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Objetivos: observar los efectos de dosis fisiológicas de hormonas tiroideas sobre la masa 
ósea y sobre los indicadores de recambio óseo en pacientes con hipotirodismo subclínico 
(HS). 

Material y métodos: se estudiaron diez pacientes con HS: TSH > 4.5 mU/ml, T-3 1.5 - 2.9 nM/L, 
T-4 64.4 - 154.4 nM/l. A quienes se administró L-tiroxina sódica. 

Se determinaron cada tres meses las concentraciones de: TSH, T-3 y T-4, fosfatasa 
alcalina específica del hueso (FALK) y deoxipiridinolina urinaria (DOP). La densidad ósea se 
determinó al inicio y al final del tratamiento por absorciometría dual de rayos X (DEXA). 

Resultados: la dosis administrada fue de 59.37 ± 2.98 mg/día durante 372 ± 3.46 días. 
Los niveles de TSH disminuyeron de 11.14 ± 2.10 mU/ml a 2.66 ± 0.37 mU/ml (p< 0.01 ). 
La DOP se incrementó de 4.22 ± 0.95 a 8.58 ± 2.7, nMDOP/mMcreat (p=0.01). La FALK de 

12.40 ±2.02 inicial a 26.77±4.34,ng/ml (p=0.01) 
La masa ósea se incrementó en la columna lumbar anteroposterior de 1.0165 ± 0.040 a 

1.047 ±0.045 g/cm2 (p=0.057), en la lateral de 0.816 ±0.034 a 0.877 ±0.04 g/cm2 (p=0.013). En 
el fémur se observó disminución de 0.858 ±0.05 a 0.834 ±0.044 g/cm2 (p=0.027), en el cuello 
y en el triángulo de Ward de 0.838 ±0.052 a 0.811 ±0.052 g/cm2 (p=0.17), no significativa. 

Conclusiones: la administración de la hormona tiroidea en dosis fisiológicas a pacientes 
con HS afectó el recambio y la masa ósea, observándose un aumento en el esqueleto axial, 
rico en hueso trabecular; y disminución del contenido mineral del hueso cortical como el 
cuello femoral. 

Estos hallazgos podrían relacionarse con una respuesta diferencial al estímulo hormonal 
mediada por factores aún desconocidos en el microambiente óseo. (Acta Med Colomb 2000; 
25: 188-194) 

Palabras clave: hipotiroidismo subclínico, L- tiroxina, masa mineral ósea. 

Introducción 
El hipotiroidismo subclínico (HS) es una entidad en la 

cual existen escasos síntomas de disfunción tiroidea; su 
diagnóstico es eminentemente bioquímico, caracterizado 
por la elevación del nivel basal de la hormona estimulante 
del tiroides (TSH). La presencia de TSH basal normal con 
elevación suprafisiológica de la misma después de aplicar 
hormona liberadora de tirotrofina (TRH), nosotros (1) la 
hemos considerado como un hipotiroidismo subclínico en 
su fase inicial; en ambas condiciones las concentraciones 
de T3 y T4 se encuentran dentro de los rangos de normali-
dad (2, 3). 

Los pacientes que padecen esta alteración pueden 
evolucionar hacia un estado de hipotiroidismo franco, el 

cual se ha estimado, se presenta con frecuencias anuales 
hasta de 5% (3, 4). Este deterioro progresivo de la fun-
ción tiroidea se ha correlacionado con la presencia de 
anticuerpos antimicrosomales (5-8), lo cual sugiere que 
una condición subyacente de autoinmunidad permite pre-
decir la evolución hacia falla tiroidea franca en algunos 
pacientes. 

Algunos estudios han mostrado una prevalencia de HS 
de 7,5% en mujeres y de 3% en los hombres (3). En 
Colombia carecemos de estadísticas al respecto. 
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La administración de suplencia hormonal a pacientes 
hipotiroideos subclínicos se ha recomendado debido a la 
asociación de esta entidad con alteraciones de los niveles 
de lípidos séricos: elevación del colesterol de lipoproteínas 
de baja densidad (LDL), aumento de triglicéridos y en 
algunos casos, bajos niveles de colesterol lipoprotéico de 
alta densidad (HDL) (9), hallazgos que se sabe condicionan 
una mayor incidencia de enfermedad coronaria. Los efec-
tos adversos del hipotiroidismo franco sobre la función 
cardíaca se hacen más notorios cuando los niveles de TSH 
son superiores a 12 mU/ml (10-12). Nosotros, sin embargo, 
no evidenciamos alteraciones en la función cardíaca, estu-
diada por ecocardiografía, en pacientes con hipotiroidismo 
subclínico (13). Adicionalmente se ha demostrado eleva-
ción de los niveles de prolactina, sin conocerse bien su 
impacto sobre la masa ósea. No se conocen alteraciones en 
el metabolismo óseo que puedan explicarse por este grado 
de disfunción tiroidea (14). 

En un estudio realizado en nuestra Unidad de Endocri-
nología, dentro de la línea de investigación sobre las pato-
logías tiroideas demostramos que la administración de su-
plencia tiroidea a niños con hipotiroidismo subclínico y 
baja talla aumentaba la secreción de hormona del creci-
miento (GH) así como la velocidad de crecimiento, aunque 
no estudiamos el efecto de la terapia sobre la talla final de 
los pacientes (1). 

Es de suponer que el hipotiroidismo subclínico ocurra 
en Colombia, país catalogado de bocio endémico, con una 
mayor frecuencia de lo informado en otras latitudes. 

Dentro de los efectos metabólicos de las hormonas 
tiroideas están sus acciones sobre el tejido óseo, mediadas 
por la presencia de receptores para T3 en los osteoblastos 
(15). También está establecido que estas hormonas afec-
tan la velocidad de maduración ósea durante el proceso de 
crecimiento aunque desconocemos su impacto sobre pico 
de masa ósea máxima alcanzado por un individuo. En 
pacientes hipertiroideos ocurre pérdida ósea por incre-
mento de la actividad osteoclástica (16-19). Este efecto es 
especialmente importante en mujeres postmenopáusicas 
que reciben terapia de reemplazo con hormona tiroidea, el 
cual puede prevenirse con suplencia estrogénica (20). 

Igualmente se ha demostrado que el sobretratamiento de 
pacientes hipotiroideos, cuando sus niveles de TSH son 
menores de 1 uU/ml, puede producir un aumento de la 
resorción ósea reflejada en el incremento de excreción 
urinaria de marcadores de resorción como hidroxiprolina, 
piridinolina y deoxipiridinolina (21,22), lo cual se acompa-
ña de una reducción significativa de la masa mineral ósea 
(23-25). 

Con respecto al HS si bien la administración de la suplen-
cia tiroidea se basa en la prevención de las complicaciones 
asociadas a esta entidad, no es claro el balance de este trata-
miento en cuanto a las posibles alteraciones y sobre todo no 
existen investigaciones relacionadas con el efecto de este 
tratamiento sobre el contenido de la masa mineral ósea. 
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Por otro lado la presencia de tiroiditis autoinmune y no 
la carencia de yodo parece ser la causa principal en el 
desarrollo de bocio en los estudios que nosotros hemos 
venido practicando; así en una investigación realizada en 
más de mil escolares de Bogotá demostramos la presencia 
de anticuerpos antitiroideos en 9% de la población con 
bocio (26); en otro estudio más reciente (27) encontramos 
niveles significativamente positivos de anticuerpos 
antimicrosomales tiroideos en 18,6% de un grupo de 59 
pacientes con bocio y/o hipotiroidismo. Estos hallazgos 
hacen suponer que la tiroiditis de Hashimoto puede ser 
causa importante de disfunción tiroidea en nuestro medio, 
lo cual justificaría el empleo de terapia tiroidea en pacien-
tes con HS. 

Este estudio se diseñó con el fin de determinar la inciden-
cia de anticuerpos positivos en un grupo de pacientes con HS 
así como valorar los efectos que dosis fisiológicas de hormo-
na tiroidea pueden tener sobre el metabolismo óseo en estos 
pacientes, pretendiendo contribuir a incrementar nuestros 
conocimientos sobre la utilidad de la terapia de suplencia 
tiroidea y los riesgos que ella puede implicar. 

Diseño experimental 
Población 

Se seleccionaron pacientes con diagnóstico nuevo de 
HS por muestreo aleatorio simple con base en los niveles 
basales de TSH mayores de 4.5 mUI/ml, T3 (1.5-2.9 nM/1) 
y T4 (64.4-154.4 nM/1) normales, se excluyeron todos los 
que presentaran o se sospechara enfermedad que pudiese 
falsear los resultados. A once pacientes de la consulta 
externa de endocrinología que cumplían los criterios de 
inclusión y aceptaron participar en el estudio se les practi-
có historia clínica completa, y las determinaciones perti-
nentes. 

Material y métodos 
La TSH se determinó por inmunorradiometría, T3 y T4 

(DPC) por radioinmunoensayo; los anticuerpos 
antimicrosomales (TMAb) y antitiroglobulina (TGAb), así 
como la fosfatasa alcalina específica (FALK) y la 
deoxipiridinolina urinaria (DOP) se evaluaron por microelisa 
(Metra Biosystems ); la creatinina urinaria se midió usando 
un kit comercial, para normalizar los resultados de DOP 
(nMDOP/mMcreat). La densidad mineral ósea se determi-
nó por absorción dual de rayos X(DEXA) en un aparato 
HOLOGIC QDR 4500A, al comienzo y al final del estudio. 
Las muestras séricas se evaluaron por duplicado con coefi-
cientes de variación intraensayo de 7.6% para TGAb, 5.1% 
para TMAb, 5.81% para la FALK, y 6.9% para la DOP, las 
determinaciones se llevaron a cabo con el mismo kit con el 
fin de evitar las variaciones interensayo. 

A los pacientes se les administró 50 μg diarios de 
levotiroxina sódica. Los controles se realizaron en forma 
trimestral. Cuando fuese necesario se ajustó la dosis de 
hormona con incrementos de 25 μg. 
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Análisis estadístico 
Se expresan los datos numéricos como promedios (X) ± 

SEM. La información se procesó en un programa estadísti-
co computarizado (28). Se compararon los promedios por 
medio de una prueba pareada t de Student de dos colas. Se 
realizaron análisis de regresión lineal (Pearson) para en-
contrar la correlación entre los grupos de datos. El nivel de 
significancia que manejamos fue de "p" menor de 0,05 con 
intervalos de confianza de 95%. 

Resultados 
De un total de once pacientes seleccionados inicialmente, 

diez terminaron el estudio, nueve mujeres premenopáusicas 
y un hombre (Tabla 1), con edad promedio de 28.40 ± 1.57 
años, IMC 24.23.± 1.21 kg/m2. Los pacientes recibieron 
levotiroxina sódica durante un promedio de 372 ± 3.46 días, 
a una dosis promedio de 59.37 ± 2.98 mg/día. Fue necesario 
efectuar ajustes de la dosis de hormona en algunos pacientes 
en el primero y segundo trimestres. El cumplimiento de la 

toma del medicamento fué de 92%. La TSH basal promedio 
fue de 11.14 ± 2.10 al inicio, disminuyó a 2.66 ± 0.37 m UI/ 
ml al final del estudio,(p<0.001) (Tabla 2). 

La evolución de la TSH y de los parámetros de recam-
bio óseo durante los controles trimestrales se muestran en 
la Tabla 2. En general, apreciamos una tendencia de la 
FALK y de la DOP a incrementarse durante el tratamien-
to. 

FALK: 12.40 ± 2.02 inicial Vs 26.77±4.34 final,ng/ml 
(p=0.01) 

DOP: 4.22±0.95 inicial Vs 8.58±2.71 final,nMDOP/ 
mMcreat (p=0,08) 

Cambios en la masa mineral ósea 
Los valores individuales y los promedios de masa ósea 

en las cuatro zonas evaluadas se muestran en la Tabla 3. En 
la columna lumbar encontramos un incremento significati-

Tabla 3. Densidad ósea pre y post-tratamiento. 

Tabla 1. Parámetros antropométricos y pruebas de función tiroidea iniciales. 

Tabla 2. Evolución de la TSH y de los parámetros de recambio óseo durante el tratamiento. 
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Figura 1. Densidad ósea post tratamiento 

vo en la masa ósea tanto en la valoración posteroanterior 
1.016 ± 0.040 vs 1.047 ± 0.045 g/cm2, antes y después del 
tratamiento (p= 0.0057), como en la lateral 0.816 ± 0.034 
vs 0.873 ± 0.047 g/cm2, antes y después del tratamiento (p= 
0.013 ). En el cuello femoral se observó una disminución 
de la masa mineral, 0.879 ± 0.050 g/cm2 inicial contra 
0.834 ± 0.044 g/cm2 final (p = 0.027), igualmente se obser-
vó disminución en el triángulo de Ward sin alcanzar 
significancia estadística, 0.831 ± 0.052 vs 0.811 ± 0.052 g/ 
cm2 (p= 0.17) antes y después del tratamiento respectiva-
mente (Figura 1). Cambios similares se observaron cuando 
se consideró el t-score. 

Análisis de correlación (Pearson) 
En los análisis de regresión lineal encontramos una 

correlación negativa significativa entre la concentración de 
TSH basal y la de FALK (r= -0.51 ; p= 0.0007), igualmente 
negativo pero no sinificativo entre la TSH y la excreción de 
DOP (r= -0.49; p=0.09). No encontramos relación signifi-
cativa entre la magnitud de los cambios en la masa ósea y 
los parámetros de recambio medidos al inicio o al final del 
estudio. La relación entre la dosis de hormona tiroidea y el 
cambio de masa ósea solo fue significativa en columna 
lumbar evaluada lateralmente (r= 0.65; p=0.049). 

Anticuerpos antitiroideos 
Encontramos anticuerpos antimicrosomales positivos en 

40% de los pacientes hipotiroideos subclínicos, tres pa-
cientes tuvieron niveles de anticuerpos antimicrosomales 
mayores de 100 UI/ml; los mismos tres presentaron niveles 
igualmente altos de anti TGAb. 

Discusión 
Desde hace algún tiempo se ha reconocido la acción que 

ejerce la GH directamente o a través del factor de creci-
miento similar a la insulina-1 (IGF-1) sobre el tejido óseo. 
Las evidencias de los efectos de las hormonas tiroideas 
sobre el hueso han puesto de manifiesto que ellas pueden 
actuar sinérgicamente con la GH, aumentando la secreción 
de ésta, directamente o por medio del IGF-1 : se ha demos-
trado tanto en estudios clínicos en humanos como experi-

mentales en animales que las hormonas tiroideas son 
cruciales para el óptimo crecimiento del hueso (29-31). 
Estas aumentan la secreción de GH tanto in vivo (32, 33) 
como in vitro (34, 35), indicando que indirectamente, a 
través de la regulación de la secreción GH pueden ejercer 
efectos sobre el crecimiento longitudinal del hueso. Tam-
bién se han sugerido mecanismos independientes de la GH, 
debido al incremento sobre el crecimiento del hueso en 
ratas que carecen de GH (36) y al hecho de que ellas son 
necesarias para la formación de las células hipertróficas en 
la placa epifisiaria, inhibiendo la expresión o la acción de 
proteínas de señalización como la Ihh (Indian hedgehog) o 
los receptores de la proteína relacionada con la PTH (PTH/ 
PTHrP) (37). Mientras que el efecto de la GH se observa 
sobre la capa de células proliferativas (29, 38). También se 
ha demostrado que las hormonas tiroideas son necesarias 
para la maduración normal del hueso sin que puedan ser 
reemplazadas para este efecto por la GH (39). 

Recientemente se ha demostrado que las hormonas 
tiroideas pueden estimular la síntesis hepática de IGF-1 de 
manera independiente de GH (40, 41), así como la presen-
cia de receptores para hormonas tiroideas en los condrocitos 
(42,43) estimulando la actividad de FALK en estas células. 
Todas estas evidencias demuestran el papel crucial que las 
hormonas tiroideas ejercen sobre la remodelación ósea. 

Existen numerosos estudios publicados que han valorado 
los efectos de las hormonas tiroideas sobre la densidad mine-
ral ósea; sin embargo, la mayor parte de ellos son estudios 
transversales que difícilmente arrojan datos claros al respec-
to. Greenspan y colaboradores, en 1991 (44), evaluaron la 
masa ósea por tomografía cumputarizada cuantitativa en 28 
mujeres premenopáusicas y 28 postmenopáusicas, que por 
un promedio de 12 a 15 años habían sido tratadas con 
hormona tiroidea, manteniendo normales los niveles de T4 
libre; ellos encontraron decrementos en la densidad mineral 
ósea vertebral y de la cadera, pero estos cambios fueron 
atribuidos a la inclusión de pacientes con historia previa de 
enfermedad de Graves. Ross y colaboradores (45) encontra-
ron disminución de 9% en la densidad cortical medida por 
absorciometría de fotón único en 12 pacientes preme-
nopáusicas que recibían terapia de mantenimiento con hor-
mona tiroidea durante al menos diez años; sin embargo, en la 
mayoría la terapia fue supresiva. Paul y colegas (46), usando 
absorciometría de doble fotón, examinaron un grupo de 
mujeres premenopáusicas tratadas y encontraron una densi-
dad ósea 12.8% y 10.1% más bajas en el cuello femoral y el 
trocánter mayor respectivamente, comparadas con un grupo 
control; sin embargo, el nivel de T4 libre fue significa-
tivamente superior, en el grupo tratado. 

En este estudio prospectivo practicado en pacientes con 
HS nosotros encontramos una disminución significativa de 
la masa ósea de 5.12% en el cuello femoral. No menos 
llamativo resultó ser el incremento de la densidad ósea en 
la columna lumbar, de 3.05% en la proyección ante-
roposterior, y de 7% en la lateral, datos igualmente signifi-
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cativos. Nosotros tuvimos la precaución de seguir estrecha-
mente los pacientes, evitando la supresión de la TSH. 
Tratando de valorar más de cerca los efectos de la hormona 
sobre el metabolismo óseo, evaluamos dos parámetros sen-
sibles de recambio como son la DOP urinaria y la FALK; la 
tendencia mostrada fue un aumento en estos niveles, lo que 
pudiera interpretarse como un aumento en la velocidad del 
recambio óseo. Sin embargo, no pudimos demostrar una 
relación entre los niveles de estos marcadores y los cam-
bios de densidad ósea, como se ha descrito en mujeres 
postmenopáusicas. Podría pensarse que tratándose de mu-
jeres premenopáusicas estos marcadores no son igualmente 
predictivos. Del mismo modo, buscamos una correlación 
entre la dosis de hormona tiroidea y los cambios en la 
densidad ósea, que sólo encontramos para la columna lum-
bar; sin embargo, no determinamos las hormonas libres. 

En el metaanálisis recientemente publicado por Uzzan y 
colaboradores (47), que tuvo en cuenta 41 estudios, inclu-
yendo alrededor de 1.250 pacientes, se concluyó que para 
la columna lumbar y la cadera la terapia supresiva con 
hormona tiroidea se asocia con pérdida ósea significativa 
en mujeres postmenopáusicas (pero no en premenopáusicas), 
mientras que, por el contrario, la terapia de reemplazo (es 
decir, sin suprimir la TSH) se asocia con pérdida ósea en 
mujeres premenopáusicas, tanto en la columna lumbar como 
en la cadera, pero no en mujeres postmenopáusicas. Esto 
estaría parcialmente de acuerdo con nuestros datos en lo 
referente a la pérdida de masa ósea del cuello femoral, y 
podría significar para nuestros pacientes un incremento, en 
el riesgo futuro de fractura. 

Conciliar una pérdida de hueso de predominio cortical, 
con una ganancia ósea de predominio trabecular, es algo 
que por el momento se escapa a nuestro entendimiento, 
pero probablemente se relaciona con respuestas diferencia-
les metabólicas de las unidades de remodelación ósea con 
el microambiente hormonal; disparidades semejantes tam-
bién han sido encontradas en otros estudios utilizando 
inhibidores de la resorcion ósea (48). 

Un aspecto que debemos tener en cuenta es la probabili-
dad de cambios en la masa ósea que pueden tener lugar con 
el tiempo, sin ser necesariamente atribuibles al medica-
mento administrado; por ello sería necesario en estudios 
futuros tener un grupo control que sea seguido en el tiempo 
sin ningún tipo de intervención. 

Nosotros no hicimos ningún cambio en los hábitos die-
téticos de nuestros pacientes y ninguno de ellos era depor-
tista regular. Cabe la probabilidad de que la manipulación 
de estos dos factores pueda modificar la respuesta del 
hueso al tratamiento de suplencia tiroidea en el HS. 

Otro aspecto que quisimos explorar, fue la presencia 
de anticuerpos antitiroideos positivos; llama la atención el 
hallazgo de tiroiditis crónica autoinmune, como causa de 
esta entidad, como lo mostraron los niveles séricos de 
anticuerpos antiperoxidasa tiroidea, en 40% de los pa-
cientes estudiados. Vale la pena mencionar el reciente 

hallazgo por nosotros de 18,6% de positividad significati-
va para anticuerpos antiperoxidasa tiroidea en un grupo 
de 59 pacientes con bocio y/o hipofunción tiroidea, 57 de 
los cuales eran de género femenino (27). No obstante, se 
requieren estudios de mayor cobertura, que permitan en-
contrar la verdadera prevalencia de tiroiditis crónica 
autoinmune en los sujetos colombianos con disfunción 
tiroidea y/o bocio, así como precisar aún mejor el efecto 
de la suplencia tiroidea en pacientes con HS, sobre la 
masa ósea cortical y trabecular. 

Conclusiones 
La hormona tiroidea, administrada en dosis fisiológicas 

a pacientes con HS puede afectar significativamente el 
recambio óseo y, por lo tanto, la masa ósea, observándose 
un aumento en el esqueleto axial rico en hueso trabecular. 
También pudimos constatar una disminución del contenido 
mineral particularmente en áreas de alto contenido de hue-
so cortical, como el cuello femoral, sin alcanzar niveles de 
osteopenia; estos hallazgos contradictorios, difíciles de con-
ciliar, podrían ser explicados con base en una respuesta 
diferencial al ambiente hormonal o a otros factores desco-
nocidos sobre las unidades de remodelación; efectos simi-
lares se han observado con el incremento de la masa ósea 
mediados por bajas dosis de PTH. Estos cambios no pare-
cen aumentar el riesgo de fractura en la cadera para pacien-
tes premenopáusicas pero pueden ser importantes en perso-
nas postmenopáusicas; este efecto puede ser evitado, sin 
embargo, por la administración concomitante de reemplazo 
estrogénico, obteniéndose un efecto benéfico aditivo de la 
suplencia tiroidea y los estrógenos sobre el sistema 
cardiovascular. 

Según nuestros hallazgos, los parámetros de recambio 
óseo como la DOP y la FALK pueden sufrir cambios que 
indican un aumento en el remodelamiento óseo, durante el 
tratamiento con dosis fisiológicas de hormona tiroidea de 
pacientes premenopáusicas; sin embargo, estos cambios no 
predicen necesariamente la magnitud del efecto probable 
en la masa ósea. En este estudio no se analizó un grupo 
control sin medicamentos, ya que los pacientes fueron sus 
propios controles. 

En individuos hipotiroideos subclínicos, la probabili-
dad de desarrollar franco hipotiroidismo está relacionada 
con la presencia de anticuerpos antitiroideos séricos; por 
lo tanto estos pacientes, presenten o no bocio, deben ser 
evaluados para la posible presencia de enfermedad tiroidea 
autoinmune. 

Summary 
Objectives: to observe the effects of physiologic dosage 

of thyroid hormones on the bone mass and on the 
biochemical markers in patients with subclinical 
hypothyroidism( HS ). 

Methods: ten patients were studied with HS defined 
by TSH > 4.5 mU/ml, T-3 1.5 - 2.9 nM/11, T-4 64.4-154.4 
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nM/1. Sodium L-thyroxine was administered to these 
patients. 

Every three months the concentrations were determined 
of: TSH, T-3 and T-4, specific alkaline phosphatase of the 
bone (FALK) and urinary deoxypyridinoline (DOP),the 
bone density was assesed at the beginning and the end for 
DEXA 

Results: the administered dosage was of 59.37 ± 2.98 
mg/day during 372 ± 3.46 days. 

The levels of TSH diminished from 11.14 ± 2.10 mU/ml 
to 2.66 ± 0.37 mU/ml (p < 0.01). 

The DOP was increased from 4.22 ± 0.95 to 8.58 ± 2.7, 
nMDOP/mMcreatl (p=0.01). The FALK increased from 
12.40 ± 2.02 initial to 26.77±4.34,ng/ml (p=0.01). 

The bone mass was increased in the anteroposterior 
lumbar column from 1.0165 ±0.040 to 1.047 ±0.045 g/cm2 

(p=0.057); in the lateral from 0.816 ± 0.034 to 0.877 ± 0.04 
g/cm2 (p=0.013). In the femur decrease was observed 
from 0.858 ± 0.05 to 0.834 ± 0.044 g/cm2 (p=0.027); in the 
neck and in the triangle of Ward from 0.838 ± 0.052 to 
0.811.± 0.052 g/cm2 (p=0.17), not significant. 

Conclusions: the administration of the thyroid hormone 
in physiologic dosage to patient HS affected the turnover 
and the bone mass, observing an increase in the axial 
skeleton rich in trabecular bone and decrease of the mineral 
content of the cortical bone as the femoral neck. 

These findings could be related with a differential 
response to the hormonal stimulus mediated by even 
unknown factors in the bone microenvironment 

Key-words: subclinical hypothyroidism, L-thyroxin, 
bone mineral mass. 
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