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R E V I S I Ó N

RESUMEN

La disfunción tiroidea, tanto clínica como subclínica, es frecuente
en ancianos y el diagnóstico es difícil, ya que muchos de los sín-
tomas pueden simular los efectos producidos por el envejecimien-
to u otras enfermedades. Por ello, en bastantes ocasiones se recu-
rre al cribado sistemático. Los resultados de las pruebas de
función tiroidea son con frecuencia anormales, pero su trascenden-
cia clínica y la necesidad de tratamiento son muy variables. El hi-
potiroidismo y el hipertiroidismo manifiestos siempre precisan tra-
tamiento, pero no está claro qué debe hacerse en casos de
anomalías subclínicas de la función del tiroides.
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ABSTRACT

Thyroid dysfunction, both overt and subclinical, is frequent in the
elderly. Diagnosis is difficult since many of the symptoms may mi-
mic the effects of aging and other processes. Therefore, systematic
screening is often used. The results of thyroid function tests are fre-
quently abnormal but their clinical importance and the need for
treatment vary widely. Symptomatic hypo- and hyperthyroidism al-
ways require treatment but what should be done in cases of sub-
clinical thyroid function abnormalities is unclear.
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INTRODUCCIÓN

Las alteraciones de las pruebas de función tiroidea son
relativamente frecuentes en pacientes mayores de 65
años, pero su trascendencia clínica es variable, y reciente-
mente ha crecido el interés por conocer la incidencia y la
repercusión sanitaria de las alteraciones tiroideas, espe-

cialmente en ancianos. Los resultados anormales de las
pruebas de función tiroidea pueden ser diagnósticos de un
proceso tiroideo manifiesto o representar una alteración
subclínica de la función del tiroides. Los hallazgos bioquí-
micos, aun siendo claramente anormales, a menudo son
asintomáticos o se asocian con síntomas inespecíficos.

En los ancianos es muy frecuente que los signos y sín-
tomas del hipotiroidismo y del hipertiroidismo tengan ca-
rácter atípico y puedan ser atribuidos erróneamente al
proceso “normal” del envejecimiento o a otras enfermeda-
des; sin embargo, es esencial realizar el diagnóstico y
tratamiento de estos procesos.

Se han realizado múltiples estudios para determinar la
prevalencia de disfunción tiroidea, tanto clínica como
subclínica, sus repercusiones sanitarias, la conveniencia
o no de realizar un cribado hormonal y de tratar los ca-
sos subclínicos; a este último aspecto dedicamos este
trabajo.

HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO

Definición

El hipotiroidismo subclínico es un hallazgo bioquímico
caracterizado por una elevación aislada de la tirotropina
(TSH) en suero (> 5 mU/l), con niveles normales de tiroxi-
na y, por tanto, en teórica ausencia de síntomas. Sin em-
bargo, aunque la mayoría de los enfermos con hipotiroi-
dismo subclínico están asintomáticos, algunos individuos
presentan bocio, síntomas inespecíficos como astenia,
discretas elevaciones de colesterol total y de colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) y disminu-
ción de la contractilidad miocárdica. Por ello, probable-
mente el término “hipotiroidismo latente o leve” sea más
apropiado que el de “hipotiroidismo subclínico”, ya que,
por lo común, el paciente tiene síntomas, aunque sean
leves e inespecíficos.

El hipotiroidismo subclínico es habitualmente secunda-
rio a enfermedad tiroidea autoinmune (tiroiditis de Hashi-
moto), al tratamiento previo del hipertiroidismo con 131l o
cirugía y a deficiencia de yodo. Hay también riesgo en al-
gunas enfermedades autoinmunes, especialmente la dia-

Hipotiroidismo e hipertiroidismo subclínicos en el anciano

F. Robles, F. Sanz, M. Beltrán de la Ascensión y J.M. López-Arrieta

Geriatría. Hospital de Cantoblanco. Madrid. España.

Correspondencia: F. Robles Agudo.
La Bañeza, 43 C, esc. 1.a, 2.o C.
28035 Madrid. España.
Correo electrónico: ROBLESAGUDO@terra.es

Recibido el 29-10-02; aceptado el 14-3-03.



Robles F, et al. HIPOTIROIDISMO E HIPERTIROIDISMO SUBCLÍNICOS EN EL ANCIANO

Rev Esp Geriatr Gerontol 2003;38(2):110-115 11100

betes tipo 1 y en pacientes tratados con antitiroideos,
amiodarona, litio o moduladores de la respuesta inmuni-
taria (interferón alfa).

En el diagnóstico diferencial hay que pensar en otras
causas de elevación de la TSH con T3 y T4 normales; por
ejemplo, mal cumplimiento de tratamiento con tiroxina, fa-
se de recuperación de enfermedad grave no tiroidea, in-
suficiencia renal crónica o fármacos que aumentan la se-
creción de TSH: antagonistas dopaminérgicos
(metoclopramida, haloperidol, clorpromacina, etc.)1.

Prevalencia

La prevalencia de hipotiroidismo subclínico se situó en
alrededor del 3% en varios centros para la tercera edad y
en aproximadamente el 2,5% en sujetos ambulatorios sa-
nos, mayores de 60 años, participantes en el estudio de
Framingham2.

La prevalencia de hipotiroidismo subclínico suele os-
cilar entre el 1 y el 10% de la población, según las fuen-
tes, la edad y el nivel de corte de TSH. La prevalencia
es mayor en mujeres mayores de 60 años, si bien a par-
tir de los 75 años tiende a igualarse en ambos sexos.
Según el nivel de corte de TSH se pueden encontrar
porcentajes diferentes; así, considerando > 5 mU/l, la
prevalencia es de 10,3%, y considerando > 10 mU/l, 
la prevalencia es de 4,4%1,3,4.

En España se han realizado varios estudios de preva-
lencia. El primero, realizado en Barcelona, estudiaba la
prevalencia de enfermedad tiroidea en ancianos deman-
dantes de asistencia sanitaria. En él se encontró un 4%
de hipotiroidismo subclínico, considerándose no justifica-
do el cribado sistemático. En el segundo, de Gran Cana-
ria5, se estudió a ancianos en el momento de ingreso en
una residencia, encontrando casi un 8% de hipotiroidis-
mo (clínico, 2%; subclínico, 5,9%), considerando que la
determinación de TSH tiene buena relación coste/utili-
dad. En un tercer estudio realizado en residencias de
Andalucía, en ancianos institucionalizados sin enferme-
dad aguda, discapacidad, enfermedades crónicas graves
ni enfermedad tiroidea conocida, se halló una prevalen-
cia de disfunción tiroidea del 6,1% (hipotiroidismo subclí-
nico, 3,71%; clínico 1,65%; hipertiroidismo subclínico,
0,82%), y las alteraciones fueron más frecuentes en mu-
jeres. También era mayor la prevalencia de hipotiroidis-
mo subclínico en mayores de 80 años (5,22 frente a
1,1%)6.

Trascendencia clínica

La trascendencia clínica del hipotiroidismo subclínico
se ha analizado evaluando su historia natural. La mayoría
de los pacientes tiene valores de TSH poco aumentados
(de 5 a 10 mU/l), y el 50-80% presenta anticuerpos frente
a peroxidasa, dependiendo de la edad, el sexo y los valo-
res de TSH. El bocio es más frecuente en estos pacien-

tes que en la población general. Aproximadamente el
20% de pacientes con TSH > 6 mU/l desarrollarán hipoti-
roidismo clínico en los siguientes 5 años1.

La progresión a hipotiroidismo manifiesto es más fre-
cuente si el valor inicial de TSH es superior a 10 mU/l y
existen títulos elevados de anticuerpos antitiroideos (5%
de casos cada año), lo que sugiere que estos individuos
pueden tener una alteración tiroidea previa de tipo autoin-
mune7.

En el Estudio de Rotterdam se establece que el hipoti-
roidismo subclínico es un claro factor de riesgo de ateros-
clerosis e infarto de miocardio en mujeres ancianas. El
riesgo es mayor en mujeres con hipotiroidismo subclínico
y anticuerpos frente a peroxidasa8.

Cribado

La determinación de TSH es la prueba más sensible
para la detección de enfermedad tiroidea precoz asinto-
mática o subclínica y para la monitorización del trata-
miento sustitutivo del hipotiroidismo. En términos de efi-
ciencia, es la primera y única prueba a realizar para el
cribado de patología tiroidea.

La conveniencia de realizar un cribado de la función ti-
roidea en ancianos asintomáticos es objeto de controver-
sia9; así, algunos autores abogan por determinaciones
sistemáticas de TSH a todos los ancianos, y otros no lo
creen justificado4. Los expertos de la Asociación Ameri-
cana de Tiroides recomienda el cribado para disfunción
tiroidea, en adultos mayores de 35 años, mediante la de-
terminación de TSH cada 5 años10.

Entre los datos para apoyar el cribado podemos enu-
merar:

1. La determinación de TSH es una prueba amplia-
mente disponible, segura y relativamente barata11.

2. Elevada prevalencia de hipotiroidismo no conocido
en ancianos, especialmente mujeres.

3. El hipotiroidismo subclínico puede progresar a hipo-
tiroidismo clínico y estar asociado con hipercolesterole-
mia y deterioro cognitivo.

4. Los signos y síntomas de los trastornos tiroideos
pueden ser sutiles o atípicos en los ancianos y confundir-
se con el envejecimiento “normal”.

5. El estudio clínico, incluso realizado por endocrinólo-
gos, deja sin diagnosticar algunas alteraciones clínicas y
gran parte de las subclínicas.

6. En la población anciana sana institucionalizada exis-
te un alto índice de disfunción tiroidea no detectada que
aconseja un cribado hormonal para su diagnóstico6. Co-
mo hemos referido, Ayala et al encuentran un 3,71% de
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hipotiroidismo subclínico no diagnosticado y un 1,65% de
hipotiroidismo clínico que pasa inadvertido con sólo la ex-
ploración clínica.

7. Hay tratamiento efectivo.

8. La relación coste/eficacia del cribado es más favora-
ble en mujeres y en ancianos. Según el grupo de trabajo,
US Preventive Services Task Force, el cribado de la fun-
ción tiroidea parece ser clínicamente adecuado en ancia-
nos, especialmente en mujeres7,9.

Todos estos datos aconsejan el cribado en la población
anciana12, pero éste no ha sido aprobado unánimemente
(tabla 1), porque los beneficios del tratamiento del hipoti-
roidismo subclínico no han sido establecidos en ensayos
clínicos prospectivos1.

Nosotros creemos justificado el cribado hormonal en
ancianos mediante determinación de TSH. Si ésta estu-
viese alterada, se determinarían T4 libre, anticuerpos an-
tiperoxidasa y/o antitiroglobulina, para descartar trastor-
nos clínicos y establecer la etiología. También sería
preciso el seguimiento de estos ancianos, sobre todo los
que presenten valores elevados de autoanticuerpos, por
la probabilidad de que desarrollen alteraciones clínicas.

Por último, debe considerarse que hay numerosas con-
diciones clínicas que, de presentarse en un anciano, re-
quieren el cribado tiroideo (tabla 2).

Decisiones terapéuticas

La necesidad de instaurar tratamiento sustitutivo en pa-
cientes con hipotiroidismo subclínico es controvertida.
Las posibles opciones son: iniciar el tratamiento de susti-
tución hormonal de forma inmediata, o controlar las prue-
bas de función tiroidea e instaurar tratamiento si se pro-
duce progresión a hipotiroidismo manifiesto.

Debido a que todavía no está suficientemente claro
cuál es la mejor opción, el tratamiento debe ser individua-
lizado en cada caso7. Las posibles ventajas del trata-
miento del hipotiroidismo subclínico incluyen:

1. Prevención de la progresión a hipotiroidismo clínico
y de la morbilidad que éste conlleva. Cuando la concen-
tración de TSH está elevada, el riesgo de desarrollar hi-
potiroidismo franco es de un 3-5% anual. El riesgo es
mayor en mujeres con niveles elevados de TSH y anti-
cuerpos antitiroideos.

2. Mejoría del perfil lipídico, reduciendo el riesgo cardio-
vascular. Algunos estudios han demostrado que los niveles
de colesterol total y cLDL son más elevados en pacientes
con hipotiroidismo subclínico que en controles eutiroideos.
Un reciente metaanálisis sobre el efecto del tratamiento con
tiroxina en sujetos con hipotiroidismo subclínico demostra-
ba una reducción media de 7,9 mg/dl del colesterol total y
de 10 mg/dl del cLDL en los pacientes tratados13.

3. Se ha comprobado que en estos individuos el trata-
miento con levotiroxina puede hacer disminuir el tamaño
del bocio.

4. Mejoría de “síntomas”: astenia, intolerancia al frío,
contractilidad miocárdica, estreñimiento14.

5. Se ha detectado mayor incidencia de hipotiroidismo
subclínico en pacientes con depresión o demencia y una
mejoría clínica tras el tratamiento sustitutivo6.

6. El estímulo prolongado con TSH es un factor en la
génesis del carcinoma tiroideo.

7. El tratamiento con levotiroxina es sencillo, efectivo y
seguro.

%Organización Recomendaciones para el cribado

TABLA 1. Recomendaciones de siete organizaciones en relación
con el cribado de sujetos asintomáticos para disfunción
tiroidea1

American Thyroid Mujeres y varones mayores de
Association 35 años serían examinados cada 

5 años
American Association Personas mayores, especialmente

of Clinical mujeres, serían investigadas
Endocrinologists

College of American Mujeres ≥ 50 años serían 
Pathologists investigadas “si solicitan 

asistencia médica”; todos los 
pacientes geriátricos serían 
evaluados al ingreso en hospital 
y al menos cada 5 años

American Academy Pacientes ≥ 60 años serían 
of Family Physicians investigados

American College Mujeres ≥ 50 años con hallazgo 
of Physicians casual de manifestaciones 

sugestivas de enfermedad 
tiroidea serían evaluadas

US Preventive Services Evidencia insuficiente a favor o 
Task Force en contra del cribado

Royal College Cribado en adultos sanos 
of Physicians injustificado

TABLA 2. Condiciones clínicas que requieren cribado tiroideo

• Alteraciones de lípidos
• Insuficiencia cardíaca
• Anemias
• Depresión
• Hipoacusia
• Deterioro cognitivo
• Arritmia
• Disnea de causa no aclarada
• Derrame pericárdico
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Por otro lado, los autores que propugnan seguimiento y
vigilancia sin tratamiento inmediato se basan en:

1. Esta anomalía puede tener carácter transitorio, pue-
de no desarrollarse nunca un hipotiroidismo manifiesto y,
por tanto, los efectos beneficiosos del tratamiento serían
inciertos.

2. Ausencia de clínica de hipotiroidismo franco.

3. Posibilidad de instaurar tratamiento cuando se dé la
disminución de T4 libre.

4. El tratamiento anticipado tiene el riesgo de ocasionar
hipertiroidismo iatrogénico y mayores complicaciones a
largo plazo (agravar una enfermedad coronaria subya-
cente, fibrilación auricular, osteoporosis, etc.) que las de-
rivadas del hipotiroidismo subclínico no tratado1.

Estos resultados han llevado a la conclusión de que la
terapia con levotiroxina está indicada con valores de TSH
> 10 mU/l o cuando se objetivan títulos elevados de anti-
cuerpos antiperoxidasa, junto con bocio o síntomas y sig-
nos indicativos de hipofunción tiroidea. En el resto de los
casos se realizaría medición de TSH y T4 libre cada 6-12
meses, tratando si la TSH supera las 10 mU/l o si dismi-
nuye la T4 libre.

Recomendaciones

– Aunque el cribado es controvertido, parece razonable
en mayores de 65 años, dada su alta prevalencia, las po-
tenciales consecuencias y la facilidad de su tratamiento.

– Debido a la frecuente conversión del hipotiroidismo
subclínico en hipotiroidismo clínico, es conveniente el tra-
tamiento con tiroxina.

– La recomendación más aceptada es administrar tera-
pia sustitutiva, con dosis bajas de levotiroxina, cuando la
TSH es mayor de 10 mU/l, aunque cada vez son más los
autores que recomiendan bajar este umbral.

– El tratamiento del hipotiroidismo subclínico está más
justificado en presencia de anticuerpos antitiroideos, sín-
tomas o signos consistentes con hipotiroidismo leve, hi-
percolesterolemia o bocio.

– En los ancianos, la dosis inicial recomendada es de
25 µg/día, que se aumentará 25 µg/día cada 4 o 6 sema-
nas hasta alcanzar el “estado eutiroideo” (TSH y T4 libre
en rango normal)7.

– Los pacientes con enfermedad coronaria deben reci-
bir dosis iniciales menores (12,5 a 25 µg/día).

– Debe determinarse la TSH en suero a las 4-6 sema-
nas del inicio del tratamiento, después de cualquier cam-
bio en la dosis y cada año cuando los niveles son esta-
bles. Los requerimientos de tiroxina pueden aumentar en

el caso de que la enfermedad tiroidea progrese. La dosis
estimada es menor que la habitual (50-75 µg/día)1.

– Evitar el sobretratamiento, que ocasionaría hipertiroi-
dismo subclínico.

HIPERTIROIDISMO SUBCLÍNICO

Definición

El hipertiroidismo subclínico se caracteriza por niveles
bajos de TSH (TSH < 0,1 mU/l) con concentraciones nor-
males de T4 libre y T3 libre y la ausencia de disfunción
hipotálamo-hipofisaria o de enfermedad no tiroidea15,16.
Antes, la definición incluía la ausencia de síntomas, pero
en la actualidad se admite que puede haber signos o sín-
tomas sutiles de hipertiroidismo.

La causa más común es el exceso de tratamiento con
hormona tiroidea. La autonomía tiroidea debida a adeno-
ma autónomo o bocio nodular, enfermedad de Graves tem-
prana o leve, tiroiditis silente, tiroiditis subaguda y ingestión
de cantidades farmacológicas de yodo son otras causas17.
Otras posibles causas de una baja concentración sérica de
TSH, como el tratamiento con dopamina, dobutamina o al-
tas dosis de glucocorticoides, o fase de recuperación de
hipertiroidismo, también deben excluirse17.

Prevalencia

La prevalencia de hipertiroidismo subclínico es alta, os-
cilando entre el 1 y el 6%16. En un trabajo realizado en el
Reino Unido, en mayores de 60 años que no estaban re-
cibiendo tratamiento con tiroxina, Parle et al muestran
que la concentración baja de TSH es frecuente en ancia-
nos: el 1,7% tenían TSH < 0,1 mU/l, y el 4,3%, concentra-
ciones de TSH entre 0,1 y 0,5 mU/l17. En España, en un
estudio realizado en residencias de ancianos, se obtiene
una prevalencia de hipertiroidismo subclínico de 0,82%6.

Se estima que la incidencia de aparición de hipertiroi-
dismo subclínico en los pacientes con bocio multinodular
es de hasta el 5% al año, y puede ser superior si se ha
administrado suplemento de yodo a pacientes que viven
en zonas en las que el bocio es endémico, o han sido tra-
tados con amiodarona15.

Trascendencia clínica

Si bien el hipertiroidismo subclínico es frecuente, su
importancia clínica es controvertida. La progresión de las
formas subclínicas a hipertiroidismo clínico en pacientes
con bocio multinodular es de 3-5% por año, y probable-
mente sea mayor con la administración de suplementos
de yodo dietéticos o ligados a fármacos16. La progresión
es menor en pacientes con enfermedad de Graves.

Sawin et al encontraron que sólo el 2% de los sujetos
de 60 años o mayores con hipertiroidismo subclínico se
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convertían en hipertiroideos durante 4 años de segui-
miento. Además, los que inicialmente tenían concentra-
ciones bajas de TSH presentaban determinaciones nor-
males en los 4 años siguientes, lo que sugiere que las
concentraciones bajas de TSH pueden ser un fenómeno
transitorio en muchos pacientes.

Una consideración importante en los casos de hiperti-
roidismo subclínico persistente es saber si este proceso
conlleva algún riesgo a largo plazo. Aunque en general no
existe progresión bioquímica o clínica a hipertiroidismo
manifiesto, hay debate sobre los potenciales efectos ad-
versos del hipertiroidismo subclínico sobre el sistema
cardiovascular y sobre el metabolismo óseo18.

El hipertiroidismo subclínico aumenta el riesgo de fibri-
lación auricular. Resultados del seguimiento durante 10
años de sujetos mayores de 60 años, incluidos en el es-
tudio de Framingham, muestran que los sujetos con TSH
< 0,1 mU/l tenían un riesgo relativo para desarrollar fibri-
lación auricular de 3,1 comparado con los de concentra-
ción normal de TSH19. Además de la fibrilación auricular
se han descrito otros efectos adversos del hipertiroidismo
subclínico sobre el sistema cardiovascular: aumento de la
frecuencia cardíaca y del índice de masa del ventrículo
izquierdo, agravamiento de la angina y/o de la insuficien-
cia cardíaca preexistentes14. En un reciente estudio, Par-
le et al encuentran, en sujetos de 60 años y mayores, una
relación entre la concentración de TSH baja y un aumen-
to de la mortalidad cardiovascular.

Otro posible riesgo a largo plazo es el incremento del re-
cambio metabólico del hueso y el desarrollo de osteoporo-
sis, aunque no se dispone de datos definitivos a favor de
esta asociación. En dos estudios transversales se ha obser-
vado que el hipertiroidismo subclínico se relaciona con me-
nor densidad ósea, pero no con un aumento de fracturas.
Sin embargo, en un trabajo reciente, el riesgo de fractura de
cadera fue tres veces mayor en mujeres con concentración
de TSH < 0,1 mU/l que en mujeres con concentración nor-
mal, y el riesgo de fractura vertebral fue 2,8 veces superior
en las que tenían TSH de 0,1-0,5 mU/l20.

Podemos considerar que las principales consecuencias o
complicaciones del hipertiroidismo subclínico son: fibrilación
auricular, agravamiento de la angina y de la insuficiencia
cardíaca preexistentes, con mala respuesta al tratamiento
habitual, osteopenia y osteoporosis y disminución del tiem-
po de sueño16. Estos hallazgos son favorables al tratamien-
to (típicamente con radioyodo) de las personas con concen-
tración sérica de TSH persistentemente baja21.

Cribado

Como ya se ha comentado, la Asociación Americana
de Tiroides recomienda evaluar la función tiroidea en la
población anciana mediante la determinación de TSH ca-
da 5 años10. También en el caso del hipertiroidismo sub-
clínico hay datos a favor del cribado:

1. La determinación de TSH es una prueba de fácil ac-
ceso.

2. Elevada prevalencia de hipertiroidismo no reconoci-
do en esta población16.

3. Prevenir el desarrollo de hipertiroidismo clínico.

4. El hipertiroidismo subclínico se asocia con una ele-
vada incidencia de fibrilación auricular en ancianos, dis-
minución de la densidad mineral ósea y síntomas (p. ej.,
Palpitaciones) en algunos pacientes.

5. Durante 5 años de seguimiento, Parle et al observan
un aumento de la mortalidad cardiovascular en sujetos
mayores de 60 años con valores de TSH < 0,5 mU/l,
comparado con los individuos con concentración normal.

6. Hay tratamiento efectivo.

Decisiones terapéuticas

El hipertiroidismo subclínico puede ser transitorio o es-
table la mayor parte del tiempo, aunque se ha asociado
con el desarrollo de fibrilación auricular cuando persiste
durante mucho tiempo, y hay autores que han observado
un aumento de la mortalidad cardiovascular en sujetos
con valores de TSH < 0,5 mU/l, circunstancia claramente
favorable al tratamiento21. No obstante, no conocemos
bien la historia natural del hipertiroidismo subclínico, ni la
relación riesgo/beneficio del tratamiento precoz. Es nece-
sario llevar a cabo más estudios longitudinales sobre la
historia natural de este trastorno y los efectos del trata-
miento antes de establecer recomendaciones terapéuti-
cas generales1,7,15.

La naturaleza transitoria de las alteraciones y la baja
incidencia de progresión a hipertiroidismo clínico sugie-
ren que la observación clínica y la realización de estudios
analíticos repetidos son un enfoque probablemente razo-
nable cuando sólo existe una anomalía bioquímica.

Con los datos disponibles el tratamiento posiblemente
sea necesario en ancianos con fibrilación auricular, enfer-
medades cardiovasculares u osteoporosis y en sujetos
con bocio nodular15. Algunos autores aconsejan instaurar
idéntico tratamiento que en el hipertiroidismo: antitiroide-
os o yodo-131. Aunque la captación de yodo-131 es me-
nor en estos pacientes, no existe evidencia de que el tra-
tamiento sea menos efectivo.

Recomendaciones

Hipertiroidismo subclínico endógeno. En muchos
ancianos con hipertiroidismo subclínico endógeno que no
tienen bocio multinodular o complicaciones por exceso de
hormona tiroidea no es necesario el tratamiento, pero los
exámenes de función tiroidea se realizarán cada seis me-
ses. En pacientes con síntomas dudosos, como cansan-
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cio, se puede realizar un ensayo durante seis meses con
antitiroideos a bajas dosis (metimazol 5-10 mg/día), y si
esta aproximación es efectiva, considerar el tratamiento
definitivo con yodo-13115.

En ancianos con fibrilación auricular u osteoporosis
que podrían haber sido causadas o exacerbadas por el
leve exceso de hormona tiroidea, la terapia ablativa con
131l es la mejor opción inicial.

En pacientes con hipertiroidismo subclínico debido a
adenoma tóxico o bocio multinodular cuya TSH es per-
sistentemente < 0,1 mU/l, es improbable que la función
tiroidea retorne espontáneamente a normal, y se reco-
mienda el tratamiento con cirugía o radioyodo, especial-
mente en ancianos, dada la esperada progresión a hi-
pertiroidismo clínico. En los casos de bocio multinodular
con compresión de mediastino se aconseja tiroidectomía
parcial.

Hipertiroidismo subclínico exógeno. En los pacien-
tes con hipertiroidismo subclínico exógeno, la dosis de ti-
roxina debe ser ajustada para obtener una concentración
normal de TSH, excluyendo a aquellos con cáncer de ti-
roides previo, en quienes la supresión de la TSH puede
ser deseable15.

CONCLUSIONES

El hipotiroidismo subclínico puede ser un signo de in-
suficiencia tiroidea precoz y justifica una estrecha vigilan-
cia de la progresión a hipotiroidismo manifiesto o la ins-
tauración precoz de tratamiento, dependiendo de los
datos analíticos y de las circunstancias clínicas. Para lo-
grar la optimización terapéutica es recomendable iniciar
tratamiento con levotiroxina si la TSH > 10 mU/l, existen
títulos elevados de anticuerpos antiperoxidasa, en pre-
sencia de síntomas o signos de hipotiroidismo, aunque
sean leves, hipercolesterolemia o bocio1.

El hipertiroidismo subclínico puede ser transitorio o es-
table la mayor parte del tiempo. No obstante, debe consi-
derarse el tratamiento siempre que existan condiciones
como fibrilación auricular, enfermedad cardiovascular, os-
teoporosis y bocio multinodular15.
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