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EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN ENDOTELIAL POR MEDICIÓN DE LA ÍNTIMA MEDIA 
ARTERIAL, PCR ULTRASENSIBLE Y VASODILATACIÓN MEDIADA POR FLUJO EN 

MUJERES ECUATORIANAS CON HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
ENDOTHELIAL FUNCTION ASSESSMENT THROUGH INTIMA MEDIA THICKNESS MEASUREMENT, 

ULTRA-SENSITIVE CRP, AND FLOW-MEDIATED VASODILATATION IN ECUADORIAN WOMEN WITH 
SUBCLINICAL HYPOTHYROIDISM

AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO ENDOTELIAL POR MEDIÇÃO DA INTIMA MEIA ARTERIAL, PCR ULTRASSENSÍVEL E 
VASODILATAÇÃO MEDIADA POR FLUXO EM MULHERES EQUATORIANAS COM HIPOTIREOIDISMO SUBCLÍNICO

Resumen
Introducción: a nivel mundial ha aumentado el diagnóstico del hipotiroidismo subclínico. Se conoce que la hipofunción de las hormonas tiroideas trastorna el 
metabolismo de los lípidos a través la disminución cuantitativa de los receptores de las lipoproteínas de baja densidad. Sin embargo, la asociación entre el hipotiroidismo 
subclínico y la disfunción endotelial no ha sido determinada con exactitud. Objetivo: determinar la relación entre los niveles de hormona estimulante de la tiroides (TSH) 
y la función endotelial. Materiales y métodos: estudio observacional, transversal en pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo subclínico, realizado mediante dos 
determinaciones de TSH entre 4 y 10 mUI/L y tiroxina libre (FT4) entre 0.7 y 1.9 ng/dl. La función endotelial se estableció mediante la medición del grosor de la capa 
íntima-media de la arteria braquial, la vasodilatación mediada por flujo en ecografía Doppler y los niveles de proteína C reactiva ultrasensible (PCR). Se utilizó test de 
correlación de Pearson para establecer relación entre los niveles de TSH y PCR. Resultados: se incluyeron 16 pacientes de sexo femenino con hipotiroidismo subclínico, 
con una media de edad de 49 años, en quienes no se encontró correlación significativa entre los niveles de TSH y PCR ultrasensible (p=0.43). En relación a los niveles 
de TSH y la respuesta vasodilatadora la diferencia no fue estadísticamente significativa (p= 0.96), al igual que la relación entre PCR ultrasensible y vasodilatación que 
no fue significativa (p= 0,79). Conclusiones: no se encontró correlación entre los niveles de TSH y las alteraciones de la función endotelial. Es recomendable realizar 
estudios longitudinales en los que se pueda recolectar información que permita establecer si existe o no asociación entre éstas variables. 
PALABRAS CLAVE: hipotiroidismo, vasodilatación, endotelio, vascular.

Abstract
Introduction: diagnosis of subclinical hypothyroidism has increased worldwide. It is known that hypofunction of thyroid hormones disrupts metabolism of lipids 
quantitatively decreasing low density lipoprotein receptors. However, connection between subclinical hypothyroidism and endothelial dysfunction has not been 
accurately determined. Objective: to determine the relationship between the levels of thyroid stimulating hormone (TSH) and endothelial function. Materials and 
methods: an observational, cross-sectional study in patients with a diagnosis of subclinical hypothyroidism, performed by two TSH measurements between 4 and 10 
mUI/L and free thyroxine (FT4) between 0.7 and 1.9 ng/dl. The endothelial function was established by measuring thickness of the intima-media layer of the brachial 
artery, flow-mediated vasodilation in Doppler ultrasound and levels of ultrasensitive C-reactive protein (CRP). Pearson's correlation test was used to establish a 
relationship between TSH and CRP levels. Results: 16 female patients with subclinical hypothyroidism were included, with a mean age of 49, among whom no 
significant correlation was found between TSH levels and ultrasensitive CRP (p = 0.43). Regarding TSH levels and vasodilator response, difference was not statistically 
significant (p = 0.96), relationship between ultrasensitive CRP and vasodilation were not significant (p = 0.79) either. Conclusions: no correlation was found between 
TSH levels and alterations in endothelial function. It is advisable to perform longitudinal studies where information can be collected to establish whether there is 
relation among these variables.
KEYWORDS: hypothyroidism, vasodilation, endothelium, vascular.

Resumo
Introdução: a nível mundial, se aumentou o diagnostico do hipotireoidismo subclinico. É conhecido que a hipo-função dos hormônios tiroidianos mudam o metabolismo 
dos lipídeos pela diminuição quantitativa dos receptores das lipoproteínas de baixa densidade. Porém, a associação entre o hipotireoidismo subclinico e a disfunção 
endotelial, não tem sido determinada com exatidão. Objetivo: determinar o relacionamento entre os níveis do hormônio estimulante da tiroides (TSH) e a função 
endotelial. Materiais e objetivos: estudo observacional, transversal em pacientes com diagnostico de hipotireoidismo subclínico, feito mediante duas determinações 
de TSH entre 4 e 10  mUI/L e tiroxina livre (FT4) entre 0.7 y 1.9 ng/dl. A função endotelial foi determinada mediante a medição da espessura da CAPA intima-media da 
artéria braquial, a vasodilatação por fluxo na ecografia Doppler e os níveis da proteína C reativa ultrassensível (PCR). Foi usado o teste de correlação do Pearson para 
estabelecer um relacionamento entre os níveis de TSH e PCR.  Resultados: foram incluídos 16 pacientes de sexo feminino com hipotireoidismo subclinico, com uma 
meia de idade de 49 anos. Uma correlação significativa entre os níveis de TSH e PCR ultrassensível (p=0.43)  não foram encontrados. Em relação aos níveis de TSH e 
resposta vasodilatadora, a diferença não foi estatisticamente significativa (p= 0.96), igual que no relacionamento entre PCR ultrassensível e a vasodilatação que não 
foi significativa (p= 0,79). Conclusões: não tem correlação entre os níveis de TSH e as alterações da função endotelial. É recomendável fazer estudos longitudinais 
nos que a coletar informação que permita estabelecer sem há associação entre estas duas variáveis.
PALABRAS-CHAVE: hipotireoidismo, vasodilatação, endotélio, vascular.
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INTRODUCCIÓN
El hipotiroidismo subclínico (HSC) es una 
entidad con una prevalencia de 4-15 % en la 
población femenina en la cual los niveles de 
fracción libre de tiroxina (FT4) están en rango 
normal (0.7-1.9 ng/dl) con valores anormales 
de la hormona estimulante de la tiroides (TSH) 
(>4-10 mIU/L). Las disfunciones tiroideas asin-
tomáticas hoy en día son diagnosticadas con 
mayor frecuencia, siendo incluso detectadas 
de manera fortuita a través de exámenes de 
laboratorio.1-6

La hipofunción de la glándula tiroidea genera 
disminución de la lipólisis, descenso de la ac-
tividad de la lipoprotein lipasa y disminución 
de la formación de receptores lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) resultando en la acumula-
ción de lípidos a nivel de los vasos sanguíneos. 
Estudio previos tales como el de Cabral et al 
(2009) han demostrado que los pacientes con 
HSC tienen niveles de colesterol LDL mayores  
respecto a sujetos sanos.6-11

En la literatura médica no se encuentran resul-
tados concluyentes acerca de los efectos lesivos 
a nivel micro y macro en los vasos sanguíneos 
cuando los niveles de TSH están elevados en 
pacientes asintomáticos.7-11 Conociendo su 
fisiopatología e implicación cardiovascular, el 
estudio fue conducido con la hipótesis de que 
en pacientes con HSC existen signos precoces 
de daño endotelial y que éstos pueden ser evi-
denciados a través de un engrosamiento de la 
íntima-media en la arteria braquial, elevación 
de la proteína C reactiva (PCR) ultrasensible 
y un retraso de la respuesta vasodilatadora 
mediada por flujo.12-14 Los niveles de PCR ultra-
sensible y la vasodilatación mediada por flujo 
pueden demostrar de manera acertada el esta-
do del endotelio y su grado de inflamación.12-20 

El objetivo del estudio  fue correlacionar niveles 
de TSH con las alteraciones del endotelio deter-
minada a través de niveles de PCR ultrasensible 
y  vasodilatación mediada por flujo. 

MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó un estudio observacional, transver-
sal desde el 4 de abril de 2014 al 6 de agosto del 
mismo año, en el área de consulta externa de 
endocrinología del hospital Luis Vernaza de la 
Junta de Beneficencia de Guayaquil, Ecuador. 
Los sujetos con diagnóstico de HSC fueron ele-
gidos para participar en el estudio de acuerdo a 

los siguientes criterios de inclusión y exclusión: 
sexo femenino, edad comprendida entre 20 y 80 
años, evidencia de disfunción tiroidea certifica-
da por laboratorio con TSH entre 4,0-10,0 mIU/L 
y FT4 normal (0.7-1.9 ng/dl), en por lo menos dos 
ocasiones, con intervalos mayores a un mes, no 
tener historia previa de reemplazo hormonal, y 
no haber estado hospitalizada en los últimos dos 
meses. Además, las pacientes con diagnóstico 
de diabetes mellitus, hipertensión arterial, en-
fermedad coronaria, insuficiencia renal crónica 
o algún tipo de neoplasia fueron excluidas.6-9 Se 
seleccionaron pacientes de sexo femenino debi-
do a que el HSC es más frecuente en mujeres.2  

Las variables estudiadas fueron edad (años), pre-
sión arterial (mmHg), niveles de TSH (mU/l), FT4 
(ng/dl) y PCR ultrasensible (mg/l). Los valores de 
presión arterial, TSH (mIU/l) y FT4 (ng/dl) fueron 
obtenidos en la consulta con el médico del área 
de consulta externa de endocrinología del hos-
pital Luis Vernaza de Guayaquil. Los valores de 
PCR cuantitativa ultrasensible fueron obtenidos 
al día siguiente de la consulta a través de una 
venopunción entre las 8 y 10 de la mañana y que 
cumplían con 8 horas de ayuno, no consumo 
de tabaco, cafeína o medicamentos en las 4 a 
6 horas previas. Posteriormente los pacientes 
fueron agendados para realizar una ecografía de 
la arteria braquial a través del método Doppler 
(Philips HD15®) donde se obtuvieron valores 
de grosor íntima media (<0.05cm y > 0.05cm), 
diámetro de arterial braquial (basal y a los 6 mi-
nutos en cm) y respuesta vasodilatadora a los 6 
minutos post vasoconstricción (incremento del 
% del diámetro basal). Para evitar variaciones, la 
examinación fue realizada en todos los casos por 
el mismo médico. 

En el momento del examen los pacientes se 
encontraban sentadas en un cuarto con una 
temperatura de 25°C. Los pacientes no habían 
comido 3 horas antes del examen. Para cada 
sujeto, la imagen óptima de la arteria braquial 
fue obtenida a 5 cm por encima de la fosa 
antecubital. Se detectó la arteria braquial por 
el método Doppler y se obtuvo la medición del 
grosor íntima-media mediante el modo B usan-
do un transductor lineal L12-5 50mm de 12 a 5 
MHz. Estos valores fueron calculados como un 
promedio de dos medidas en un segmento libre 
de calcificaciones o placas ateroescleróticas en 
la arteria braquial derecha. La placa ateroescle-
rótica era definida como una lesión engrosada 
mayor a 1.1mm. 
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En la imagen se procedió a medir con un trazado 
entre los bordes correspondientes a la transición 
de la zona entre lumen-íntima y media-adventi-
cia y el valor fue registrado, además se midió el 
diámetro basal de la arteria braquial. Luego se 
aplicó presión al brazo derecho inflando el man-
guito del esfigmomanómetro (marca American 
Diagnostic Corporation serie 703®) a 10mmHg 
por encima de la presión arterial sistólica de 
cada uno de los hipotiroideos subclínicos. Ésta 
presión se mantuvo por 5 minutos, posterior-
mente el manguito fue desinflado y se esperó 
1 minuto para medir el diámetro de la arteria 
braquial postvasoconstricción; de igual forma 
como se lo hizo previamente. Esto se realizó en 
una sola ocasión y no se hizo seguimiento de 
ninguno de los valores.8,11,13,24

Se consideró una respuesta vasodilatadora nor-
mal si el diámetro aumentaba >15% de su valor 
basal después de inducir la vasoconstricción con 
el manguito del esfigmomanómetro (6 minutos 
después). La PCR cuantitativa ultrasensible me-
nor 5 mg/l indicaba que no había inflamación, 
mientras que un valor mayor a 5 mg/l indicaba 
un estado inflamatorio. 

Para evitar sesgo de información, se seleccionó 
a un médico bien entrenado en la realización de 
ecografía Doppler y medición de grosor íntima-
media braquial, además fue el mismo médico 
quien hizo las mediciones de todos los hipotiroi-
deos subclínicos. Para evitar sesgo de confusión, 
excluimos aquellos factores asociados con riesgo 
cardiovascular y disfunción endotelial tales 
como: diabetes mellitus e hipertensión arterial. 

Los valores de PCR se dividieron en rangos de 
5 en 5: 5.1-10 mg/l, 10.1-15 mg/l, 15.1-20 mg/l y 
así sucesivamente para determinar asociación 
entre los distintos rangos. Los valores de TSH 
se dividieron en: 4-5.9 mIU/l, 6-7.9 mIU/l, 8-10 
mIU/l y así sucesivamente para determinar aso-
ciación entre rangos. La vasodilatación mediada 
por flujo se dividió en rangos <15% y >15% para 
determinar asociación entre distintos rangos. 

Los análisis de los datos se realizaron utili-
zando el software STATA® versión 11.2 para 
Windows, SPSS® versión 22.2 y Excel® para Mac 
2011. Las variables cualitativas se describieron 
usando frecuencia y porcentaje, mientras que 
para las variables cuantitativas se calculó la 
media desviación estándar o rango según fuera 
apropiado. A través del método de correlación de 

Pearson se determinó la correlación entre TSH y 
PCR ultrasensible, además se analizó mediante 
contraste de medianas por Wilcoxon a TSH y 
vasodilatación mediada por flujo y PCR ultra-
sensible con vasodilatación mediada por flujo. 
Posteriormente se realizó una tabla comparati-
va entre los grupos que presentaban respuesta 
vasomotora versus los que no presentaban 
respuesta vasomotora contrastando las varia-
bles cuantitativas con la prueba t de Student. 
Se recibió aprobación del Comité Científico del 
Hospital Luis Vernaza de la ciudad de Guayaquil 
en marzo del 2014. Todos los datos se manejaron 
de forma confidencial y se siguieron las reco-
mendaciones de la declaración de Helsinki.

RESULTADOS
Del universo total de pacientes atendidas en 
el año 2014 por el servicio de consulta externa 
de endocrinología que fue 1600 pacientes, se 
demostró la presencia del hipotiroidismo en 
35 (2,18 %) al aplicar los criterios diagnósticos. 
Posteriormente se perdieron 19 pacientes en el 
estudio por no concurrir a citas programadas 
para determinar su respuesta vasodilatadora. Al 
analizar las características sociodemográficas y 
clínicas de los 16 mujeres hipotiroideas subclí-
nicas (n=16) se obtuvo edad entre 23 y 80 años, 
con un promedio de 49 años (DE +/-14.34) (Tabla 
1). Fueron excluidas del análisis 19 pacientes: 4 
presentaron niveles de TSH >10 mIU/l, 7 tenían 
diagnóstico de diabetes mellitus, 1 de neoplasia 
y 3 de hipertensión arterial, y 4 no acudieron a la 
cita para realizar el estudio ecográfico (figura 1). 
Previo a la realización del estudio todas las pa-
cientes firmaron el consentimiento informado. 

1565 pacientes excluidos por no 
tener patología tiroidea:

-1300 diabetes mellitus 2
-200 obesidad

-32 hipertiroidismo
-33 disfunción hipofisaria

19 pacientes perdidos 
por no cumplir con todas las 

mediciones:
-4 (TSH > 10 mIU/1)

-7 (diabetes mellitus 2)
-1 (neoplasia)

-4 (no acudieron a la cita de la 
ecografía)

-3 (hipertensión arterial)

N: 1600 pacientes 
de consulta externa 
endocrinología
2015 HLV

n: 35 pacientes con 
alteraciones de la 
función tiroidea 
(hipotiroidismo)

n: 16 pacientes 
entraron al análisis 
final

Figura 1. Flujograma del estudio 
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En cuanto a las características clínicas, de las 16 
pacientes, el 100% presentó valores de presión ar-
terial normales (promedio 114/73 mmHg; ±9.94 
mmHg presión sistólica y ±8.47mmHg presión 
diastólica). El promedio de la TSH fue de 5.9 mlU/l 
±3.32 mlU/l y la FT4 en promedio de 1.11 ±0.22 
ng/dl. El grosor íntima media fue en promedio 
de 0.051 ±0.014 cm; la respuesta vasodilatadora a 
los 6 minutos pos vasoconstricción tuvo un pro-
medio de 0.005 ±0.014 cm. La PCR ultrasensible 
tuvo como promedio 6.74 ±-7.94 mg/L.

De las 16 pacientes con hipotiroidismo subclí-
nico, 11 (69%) tenían valores de TSH entre 4.0 
y 5.9 mIU/l; 4 (25%) tenían entre 6-7.9 mIU/l; 1 
(6%) tenía entre 8-10 mIU/l. La FT4 se encontró 
entre 0.7-1 ng/dl en 5 pacientes (31%) y entre 1 y 
1.9ng/dl en 11 pacientes (69%). El grosor íntima 
media se encontró entre 0.03-0.05 cm en 9 pa-
cientes (56%) y >0.05 mm en 7 pacientes (44%). 
La respuesta vasodilatadora a los 6 minutos pos 
vasoconstricción tuvo una respuesta adecuada 
(>15% del diámetro original) en 6 pacientes (37%) 
mientras que tuvo una respuesta inadecuada en 
10 pacientes (63%). La PCR cuantitativa ultrasen-
sible tuvo 10 pacientes con valores entre 0-5 mg/l 
(60%), 3 entre 5.1-10 mg/l (20%), 1 entre 10.1-15 
mg/l (5%), 1 entre 15.1-20 mg/l (5%) y 1 paciente 
con niveles entre 30.1-35 mg/l (5%). (Tabla 1).

TABLA 1. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES INCLUIDOS
n: 16 %

Edad
20-50 10 63
51-80 6 37
Característica clínicas
TSH
4-5.9 mIU/l 11 69
6-7.9 mIU/l 4 25
8-10  mIU/L 1 6
FT4
0.7-1ng/dl 5 31
1.1-1.9ng/dl 11 69
Grosor íntima-media
0.03-0.05 9 56
>0.05 7 44
Respuesta vasodilatadora
Normal (>15% de diámetro basal) 6 37
Anormal (<15% de diámetro basal) 10 63
PCR ultrasensible
0-5mg/l 10 60
5.1-10 mg/l 3 20
10.1-15 mg/l 1 5
15.1-20 mg/l 1 5
20.1-25 mg/l 0 0
25.1-30 mg/l 0 0
30.1-35 mg/l 1 5

Al comparar las variables de estudio según su 
condición de presentar o no respuesta vasomo-
tora, nos encontramos con que sólo la edad y la 
presión arterial sistólica presentan una diferen-
cia significativa, lo cual nos menciona que ser 
más joven poseer una presión arterial sistólica 
debajo de 120 está más relacionado a presentar 
respuesta vasomotora. (Tabla 2)

TABLA 2. VARIABLES SEGÚN RESPUESTA VASOMOTORA 
 SIN RESPUESTA CON RESPUESTA  
VARIABLES MEDIANA RANGO MEDIANA RANGO VALOR P

edad 52 21.5 42 21 0.037
PAS 120 5 110 20 0.05
PAD 70 10 80 17.5 0.23
TSH 5.87 4.36 6.39 1.85 0.2
FT4 1.06 0.09 1.05 0.28 0.23
Grosor intima 0.06 0.01 0.05 0.03 0.3
PCRULS 3.5 3.43 3.96 6.38 0.25
Resp. 6 min  0.06 0.01 0.06 0.034 0.16

PAS: presión arterial sistólica, PAD: presión arterial diastólica, TSH: Hormona 
estimulante de la tiroides, Ft4: Hormona Tiroxina Libre, PCRULS: proteína C 
reactiva ultra sensible, Resp. 6 min: respuesta a los 6 minutos.  

En cuanto a la relación de PCR ultrasensible y 
de TSH no hubo correlación estadísticamente 
significativa al ser medida con la prueba de 
Pearson, valor p = 0.43 (Figura 2). No se encontró 
asociación en el nivel de PCR ni TSH al comparar 
con la prueba de Wilcoxon a los pacientes que 
presentaron respuesta vasodilatadora normal 
contra una respuesta anormal, valor p 0,79 y 
valor p 0.96 respectivamente.

Figura 2. Relación entre TSH (Hormona estimulante de la tiroides) y PCR 
(Proteína C reactiva)

DISCUSIÓN
La evidencia del presente estudio demuestra 
que en el HSC no existen cambios precoces en 
el endotelio vascular. Los cambios precoces de 
inflamación e injuria endotelial fueron evalua-
dos a través de valores de PCR y vasodilatación 
mediada por flujo. No existió asociación entre 
niveles elevados de TSH y aumento en la PCR, 
ni tampoco entre niveles elevados de TSH y al-
teración en la vasodilatación mediada por flujo.
Existe controversia en cuanto a la asociación y 
hallazgo de HSC y los cambios precoces vascu-
lares. A pesar que se ha encontrado asociación 
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de daño e hipotiroideos, todavía no se ha podido 
demostrar lo mismo en el hipotiroidismo sub-
clínico.1-3,11

Estudios realizados en diferentes países y 
poblaciones varían en cuanto a los hallazgos 
de injuria endotelial vascular. Un estudio 
realizado en Macedonia con mayor población 
de hipotiroideas subclínicas, observa que éstas 
tienen engrosamiento íntima-media carotidea 
mayor a los pacientes eutiroideos.8 Sin embar-
go, es controversial debido a que otro estudio 
realizado en una población turca al igual que 
el presente estudio, no encontró diferencias 
significativamente estadísticas en referencia 
al grosor íntima-media braquial o carotidea en 
hipotiroideas subclínicas vs eutiroideas.13 Esto 
demuestra la falta de consistencia en los hallaz-
gos sobre si las hormonas tiroideas tienen un 
impacto en las células endoteliales vasculares.

En cuanto a la vasodilatación mediada por 
flujo,  dos estudios realizados (uno en Brasil y 
otro en Turquía), con características distintas 
al presente estudio, demostró hallazgos en 
los que no hubo diferencias estadísticamente 
significativas entre disfunción en la vasodila-
tación mediada por flujo y niveles de TSH en los 
pacientes con HSC comparado con eutiroideos. 
En otro estudio con mayor población, se demos-
tró diferencia estadísticamente significativa 
en la vasodilatación mediada por flujo en los 
pacientes con HSC, lo que demuestra la falta 
de consistencia en los cambios endoteliales 
vasculares en pacientes con disfunción tiroidea 
subclínica.8,11-20

La PCR es un marcador de inflamación que en 
reiteradas ocasiones se ha demostrado que se 
eleva en enfermedades cardiovasculares.21-23 A 
pesar que en el hipotiroidismo subclínico los 
niveles de PCR son superiores al límite de la 
normalidad, éstos cambios no son significati-
vos como para concluir que los niveles elevados 
sean debido a alteraciones vasculares. Existen 
pocos estudios que han tratado de determinar 
una asociación, uno realizado en una población 
turca demostró que los niveles de PCR en los 
hipotiroideos subclínicos son mayores que en 
los eutiroideos pero al igual que en el presente 
estudio ésta diferencia no es estadísticamente 
significativa.14

Entre las limitaciones del estudio fueron la 
muestra pequeña de hipotiroideos subclínicos 
y el uso de PCR cuantitativa ultrasensible 

como marcador de daño vascular. La muestra 
pequeña estuvo limitada debido a que esta 
patología muchas veces es infradiagnosticada y 
es difícil recopilar una muestra significativa.24 
El uso de la PCR cuantitativa ultrasensible 
como marcador de inflamación es sensible pero 
no específico pues se puede elevar en muchos 
procesos ajenos a la disfunción endotelial.25 Sus 
fortalezas fueron el hecho de que es un estudio 
transversal en el cual se hizo la medición del 
grosor íntima-media braquial, niveles de PCR 
cuantitativa ultrasensible y vasodilatación 
mediada por flujo. Aunque se demuestra que 
existen márgenes de error debido a la limi-
tación de la muestra, el estudio resalta la no 
asociación o tendencia entre el aumento de la 
TSH y cambios vasculares precoces. De manera 
que debe buscarse otro marcador de riesgo e 
inicio de alteración en la función endotelial. 

CONCLUSIÓN
No se encontraron cambios precoces en el endo-
telio valorado por vasodilatación mediada por 
flujo en los pacientes con alteraciones leves en la 
función tiroidea. Esto se demuestra por la falta 
de asociación entre niveles de TSH y respuesta 
vasodilatadora, por tal motivo se asume que 
en los pacientes con HSC con valores de TSH 
elevados, no muestran signos de injuria vas-
cular en el endotelio. Es necesario resaltar que 
por la población pequeña no se pudo demostrar 
una asociación; no obstante la evidencia es 
insuficiente para extrapolar los resultados de 
esta muestra al universo, por la poca población 
analizada. Es necesario llevar a cabo estudios 
longitudinales en los que se pueda establecer 
con mayor certeza la asociación entre los niveles 
de TSH y respuesta vasodilatadora en pacientes 
con hipotiroidismo subclínico. 
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