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Introducción: se han identificado diversas alteraciones en 
la función tiroidea en pacientes con cirrosis hepática (CH).
Objetivo: hacer un cribado de enfermedad tiroidea en pa-
cientes adultos con CH.
Material y métodos: estudio transversal. Se midieron los ni-
veles séricos de hormona estimulante de la tiroides (TSH) y 
tetrayodotironina libre (T4) y se compararon según la etiolo-
gía de la cirrosis, el sexo, el modelo de enfermedad hepática 
en etapa terminal (MELD) y la clase de Child-Pugh (C-P).
Resultados: la etiología más frecuente fue el virus de la he-
patitis C (45%), seguida de la enfermedad del hígado graso 
no alcohólico (17%). Encontramos disfunción tiroidea en el 
36% de los pacientes. La alteración más frecuente fue el 
hipotiroidismo subclínico (34%). Los pacientes con cirrosis 
inducida por alcohol presentaron la frecuencia más alta de 
hipotiroidismo subclínico (45%) y los niveles de TSH fueron 
más altos en pacientes con cirrosis por enfermedad autoin-
mune y en aquellos con cirrosis inducida por alcohol.
Conclusiones: no encontramos correlación entre los nive-
les de hormonas tiroideas, la edad, la puntuación MELD o 
C-P. Nuestros resultados mostraron que la disfunción tiroi-
dea primaria oculta es frecuente en pacientes ambulatorios 
con CH, independientemente de la edad, etiología o reserva 
hepática. El hipotiroidismo subclínico fue la principal altera-
ción y se presentó con mayor frecuencia en pacientes con 
cirrosis inducida por alcohol. Son necesarios estudios lon-
gitudinales para conocer el impacto del hipotiroidismo sub-
clínico en la evolución clínica de los pacientes con cirrosis.

Resumen Abstract
Background: Several alterations in thyroid function have 
been identified in patients with liver cirrhosis (LC).
Objective: To carry out a thyroid disease screening in adult 
patients with LC.
Material and methods: A cross-sectional study. Serum le-
vels of thyroid-stimulating hormone (TSH) and free-tetraio-
dothyronine (T4)  were measured, and compared according 
to cirrhosis etiology, sex, model of end-stage liver disease 
(MELD) score, and Child-Pugh (C-P) class.
Results: The most frequent etiology was hepatitis C virus 
(45%), followed by non-alcoholic fatty liver-disease (17%). 
We found thyroid dysfunction in 36% of the patients. The 
most frequent alteration was subclinical hypothyroidism 
(34%). Patients with alcohol-induced cirrhosis had the hig-
hest frequency of subclinical hypothyroidism (45%) and TSH 
levels were higher in patients with cirrhosis due to autoim-
mune disease and in those with alcohol-induced cirrhosis.
Conclusion: We found no correlation between thyroid hor-
mone levels, age, MELD score, or C-P. Our results showed 
that occult primary thyroid dysfunction is frequent in outpa-
tients with LC, regardless of age, etiology, or liver reserve. 
Subclinical hypothyroidism was the main alteration and pre-
sented more frequently in patients with alcohol-induced ci-
rrhosis. Longitudinal studies are needed to know the impact 
of subclinical hypothyroidism on the clinical progression of 
patients with cirrhosis.
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Introducción

El hígado y el sistema endócrino tienen una relación 
compleja y bidireccional. Los trastornos endócrinos asocia-
dos con mayor frecuencia a enfermedades hepáticas son 
diabetes mellitus, disfunción tiroidea y disfunción gonadal. 
El hígado tiene un papel importante en el metabolismo de 
las hormonas tiroideas y es el órgano más importante para 
la conversión periférica de tetraiodotironina (T4) a triyodoti-
ronina (T3) por la deiodinasa.1,2

Se han descrito diferentes alteraciones de la función 
tiroidea en pacientes con cirrosis hepática (CH). El hallazgo 
más consistente es la disminución de T3 total y T3 libre en 
plasma; la T4 libre (T4L) y la hormona estimulante de tiroides 
(TSH) suelen no modificarse por la enfermedad hepática.3,4 
Las alteraciones en la concentración de hormonas tiroideas 
se correlacionan con la gravedad de la enfermedad hepá-
tica y se han utilizado como marcadores de pronóstico, por 
lo que se ha sugerido que la medicion de T4L y TSH puede 
descartar disfunción tiroidea coexistente.5 Sin embargo, 
la información sobre la frecuencia de disfunción tiroidea 
primaria en pacientes con cirrosis es todavía escasa. Se 
ha informado que la concentración de alanino aminotrans-
ferasa (ALT), la prevalencia de la enfermedad por hígado 
graso asociada a disfunción metabólica (EHGDM) y la 
evaluación del modelo de homeostasis 2 (HOMA2- IR) 
aumentan en paralelo con los grados crecientes de hipoti-
roidismo.6,7 También se ha sugerido que las alteraciones de 
la tiroides afectan al hígado por medio del estrés oxidativo 
o de alteraciones mitocondriales.8,9,10,11 Sin embargo, no 
se ha establecido un cribado para detectar enfermedades 
tiroideas en pacientes con CH.12,13 El objetivo principal de 
nuestro estudio fue hacer un tamizaje para enfermedades 
tiroideas en pacientes ambulatorios con cirrosis hepática de 
diversa etiología.

Material y métodos

Estudio transversal

Incluimos a pacientes adultos con diagnóstico de CH, de 
cualquier etiología, que acudieron de manera ambulatoria 
(entre enero de 2013 y diciembre de 2017) a la consulta 
externa del Servicio de Gastroenterología. El protocolo fue 
aprobado por el Comité de Ética e Investigación (folio 2013-
3601-75) y se hizo con apego a las recomendaciones de 
la Declaración de Helsinki. Todos los pacientes dieron su 
consentimiento informado por escrito. Se incluyeron para 
el análisis todos los pacientes con cirrosis, Child-Pugh A 
y B, que contaban con la medición en plasma de hormo-
nas tiroideas (TSH y T4 libre), además de los siguientes 

parámetros bioquímicos y hematológicos: aspartato ami-
notransferasa (AST), alanino aminotransferasa (ALT), 
gamma-glutamil transferasa (GGT), bilirrubina, índice 
internacional normalizado (INR por sus siglas en inglés), 
tiempo de protrombina, fosfatasa alcalina (FA), albúmina 
sérica, IgG, IgA, IgM, colesterol total, triglicéridos, glucosa, 
creatinina, lípidos y electrolitos, recuento de plaquetas, 
leucocitos y hemoglobina.

Excluimos a pacientes con cualquier descompensación 
aguda de la cirrosis (hemorragia variceal, encefalopatía 
hepática, proceso infeccioso, insuficiencia renal aguda 
[IRA], síndrome hepatorrenal y hepatocarcinoma); historia 
de enfermedad tiroidea (hipertiroidismo, hipotiroidismo o 
terapia de reemplazo de hormonas tiroideas) previa al diag-
nóstico de cirrosis; historia de alteraciones hematológicas u 
otras enfermedades sistémicas graves; historia de cáncer 
de tiroides, otras enfermedades oncológicas, enfermedades 
hipotálamo-hipofisarias (tumor, cirugía), enfermedades infil-
trativas y radioterapia hipofisaria. Los pacientes con cirro-
sis por virus de hepatitis C (VHC) expuestos previamente a 
interferón-alfa también fueron excluidos.

Protocolo de evaluación clínica y de 
laboratorio

El diagnóstico de CH fue establecido por criterios 
clínicos, bioquímicos, ecográficos, endoscópicos y en 
algunos casos se confirmó mediante biopsia hepática. 
Para establecer la etiología de la cirrosis se utilizaron los 
siguientes criterios: infección por VHC por la presencia 
de anticuerpos o carga viral positiva (RNA-HCV), sin tra-
tamiento previo; etiología alcohólica cuando se documen-
taron antecedentes de ingesta de etanol > 30 g/día por 
un periodo mínimo de 10 años, asociado a marcadores 
negativos para autoinmunidad e infección para virus de 
hepatitis B (VHB) y VHC; colangitis biliar primaria (CBP) y 
hepatitis autoinmune (HAI) cuando los marcadores inmu-
nológicos (anticuerpos antimitocondriales, antinucleares 
y antimúsculo) fueron positivos; colangitis esclerosante 
primaria (CEP) ante la presencia de colestasis, estenosis 
multifocal difusa del árbol biliar intra- y extrahepática, con 
fibrosis concéntrica alrededor de los conductos biliares; 
cirrosis biliar secundaria (CBS) ante la presencia de una 
obstrucción crónica de la vía biliar extrahepática; EHGDM 
basada en antecedentes, factores de riesgo y la ausencia 
de otros factores etiológicos. Se consideró cirrosis cripto-
génica cuando con base en la historia clínica y los estu-
dios de laboratorio no fue posible identificar la causa de la 
cirrosis.14 La severidad de la cirrosis fue evaluada con la 
escala de Child-Pugh (C-P) y el modelo para enfermedad 
hepática en etapa terminal (MELD).
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Definición de disfunción tiroidea

Se definió como hipotiroidismo subclínico cuando los nive-
les séricos de TSH ≥ 4.5 mUI/L, con T4 normal (0.6-1.6 ng/
dL); hipotiroidismo primario cuando la TSH fue ≥ 4.5 mUI/L, 
con nivel bajo de T4; función tiroidea normal-baja por nivel 
de TSH alta (2.5- 4.5 mUI/mL) o T4 libre baja; eutiroideo 
dentro del rango de referencia (TSH, 0.45-4.5 mUI/mL; T4, 
0.6-1.6 ng/dL); y función tiroidea estrictamente normal con 
TSH de 0.45 a 2.5 mUI/mL y nivel de T4 normal. Hiperti-
roidismo con T4 alta (> 1.6 ng/dL) y TSH baja (≤ 0.05). La 
medición de T4 se hizo por medio de inmunoensayo de 
electroquimioluminiscencia (ECLIA) y TSH con quimiolumi-
niscencia de segunda generación (Covance).

Índice triglicéridos/glucosa

Para estimar el estado de resistencia a la insulina, se cal-
culó el índice triglicéridos/glucosa (TyG) con la siguiente fór-
mula: TyG = Ln [TG (mg/dL) × fasting glucose (mg/dL)/2].15

Análisis estadístico

Las variables continuas se presentaron como mediana 
(rango) y las variables categóricas como frecuencias (por-
centajes). Las variables cualitativas se evaluaron con prueba 
de chi cuadrada, prueba F y prueba de Z. La comparación 
de parámetros cuantitativos se hizo utilizando pruebas no 
paramétricas con Wilcoxon y Kruskall-Wallis para evaluar 
la diferencia entre medianas. El coeficiente de correlación 
de Spearman fue obtenido para evaluar la relación entre 
variables discretas. Se consideraron estadísticamente sig-
nificativos los valores de p < 0.05. El análisis se hizo con 
el paquete estadístico SPSS para Windows (versión 25.0; 
SPSS, Chicago, IL, USA).

Cuadro I Características basales de la población

Viral  
(n = 54)

EHGDM  
(n = 21)

Autoinmune  
(n = 18)

Criptogénica  
(n = 14)

OH  
(n = 10)

Otras 
 (n = 3) p*

n, F/M n, F/M n, F/M n, F/M n, F/M n, F/M

Sexo 32/22 14/7 18/0 8/6 0/10 3/0  0.001

Child-Pugh A/B 40/14 14/7 11/7 7/7 5/5 2/1 0.76

Med (RIC) Med (RIC) Med (RIC) Med (RIC) Med (RIC) Med (RIC)

Edad 57 (32-83) 58 (38-79) 60.5 (21-79) 51 (37-67) 70 (55-85) 65 (32-68) 0.89

IMC 26.7
(19.1-38.9)

31.2
(20.4-43.2)

22.4
(18.8 -37.5)

27.4
(21.6-33.3)

29.3
(20.9-37.6)

22.7
(22.6-27.2)

0.04

MELD 6 (0-23) 5 (0-12) 6 (0-17) 7 (0-15) 9.5 (3-14) 4 (4-5) 0.016

EHGDM: enfermedad por hígado graso asociada a disfunción metabólica; OH: alcohólico; F: femenino; M: masculino; Med: mediana; 
RIC: rango intercuartílico; IMC: índice de masa corporal; MELD: modelo para enfermedad hepática en etapa terminal
*Se empleó prueba de Kruskal-Wallis

Resultados

Incluimos 120 pacientes cirróticos (75 mujeres), la 
mediana de edad fue de 58 años (21-85) y el índice de masa 
muscular (IMC) fue de 27.1 (18.8-43.2); la etiología más fre-
cuente fue VHC en 45% (n = 54), seguida por la EHGDM 
en 17% (n = 21) y hepatitis autoinmune en 15% (n = 18). 
De acuerdo con la clasificación de C-P la mayoría de los 
pacientes se encontraban en A (n = 79), cuadro I. El 26% de 
la población tenía el antecedente de diabetes mellitus, con 
predominio en el grupo de pacientes con cirrosis por alcohol 
(32%) y criptogénica (30%).

La medición de hormonas tiroideas fue normal en 64% 
(77/120) de los pacientes. La alteración más frecuente fue 
el hipotiroidismo subclínico en 34%, como se muestra en 
el cuadro II. La disfunción tiroidea predominó en mujeres, 
en una relación 2:1. De 29 mujeres con disfunción tiroidea, 
27 presentaron hipotiroidismo subclínico: una tuvo hipoti-
roidismo primario y otra hipertiroidismo. En el grupo de los 
hombres, 14 tuvieron hipotiroidismo subclínico.

En los pacientes con cirrosis por consumo excesivo 
de alcohol, se presentó la frecuencia más alta de hipoti-
roidismo subclínico (45%), seguida por las enfermedades 
autoinmunes (38%), VHC (34%) y EHGDM (33%).

Solo encontramos un caso de hipertiroidismo, el cual 
estuvo asociado a hepatitis autoinmune (cuadro II).

Los niveles de TSH fueron mayores en los pacientes 
con enfermedades autoinmunes y debido al alcohol. Según 
la escala de C-P, la mediana de T4 y TSH fue similar en 
los 2 grupos (cuadro III). No encontramos correlación entre 
los niveles de hormonas tiroideas, edad, el puntaje de la 
MELD y de C-P.
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Cuadro II Hallazgos en las pruebas de función tiroidea en la población general

Viral EHGDM Autoinmune Criptogénica OH Otras
p*

n = 54 n = 21 n = 18 n = 14 n = 10 n = 3

 n   (%)  n  (%)  n  (%)  n  (%)  n  (%)  n  (%)

Eutiroidismo  35  (64.8)  14  (66.7)  10  (55.6)  10  (71.4)  5  (50)  3  (100)  0.6

Hipotiroidismo subclínico  19  (35.2)  7  (33.3)  7  (38.8)  3  (21.4)  5  (50) 0 0.68

Hipotiroidismo primario 0 0 0  1 (7.2) 0 0 -

Hipertiroidismo 0 0  1  (5.6) 0 0 0 -

EHGDM: enfermedad por higado graso asociada a disfunción metabólica; OH: alcohólico
*Se usó prueba Z o F

Cuadro III Resultados de las pruebas de laboratorio de la población de estudio por grupo etiológico

Viral EHGDM Autoinmune Criptogénica OH Otros
p*

(n = 54) (n = 21) (n = 18) (n = 14) (n = 10) (n = 3)

Glucosa (mg/dL) 00 (76-402) 107 (84-266) 92 (77-159) 99 (80-300) 136 (94-262) 157 (89-243)  0.11

Bilirrubina total (mg/dL) 1.2 (0.5-19.3) 0.97 (0.5-3.7) 1.2 (0.3-5.2) 1.3 (0.5-8.1) 1.1 (0.7-1.9) 1.2 (1-4.4) 0.9

Albúmina (g/dL) 3.8 (2.2-4.9) 2.9 (1.8-4.6) 3.5 (2.4-4.9) 3.7 (2.7-4.3) 4 (2.3-4.9) 3.5 (2.6-4.8) 0.20

INR 1.18 (0.9-1.5) 1.18 (1.1-1.4) 1.15 (0.9-4.2) 1.22 (1.1-1.4) 1.3 (1.1-1.6) 1.12 (1.1-1.1) 0.51

TSH mIU/L, 
mediana (rango)

3.4 (0.5-11.7) 2.9 (1 -67.4) 4.2 (0.01-8) 3.2 (1.2–92.8) 4.2 (0.58-7.6) 1.7 (0.5-1.9) 0.52

T4 libre ng/dL,
mediana (rango)

1.1 (0.7-1.7) 1.1 (0.7-2.5) 1.16 (0.9-2.1) 1.26 (0.5-3.9) 1.24 (1.0-1.4) 1.1 (0.9-1.3) 0.27

EHGDM: enfermedad por hígado graso asociada a disfunción metabólica; OH: alcohólico; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina 
aminotransferasa; FA: fosfatasa alcalina; GGT: gamma-glutamil-transferasa; INR: razón internacional normalizada; TSH: hormona esti-
mulante de la tiroides.
*Se empleó la prueba de Kruskal-Wallis

La media del índice TyG fue de 8.5 (±1.4) en la población 
total. No hubo diferencia significativa en el índice TyG al 
comparar pacientes con y sin hipotiroidismo subclínico, ni 
en la frecuencia de diabetes mellitus. Sin embargo, al com-
parar por género, encontramos que los hombres con hipoti-
roidismo tienen un TyG de 9.3 frente a 8.7 de los eutiroideos 
(p = 0.05); y al comparar por grupo etiológico, encontramos 
un TyG > 8.8 en cirrosis por alcohol y criptogénica.

Discusión

En nuestro estudio, encontramos que el 36% de los 
pacientes con cirrosis que reciben atención ambulatoria 
presentan alteraciones en la función tiroidea. El hipotiroi-
dismo subclínico es la alteración más frecuente, presente 
en el 34% de la población estudiada, con predominio en 
mujeres, independientemente de la edad, etiología de la 
cirrosis y clase funcional.

Con base en encuestas epidemiológicas, la prevalen-
cia general de hipotiroidismo subclínico va del 2 al 21%, 
con predominio en mujeres, en una relación de 10:1.16 En 

México en población adulta, la prevalencia global estimada 
de disfunción tiroidea es de 23.7%.17 Piantanida et al. eva-
luaron pacientes con enfermedades crónicas del hígado, y 
encontraron una frecuencia de disfunción tiroidea del 10 al 
25%:18 en otras series, el hallazgo más consistente fue la 
disminución de T3 total y libre, presente en hasta el 41% 
de los cirróticos;5 el hipotiroidismo subclínico se reportó del 
20 al 62%. Las diferencias en la frecuencia reportada pro-
bablemente estén relacionadas con el diseño de los estu-
dios, el tamaño de muestra o los sesgos de selección.5,19 
Se ha descrito en pacientes con cirrosis, que los niveles 
de TSH presentan una respuesta inapropiada a hormona 
liberadora de tirotropina (HLT) y a los niveles de T3 y T4 
libres, lo cual puede sugerir un hipotiroidismo central; sin 
embargo, este hallazgo fue descrito en pacientes cirróticos 
gravemente descompensados y no está claro si los cambios 
en las pruebas de función tiroidea podrían atribuirse solo a 
la cirrosis.5,20 En el presente estudio, solo incluimos pacien-
tes clínicamente estables en un entorno ambulatorio; de 
esta manera, las pruebas de función tiroidea solo se verían 
influidas por el posible cambio en el metabolismo de las 
hormonas tiroideas en la cirrosis hepática, y encontramos 
que el 34% de los pacientes cirróticos ambulatorios presen-
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tan hipotiroidismo subclínico. Si se consideran los niveles 
séricos de TSH ≥ 4.5 mUI/L y T4 normal, esta frecuencia 
es mayor que la referida en población general, pero similar 
a lo descrito en pacientes con enfermedades crónicas del 
hígado, con predominio en mujeres en una relación 2:1.

Las pruebas de función tiroidea se han propuesto como 
un marcador pronóstico de la enfermedad hepática, ya que 
el hígado juega un papel importante en el metabolismo de 
las hormonas tiroideas, debido a la síntesis de proteínas de 
unión a la hormona tiroidea y el metabolismo periférico de 
T4 y T3. Asimismo, las hormonas tiroideas desempeñan un 
papel crucial para la función hepática normal y el metabo-
lismo de la bilirrubina. Las alteraciones en la función tiroidea 
pueden conducir a la disfunción hepática y, por el contrario, 
diversas enfermedades hepáticas pueden tener diferentes 
efectos sobre el metabolismo de las hormonas tiroideas.21 
Las enfermedades del hígado asociadas a disfunción tiroi-
dea son la EHGDM, enfermedades autoinmunes del hígado 
(CBP, HAI y CEP) y la hepatitis crónica por VHC.21

En este estudio encontramos que la cirrosis por alcohol y 
la de origen autoinmune, se asocian con mayor frecuencia a 
disfunción tiroidea, con predominio de hipotiroidismo subclí-
nico presente en 38% de los cirróticos por CBP y HAI, una 
frecuencia mayor que la referida en otras series, y un caso 
de hipertiroidismo asociado a HAI. De las enfermedades 
autoinmunes, se reporta que la CBP se asocia con mayor 
frecuencia a enfermedad tiroidea autoinmune en 15-20%, 
entre ellas la enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto 
e hipotiroidismo.22,23 La hepatitis autoinmune se asocia con 
hipotiroidismo en 12% y enfermedad de Graves en 6%.24 La 
colangitis esclerosante primaria se asocia con enfermedad 
de Graves, hipotiroidismo, tiroiditis de Hashimoto y tiroiditis 
de Riedel, con una prevalencia del 11%.25,26 Vincken et al. 
no encontraron una mayor prevalencia de autoinmunidad 
tiroidea en pacientes cirróticos, evaluada mediante la medi-
ción de anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea (Ac-TPO). Por 
tanto, es probable que la disfunción hepática no influya en 
la aparición de autoinmunidad tiroidea.4

En nuestra serie, el 50% de los pacientes (todos hom-
bres) con cirrosis por consumo excesivo de alcohol presen-
taron hipotiroidismo subclínico, independientemente de la 
edad, grado de insuficiencia hepática, niveles de GGT, AST 
y bilirrubinas. Lo anterior obliga a descartar daño crónico 
en la glándula tiroides a consecuencia del abuso crónico 
de alcohol, y no solo como un marcador de ingesta activa 
de alcohol. El mal funcionamiento del hígado inducido por 
alcohol afecta a la glándula tiroides, debido a que el alcohol 
causa una supresión moderada de los niveles séricos de T4 
con supresión significativa en los niveles de T3. Además, 
las personas con abuso de alcohol pueden presentar un 
“síndrome de eutiroideo enfermo”, evidenciado por niveles 

bajos de T3, niveles altos de T3 inversa (rT3) y niveles nor-
males de T4. El abuso en la ingesta de alcohol, especial-
mente cuando hay dependencia, condiciona una respuesta 
atenuada de TSH a la estimulación de la HLT. Esto se corre-
laciona con disminución en los niveles circulantes de T3 y 
T4 libres. Cabe destacar que estas alteraciones endócrinas 
vuelven a la normalidad tras la abstinencia, pero recurren 
tras la ingesta de alcohol. También se describe que el alco-
hol reduce el volumen tiroideo e incrementa la probabilidad 
de fibrosis tiroidea.27,28

En pacientes con EHGDM, la prevalencia de hipotiroi-
dismo se reporta del 15.2 al 36.3%. Zeng et al. informaron 
que el hipotiroidismo es un factor de riesgo independiente 
para enfermedad hepática grasa no alcohólica, indepen-
dientemente de los factores de riesgo metabólicos conoci-
dos,6 probablemente debido a que las hormonas tiroideas 
juegan un papel importante en el metabolismo de lípidos y 
la función mitocondrial del hígado.11 En nuestra población 
encontramos una frecuencia de 33% de hipotiroidismo sub-
clínico en pacientes con cirrosis por EHGDM.

Los pacientes con hipotiroidismo subclínico no presenta-
ron deterioro significativo en el metabolismo de los hidratos 
de carbono, con base en el TyG y la frecuencia de diabe-
tes mellitus; sin embargo, los pacientes con cirrosis por 
alcohol y criptogénica presentaron un TyG elevado, ante 
lo cual sugerimos se debe establecer vigilancia periódica 
para poder intervenir oportunamente en caso del deterioro 
en el control de la glucosa o de la función tiroidea.15 En los 
pacientes con cirrosis criptogénica, a pesar de no contar 
con más de un factor de riesgo metabólico, la presencia del 
TyG elevado sugiere mayor resistencia a la insulina y pro-
bablemente la etiología de la cirrosis en estos pacientes sea 
la enfermedad metabólica por hígado graso no alcohólico.

La hepatitis crónica, causada por el VHC, es un pro-
blema de salud mundial y en nuestra población fue la causa 
más frecuente de cirrosis. Además de las complicaciones 
hepáticas, el VHC puede inducir al desarrollo de varias 
enfermedades autoinmunes y se relaciona directamente 
con disfunción tiroidea. Esto confiere una prevalencia casi 
2 veces mayor de inducción de autoanticuerpos tiroideos, 
y una prevalencia 3 veces mayor de hipotiroidismo en 
pacientes no tratados en comparación con los controles sin 
VHC.29 En pacientes con VHC sin tratamiento previo, la fre-
cuencia reportada de disfunción tiroidea es del 10 al 15%, 
con alta prevalencia de autoanticuerpos IgM anti-globulina 
(8-48%), anti-tiroglobulina (17%) y anti-peroxidasa (21%), y 
la incidencia de hipotiroidismo referida es del 9%.29,30 Por lo 
anterior, se recomienda la medición de hormonas tiroideas 
y la búsqueda de autoanticuerpos tiroideos durante el curso 
de la infección crónica por VHC, independientemente del 
estadio de la enfermedad y del tratamiento.30 En nuestros 
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pacientes cirróticos, no expuestos previamente a INF-alfa, 
encontramos alta frecuencia de hipotiroidismo subclínico del 
34% y un caso de hipotiroidismo primario, y consideramos 
que la afección tiroidea es una manifestación extrahepática 
del VHC. Decidimos no incluir a los pacientes previamente tra-
tados con INF-alta debido al efecto que puede causar sobre 
el sistema inmunológico, el cual puede conducir al desarrollo 
de autoinmunidad y causar disfunción tiroidea, e incluso se 
describe toxicidad directa del INF-alfa sobre la tiroides;29,30 
por lo anterior, al excluir a estos pacientes se puede sugerir 
que el hipotiroidismo subclínico en nuestra serie podría estar 
relacionado con el efecto extrahepático del VHC.

Las limitaciones del estudio son la naturaleza transversal 
del tamizaje, que no incluyó la medición de los anticuerpos 
antitiroideos, y el número reducido de pacientes para cada 
grupo etiológico.

Conclusiones

Con base en nuestros resultados, podemos concluir 
que la disfunción tiroidea oculta es frecuente en pacientes 
con cirrosis hepática, independientemente de la etiología y 
la reserva hepática, presente en una tercera parte de los 
pacientes con cirrosis. El hipotiroidismo subclínico es la 
principal alteración, y se presenta con mayor frecuencia en 
pacientes con cirrosis por alcohol. Se requieren estudios lon-
gitudinales para conocer el impacto del hipotiroidismo sub-
clínico en la evolución clínica de los pacientes con cirrosis.

Declaración de conflicto de interés: los autores han completado y 
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tos potenciales de interés del Comité Internacional de Editores de 
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