico2, concluyéndose que en esta re-
gión de Los Andes, la elevada frecuencia de este proceso
no está relacionada a la autoinmunidad tiroidea, a pesar
del antecedente de ser una zona con deficiencia de yodo
corregida. Estos hallazgos son diferentes a los de Lovise-
lli et al3 quienes comunicaron que en escolares de 6 a
15 años de edad en Cerdeña (Italia), los títulos de anti-
cuerpos antitiroideos estuvieron más frecuentemente ele-
vados en los niños con hipotiroidismo subclínico (15,6%),
en comparación con los niños que presentaban niveles
normales de TSH (2,8%).

Los síntomas de hipofunción tiroidea estuvieron pre-
sentes en mayor proporción en los niños con hipoti-
roidismo que en los niños eutiroideos; así, aunque el
diagnóstico de esta condición es por definición un diag-
nóstico bioquímico (TSH alta; T4L y T3L normales), la ma-
yoría de los pacientes se quejan de síntomas, como tam-
bién lo refieren otros autores19,20.

Los resultados de las determinaciones de lípidos séricos
son contradictorios en el hipotiroidismo subclínico. En

este estudio, los niños mostraron un perfil lipídico atero-
génico, a expensas de niveles bajos de c-HDL, factor de
riesgo reconocido de enfermedad cardíaca ateroscleróti-
ca. En la revisión de la literatura especializada no se en-
contraron estudios sobre niveles de lípidos en niños pre-
escolares y escolares con hipotiroidismo subclínico que
sirvieran de comparación a nuestros datos, sin embargo,
en estudios realizados en adultos, algunos autores8,21,22

encontraron concentraciones séricas disminuidas de
c-HDL, los cuales mejoraron luego del tratamiento con le-
votiroxina. En el metaanálisis de Danese et al23, de los
10 estudios comunicados en pacientes con hipotiroidis-
mo, cinco mostraron aumento del c-HDL con el trata-
miento de levotiroxina, cuatro mostraron más bien dis-
minución y uno no presentó cambios. Se puede observar
que hay controversias en cuanto al efecto del hipotiroi-
dismo subclínico sobre los valores del c-HDL.

La disfunción tiroidea produce cambios en el metabo-
lismo de las lipoproteínas debido a la regulación ejercida
por las hormonas tiroideas sobre las enzimas clave en el
metabolismo de las lipoproteínas y sobre la actividad de
los receptores24-27. La alteración más reportada en el hi-
potiroidismo es la reducción en el número de receptores
de LDL en el hígado, lo que conduce a una disminución
en el aclaramiento de esta lipoproteína y un aumento del
c-LDL en sangre24. El efecto ejercido por las hormonas ti-
roideas sobre el c-HDL es más complicado y al parecer es
mediado a través del efecto sobre la lipasa hepática, la
proteína transferidora de ésteres de colesterol (CETP) y
la formación y degradación de la apolipoproteína AI (Apo
AI), principal componente proteico de la HDL25-27. En este
sentido, en el hipotiroidismo, se ha observado una activi-
dad disminuida de la lipasa hepática y la CETP que con-
llevan a un aumento de la HDL, ya que la primera está in-
volucrada con el catabolismo de esta lipoproteína a nivel
hepático y la segunda con la transferencia de lípidos entre
las lipoproteínas y en el metabolismo del c-HDL25. Este
mecanismo podría explicar el hallazgo de niveles de
c-HDL elevados comunicados en algunos casos de hipoti-
roidismo manifiesto23,26,28; sin embargo, no da explicación
satisfactoria al hallazgo de c-HDL bajo comunicado por no-
sotros y otros autores21,22 en el hipotiroidismo subclínico.

Por otro lado, el estudio experimental de Huesca-Gó-
mez et al27 muestra que en ratas tiroidectomizadas, que
no presentan actividad de CETP, los niveles de HDL están
bajos debido a una importante disminución en la síntesis
de la Apo AI, a pesar de que su catabolismo también se
encuentra reducido. Es posible que este trastorno en la
síntesis de la Apo AI también esté presente en el ser hu-
mano con hipotiroidismo, donde a diferencia de las ratas,
la actividad disminuida de la CETP, que tiene una corre-
lación inversa con el HDL, puede en ciertos casos, ate-
nuar o enmascarar los niveles bajos esperados de HDL27.
Basándose en estas evidencias, se propone que el grado
de deficiencia de hormonas tiroideas podría tener efec-
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tos diferentes; así, una deficiencia leve de la función tiroi-
dea, como se observa en el hipotiroidismo subclínico, po-
dría no tener actividad sobre la acción de la CETP, pero sí
sobre la síntesis de Apo AI, mientras que en las deficien-
cias más graves como en el hipotiroidismo manifiesto, se
observaría tanto una disminución de la actividad de la
CETP como de la síntesis de Apo AI. Esto podría explicar
los niveles bajos de c-HDL observados en el tipo subclí-
nico frente a los niveles normales o altos observados en
el hipotiroidismo manifiesto8,26. Se deben realizar otros
estudios para aclarar definitivamente el efecto de las hor-
monas tiroideas sobre el metabolismo del c-HDL.

Los resultados de este estudio muestran que una ele-
vación aún leve de TSH se asocia con dislipemia, ya que
los pacientes presentaban un grado leve de disfunción ti-
roidea, y sólo uno tuvo valores mayores de 10 �U/ml. Re-
sultados similares fueron comunicados en el Estudio de
Prevalencia de Enfermedades Tiroideas de Colorado7,
donde se encontró dislipemia en sujetos con niveles de
TSH entre 5,1 y 10 �U/ml. Sin embargo, en el estudio de
Staub et al29, la dislipemia se presentó sólo cuando la
concentración de TSH era mayor de 12 �U/ml.

El estudio Rotterdam30 y otros más31,32 demuestran que
existe un riesgo aumentado de aterosclerosis e infarto de
miocardio en pacientes mayores con hipotiroidismo sub-
clínico. En 1997, Perk y O’Neill33 encontraron, a través
de angiografía coronaria, una mayor progresión de las
lesiones ateroscleróticas en pacientes hipotiroideos bajo
terapia con levotiroxina pero con niveles de TSH simila-
res a los de los pacientes con hipotiroidismo subclínico,
en comparación con pacientes cuyos niveles de TSH se
mantuvieron asiduamente en el nivel normal. El hallazgo
de un perfil lipídico aterogénico (c-LDL alto; c-HDL bajo)
podría ser el mecanismo por el cual se observa una ma-
yor frecuencia de enfermedad aterosclerótica en el hipo-
tiroidismo subclínico y por lo que se debe considerar
como un factor de riesgo cardiovascular, aún desde tem-
prana edad, ya que los cambios que pueden favorecer la
enfermedad cardíaca aterosclerótica en el adulto se ini-
cian desde la edad infantil; las estrías grasas encontradas
en las arterias de los niños podrían progresar a placas fi-
brosas y luego a lesiones ateromatosas clínicamente sig-
nificativas en la vida adulta9-11.

De acuerdo con nuestros resultados se concluye que
los niños con hipotiroidismo subclínico presentan una
disminución significativa en los niveles de c-HDL, lo
cual sugiere un patrón lipídico aterogénico en esta en-
tidad.
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