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Introducción: estudios previos informan una relación positiva entre la obesidad y la tirotrofina (TSH), posi-
blemente relacionada con la secreción endócrina del adipocito. Objetivos: analizar y comparar los niveles de 
tirotrofina, tetraiodotironina libre (T4L), glucemia, insulina e índice del modelo matemático de homeostasis 
(HOMA), según el índice de masa corporal (IMC) y contorno de cintura (CC), en mujeres con diagnóstico pre-
suntivo de disfunción tiroidea. Estudiar posible asociación entre las variables. Materiales y métodos: se de-
terminaron las concentraciones de TSH, T4L, insulina (radioinmunoensayo), glucemia (método enzimático). 
Se midieron CC (cm), peso (kg) y altura (cm) y se calcularon IMC y HOMA. Las pacientes fueron divididas en 
grupos: IMC1: 18,5 ≤I MC < 25; IMC2: 25 ≤I MC < 30; IMC3: ≥ 30; CC1: ≤ 88; CC2: > 88. Estadística: estudios uni 
y bivariados, asociaciones con test Chi-cuadrado y correlaciones con coeficiente de Pearson al 5 %, SPSS v22. 
Resultados: se estudiaron 38 mujeres (edad media 35 ± 13 años). Según IMC y CC, el 80 % de las pacientes 
tenía sobrepeso y obesidad. Aquellas con IMC2 e IMC3 presentaron TSH en el límite superior normal, insulina y 
HOMA elevados. Se halló asociación entre HOMA e IMC (p = 0,007) y CC (p = 0,006), correlaciones débiles en-
tre IMC y glucemia (r = 0,42; p = 0,02), insulina (r = 0,43; p = 0,011) y HOMA (r = 0,57; p < 0,01). TSH y T4L no 
presentaron correlaciones significativas con IMC y CC. Correlaciones parciales: considerando sólo los grupos 
IMC3 y CC2 (n = 22), hubo débil correlación significativa entre TSH y CC (r = 0,422; p = 0,05). Conclusiones: el 
sobrepeso u obesidad se asocian con valores de TSH ligeramente elevados, posiblemente relacionados con la 
secreción endócrina del adipocito, situación que debería ser considerada antes del diagnóstico y tratamiento 
de disfunción tiroidea. 
Palabras clave: TSH, obesidad, HOMA, disfunción tiroidea.

Introduction. Previous studies have reported a positive relationship between obesity and Thyrotrophin (TSH), 
possibly related to the endocrine secretion of the adipocyte. Objectives. To analyze and compare levels of 
TSH, free tetraiodothyronine (T4L), Glycemia, Insulin and index of the homeostasis mathematical model 
(HOMA), according to body mass index (BMI) and Waist Contour (CC) in women with presumptive diagnosis 
of thyroid dysfunction, and to study the possible association between BMI and CC with TSH. Materials and 
methods. TSH, T4L, Insulin (radioimmunoassay), Blood glucose (enzymatic method), CC (cm), Weight (K) 
and Height (cm), HOMA and BMI were determined in 38 women aged 35 ± 13 years. Patients were divided 
according to their BMI and CC into the following groups: BMI1: 18.5 ≤ BMI < 25; BMI2: 25 ≤ BMI < 30; BMI3: 
BMI ≥ 30; CC1: CC ≤ 88; CC2: CC > 88. Statistical analyses included uni- and bivariate studies, associations 
with Chi-square test and correlations with Pearson’s coefficient at 5 %. (SPSS v22). Results. According to BMI 
and CC, 80 % of patients were overweight and obese. Those with BMI2 and BMI3 had TSH in the upper normal 
limit, increased insulin and HOMA. An association was found between HOMA and BMI (p = 0.007) and CC (p 
= 0.006). Weak correlations were found between BMI with Glycemia (r = 0.42; p = 0.02), Insulin (r = 0.43; p 
= 0.011) and HOMA (r = 0.57; p <0.01). TSH and T4L showed no significant correlations with BMI and CC (n 
= 38). When analyzing partial correlations, considering only the groups BMI3 and CC2 (n = 22) there was a 
weak significant correlation between TSH and CC (r = 0.422; p = 0.05). Conclusions. Overweight or obesity are 
associated with slightly increased TSH values, possibly related to endocrine secretion of the adipocyte. Thus, 
this should be considered before diagnosis and treatment of thyroid dysfunction.
Keywords: TSH, obesity, HOMA, thyroid dysfunction.
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Introducción
La obesidad y las enfermedades tiroideas son trastornos 

comunes en la población general. En varios estudios, se sugiere 
que más que una relación casual, existe una asociación directa 
entre tiroides y obesidad [1-5]. Los productos secretados por el 
tejido adiposo actúan en el SNC para informar sobre la cantidad 
de energía almacenada y esto puede tener un impacto en la ac-
tividad del eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo. La interacción entre 
estos dos sistemas media las adaptaciones tanto del metabo-
lismo como de la termogénesis [1, 2, 5, 6].

En mamíferos, la administración periférica de T3 tiene un 
efecto catabólico y produce una disminución en el peso corporal. 
Sin embargo, cuando la hormona se inyecta en el hipotálamo, 
resulta en acciones anabólicas, que incluyen un aumento del 
apetito y que pueden favorecer el aumento de peso corporal. En 
ratones en condiciones de ayuno, aumenta la actividad glial D2 y 
T3 local en el núcleo arcuato (ARC), promoviendo la estimulación 
de NPY/AgRP de neuronas orexigénicas [7]. Además, T3 ejerce 
un efecto negativo de retroalimentación sobre la expresión hi-
potalámica del receptor de melanocortina tipo 4, un mediador 
fundamental de los efectos anoréxigenos de leptina [8,9]. 

Una disminución del tejido graso va acompañada de un des-
censo de los niveles de leptina que, a su vez, se acompaña de 
una disminución en la actividad del eje hipotálamo-hipófiso-tiroi-
deo como parte de este proceso de adaptación. (Se han hallado 
receptores de leptina en las neuronas secretoras de TRH) [10].

En sujetos sanos, los ritmos circadianos de TSH y leptina se 
superponen; según esto, la leptina tendría un efecto regulador 
sobre la secreción de TSH. La reducción en los niveles de leptina 
puede inhibir directamente el eje tiroideo como un mecanismo 
compensatorio de ahorro de energía en condiciones de escasez 
de alimento [5, 11, 12].

En una revisión reciente, se evaluó la relación entre TSH sé-
rica e Índice de Masa Corporal (IMC) en sujetos eutiroideos y se 
evidenció una correlación positiva entre las medidas de obesi-
dad y TSH [13].

Los datos respecto de las concentraciones de hormonas ti-
roideas son menos uniformes, habiéndose informado los nive-
les séricos de T3L como aumentados, sin cambios o disminui-
dos. Por otro lado, se informó también una tendencia general ha-
cia niveles bajos/normales de T4L en sujetos obesos [14-21].

Es un hecho que los factores responsables del aumento de 
TSH en la obesidad siguen en debate. La observación de la dis-
minución de los niveles de TSH cuando disminuye el peso, ya 
sea por dieta o por cirugía bariátrica, sugiere que, en pacientes 
obesos, el aumento de TSH es una respuesta adaptativa del eje 
al aumento de peso [22-24].

En el hipertiroidismo, a pesar del aumento de apetito, hay 
una disminución variable en el peso corporal, debido a una dis-
minución en la masa magra y grasa, asociada con un aumento 
en el gasto total de energía como consecuencia de un catabolis-
mo acelerado de proteínas y atrofia muscular [25-29].

Ocasionalmente, se observa un aumento de peso paradójico 
en algunos pacientes tirotóxicos, debido a un gran aumento del 
apetito. Su ingesta calórica supera el gasto de energía. La recu-
peración del peso corporal se considera una respuesta tempra-
na positiva a la administración de medicamentos antitiroideos. 
Con el tiempo, la corrección del hipertiroidismo puede ser res-
ponsable de aumento de peso excesivo, independientemente 
de la modalidad del tratamiento de la tirotoxicosis: cirugía, radio-
yodo o medicamentos antitiroideos [30-34].

Aún existen controversias sobre la relación entre las altera-
ciones de la función tiroidea y la obesidad, es decir, sobre si la 
obesidad misma puede influir en la función tiroidea o si las al-
teraciones de la función tiroidea pueden explicar el aumento de 
peso en estos pacientes.

El objetivo del estudio fue analizar y comparar niveles de TSH, 
tetraiodotironina libre (T4L), glucemia, insulina e índice HOMA, 
según índice de masa corporal (IMC) y contorno de cintura (CC) 
en mujeres con diagnóstico presuntivo de disfunción tiroidea y, 
además,  estudiar la posible asociación entre IMC y CC con TSH.

Figura 1. Concentración de insulina en función del índice de 
masa corporal.

�Media insulina, media de concentración de insulina (expresado en uni-
dades uU/ml); SD, desvío estándar; IMC, índice de masa corporal; IMC1, 
18,5 ≤ IMC < 25; IMC2, 25 ≤ IMC < 30; IMC3, IMC ≥ 30. 

Figura 2. Concentración de insulina en función del contorno 
de cintura. 

�Media insulina, media de concentración de insulina (expresado en uni-
dades uU/ml); SD, desvío estándar; CC, contorno de cintura; CC1, CC ≤ 
88; CC2, CC > 88.
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Materiales y métodos
El presente trabajo tuvo un diseño metodológico explorato-

rio, descriptivo, de corte transversal.
La población estuvo conformada por pacientes del sexo fe-

menino que concurrieron al Laboratorio de Endocrinología de la 
Cátedra de Bioquímica Clínica II del Instituto de Bioquímica Apli-
cada de la Facultad de Bioquímica, Química y Farmacia de la Uni-
versidad Nacional de Tucumán, durante el período comprendido 
entre los años 2017 y 2018.

Se consideraron como criterios de inclusión: pacientes que 
concurrieron por primera vez con diagnóstico presuntivo de dis-
función tiroidea, de sexo femenino, con edad comprendida entre 
22 y 48 años; y se excluyeron a aquellas pacientes con otras 
enfermedades endócrinas, embarazadas, con causas secunda-
rias de obesidad o bajo tratamiento farmacológico. 

Se realizaron medidas antropométricas, llevadas a cabo por 
el personal de la cátedra. Para todas las medidas, los sujetos 
estuvieron sin zapatos y con ropa ligera. El peso, expresado en 
kilogramos (kg), fue tomado con una balanza de palanca previa-
mente calibrada (Sanitas). Para la talla, se empleó una escala 
métrica inextensible apoyada sobre un plano vertical. A partir 
de estas dos medidas, se calculó el IMC y se clasificaron las 
pacientes de acuerdo con los criterios FAO/OMS en normopeso: 
IMC1 18,5 - 24,9 k/m2, sobrepeso: IMC2 entre 25 y 29,9 k/m2 y 
obesidad: IMC3 > 30 k/m2 [35]. Adicionalmente, se midió el con-
torno de cintura (CC) con cinta métrica inextensible, rodeando el 
abdomen y pasando por el punto medio, entre el borde superior 
de la cresta ilíaca y borde inferior de las costillas flotantes. Esta 
medida fue clasificada utilizando el criterio de referencia del ATP 
III (punto de corte en mujeres ≤ 88 cm); de acuerdo con éste se 
agruparon en CC1: CC ≤ 88 y CC2: CC > 88 [36].

Toma de muestra: se obtuvieron 10 ml de sangre entera, pre-
vio ayuno de 12 horas, mediante punción venosa periférica de 
las venas del pliegue del brazo, en tubos de vidrio sin anticoagu-

lante. Se incubó cada muestra 15 minutos a 37ºC en baño maría 
y se realizó una posterior centrifugación a 3000 rpm durante 10 
minutos. Se separó suero libre de hemólisis.

Análisis bioquímicos: se determinaron niveles de TSH, T4L, 
insulina (radioinmunoensayo Inmunotech), glucemia (método 
enzimático Wiener).  Se calculó índice HOMA [37]. Los valores 
de glucemia e insulina fueron utilizados para evaluar la presen-
cia de insulinorresistencia a través del índice del modelo mate-
mático de homeostasis (HOMA), el cual fue calculado según lo 
sugerido por Matthews et al [37]. Las pacientes con valores de 
índice HOMA superiores o iguales a 2,5 se consideraron insulino-
rresistentes.

Análisis estadístico: se utilizaron estudios uni y bivariados, 
se analizaron asociaciones con test Chi-cuadrado y correlacio-
nes con coeficiente de Pearson al 5 % de significación. Se em-
plearon los programas Excel 2013 y SPSS v22.

Consideraciones éticas: las pacientes firmaron un consenti-
miento informado previo al estudio. Se garantizó el anonimato 
y confidencialidad de los datos, identificando a las pacientes 
con un número de protocolo propio de cada paciente. Este tra-
bajo cuenta con la revisión y aprobación del Comité de Ética de 
la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de Tucumán.

Resultados
Se estudiaron 38 mujeres. Según el IMC, el 82 % de las pacien-

tes presentaron sobrepeso y obesidad y según el CC, el 79 %, 
obesidad abdominal. Las mujeres obesas con IMC3 (Figura 1) 
y CC2 (Figura 2) presentaron valores de insulina elevados por 
encima del límite de la normalidad; esto coincide con valores del 
índice HOMA superiores a 2,5 e indica un estado de insulinorre-
sistencia (IR) (Figuras 3 y 4). Los grupos IMC3 y CC2 presenta-
ron los mayores porcentajes de IR (Tabla I). 

Al estudiar las relaciones entre las variables, se observó una 
asociación entre HOMA e IMC (Chi-cuadrado, p = 0,007) y entre 

Figura 3. HOMA en función del índice de masa corporal.

�HOMA, índice del modelo matemático de homeostasis; Media HOMA, me-
dia de los valores de índice HOMA; SD, desvío estándar; IMC, índice de 
masa corporal; IMC1, 18,5 ≤ IMC < 25; IMC2, 25 ≤ IMC < 30; IMC3, IMC ≥ 
30; SD, desvío estándar.

Figura 4. HOMA en función del contorno de cintura.

�HOMA, índice del modelo matemático de homeostasis; Media HOMA, me-
dia de los valores de índice HOMA; SD, desvío estándar; CC, contorno de 
cintura; CC1, CC ≤ 88; CC2, CC > 88.
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HOMA y CC (Chi-cuadrado, p = 0,006) (Figura 5). 
En los estudios de correlación, se hallaron correlaciones 

débiles entre IMC y glucemia (r = 0,42, p = 0,02), IMC e insu-
lina (r = 0,43; p = 0,011) y una correlación significativa en-
tre IMC y HOMA (r = 0,60; p < 0,01) (Figura 6). Se evidenció 
una débil correlación entre CC y glucemia (r = 0,40; p = 0,02) 
e insulina (r = 0,461; p = 0,006). 

Las pacientes con sobrepeso y obesidad, según el IMC 
(IMC2 e IMC3), presentaron un valor de TSH en el límite 
superior normal o ligeramente elevado. Al considerar la CC, 
ambos grupos (CC1 y CC2) presentaron TSH en el límite 
superior, no habiendo diferencia entre pacientes obesas y 
normopeso (Tabla I).

Cuando se estudió la población completa, TSH y T4L no 
presentaron correlaciones significativas con IMC y CC. Al 
analizar correlaciones parciales, considerando sólo la po-
blación representada por IMC3 y CC2 (obesas, n: 22 pacien-
tes), se encontró débil correlación significativa entre TSH y 
CC (r = 0,422; p=0,05), no así con T4L (Figura 7). 

Discusión 
La relación entre las hormonas tiroideas y la masa corporal 

se encuentra ampliamente descripta en la literatura. La pérdida 
de peso es un signo típico del hipertiroidismo, en cambio, el hi-
potiroidismo está asociado con exceso de peso [38, 39]. Varios 
autores hallaron un aumento en los niveles séricos de TSH en el 
límite superior de la normalidad, en individuos obesos eutiroi-
deos [40, 41]. Esto lleva a diferentes hipótesis respecto de la re-
lación entre función tiroidea y obesidad. De hecho, no está claro 
si la obesidad per se puede influir en la función tiroidea (a través 
del aumento de tejido adiposo y/o resistencia a la insulina) o si 
pequeñas diferencias en la función tiroidea, incluso en el rango 
de normalidad, podrían desempeñar un papel en la modulación 
del peso corporal [42]. No obstante, una TSH más elevada en 
pacientes obesos puede ser una consecuencia de la obesidad. 
Así lo sugieren resultados obtenidos por Moulin de Morales y col., 
en una población de 72 pacientes obesos mórbidos (IMC 53,0), 
donde se observó una disminución en los niveles de TSH y T3 12 

N (%) 
TSH

(uU/ml)
T4L

(ng/dl)
insulina
(uU/ml)

glucemia 
(mg/d)

HOMA % insulinorresistencia

IMC1 7 (18 %) 2,2 ± 0,6 1,1 ± 0,1 10,1 ± 2,3 83,3 ± 2,9 2,1 ± 0,5 3/7 (43 %)

IMC2 9 (24 %) 4,2 ± 1,6 2,0 ± 0,8 11,5 ± 2,4 83,1 ± 1,9 2,4 ± 0,5 3/9 (33 %)

IMC3 22 (58 %) 4,1 ± 1,2 1,1 ± 0,1 23,9 ± 3,9 92,1 ± 4,1 5,8 ± 1,4 19/22 (86 %)

CC1 8 (21 %) 4,2 ± 1,8 2,1 ± 0,9 9,5 ± 2,6 82,2 ± 2,5 1,9 ± 0,5 2/8 (25 %)

CC2 30 (79 %) 3,7 ± 0,9 1,1 ± 0,1 20,8 ± 3,1 90,0 ± 3,1 4,9 ± 1,1 23/30 (77 %)

Tabla I. Variabilidad de parámetros bioquímicos del perfil tiroideo e insulinorresistencia en función del índice de masa corporal 
y la circunferencia de cintura.

�Datos expresados como promedios ± error cuadrático medio; N, número de pacientes; %, porcentaje de pacientes, % insulinorresistencia, porcentaje de 
pacientes con insulinorresistencia; IMC, índice de masa corporal; IMC1, 18,5 ≤ IMC < 25; IMC2, 25 ≤ IMC < 30; IMC3, IMC ≥ 30; CC, contorno de cintura; 
CC1, CC ≤ 88; CC2, CC > 88; HOMA, índice del modelo matemático de homeostasis.

Figura 5. Correlación entre HOMA y contorno de cintura.

�HOMA, índice del modelo matemático de homeostasis; Contorno de cin-
tura expresado en unidades cm.

Figura 6. Correlación entre HOMA e índice de masa corporal.

�IMC, índice de masa corporal; HOMA, índice del modelo matemático de 
homeostasis.
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meses después de ser sometidos a cirugía de by-pass gástrico, 
sin cambios en los niveles de T4. Más aún, en este grupo, el 25 % 
de los pacientes fue catalogado como hipotiroideo subclínico an-
tes de la cirugía y sus niveles de TSH se normalizaron totalmente 
al año de la misma [43]. 

Otra posible causa de aumento en la concentración sérica de 
TSH pueden ser los niveles altos de leptina encontrados en su-
jetos obesos [44]. La acción principal de la leptina es informar 
al SNC de la cantidad de grasa, lo que lleva a una disminución en 
el apetito y en la ingesta de alimentos [45]. Se ha demostrado 
que, además de esta acción, la leptina también estimula central-
mente la transcripción de la prohormona liberadora de tirotropi-
na (pro-TRH) y, en consecuencia, también de TRH y TSH [46]. 
Además, los receptores de TSH se localizan también en el tejido 
adiposo, lo que permitiría la estimulación directa de producción 
de leptina en adipocitos [47, 48]. Otra explicación podría ser un 
número reducido de receptores T3 en el hipotálamo, lo que dis-
minuiría el efecto de retroalimentación negativo ejercido por las 
hormonas tiroideas [49, 50]. 

Otros autores, como Rotondi y col., observaron una asocia-
ción positiva de la TSH sérica con el IMC y el CC, en menor grado, 
con T3L y no, con T4L. Los resultados discrepantes informados 
se podrían atribuir a la falta de clasificación de los pacientes en 
diferentes grados de obesidad (sobrepeso, obesidad mórbida, 
etc.) [19]. 

En este trabajo, se estudiaron pacientes con distintos grados 

de obesidad, según IMC y CC, y se encontró una débil correlación 
positiva entre TSH y CC, cuando se consideró sólo la población 
con obesidad, según FAO/OMS (IMC3) y obesidad abdominal, se-
gún ATPIII (CC2). No se observó correlación con T4L.

Nannipieri y col. observaron que la expresión de receptores de 
TSH y hormonas tiroideas se reduce en adipocitos de pacientes 
obesos, en comparación con individuos normopeso. Esto provo-
caría una disminución de la respuesta del tejido a las hormonas 
tiroideas circulantes y explicaría el consecuente aumento de la 
secreción de TSH y T3L, en un intento de compensar el estado de 
resistencia periférica [43].

Rezzonico y col. estudiaron la relación entre perfil tiroideo y 
resistencia a la insulina y encontraron una relación lineal mode-
rada entre T3 y HOMA [51]. Yukako Minami y col. hallaron una 
débil, pero significativa correlación positiva entre valores de TSH 
y HOMA, y negativa entre valores de T4L y HOMA, sin correlación 
entre TSH e IMC [52]. 

En el presente estudio, pacientes obesas (IMC > 30 y CC > 
88), presentaron niveles séricos más elevados de TSH e insuli-
na, en tanto, el índice HOMA marcó insulinorresistencia. Si bien la 
correlación entre TSH y CC en esta población fue débil, si conside-
ramos que el CC es una medida más fidedigna de obesidad que el 
IMC, nos indicaría que los niveles más elevados de TSH responde-
rían a un aumento de la grasa abdominal en esta población [42]. 

Una interacción continua entre la glándula tiroides y el teji-
do adiposo es importante para el control del peso corporal y el 
mantenimiento del balance energético óptimo. Las disfunciones 
tiroideas pueden afectar este equilibrio y siempre requieren de 
un tratamiento apropiado. Si la obesidad tiene algún papel in-
fluyente sobre la función tiroidea, aún sigue siendo cuestión de 
investigación [53].

Concluimos que, según resultados obtenidos, los valores de 
TSH ligeramente elevados en pacientes con sobrepeso u obesi-
dad sugieren una asociación entre el incremento de grasa cor-
poral y la funcionalidad del eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo. Esto 
está en concordancia con estudios previos que muestran un rol 
esencial del eje tiroideo en una variedad de procesos que regulan 
la síntesis, secreción y acción de diferentes hormonas, incluyen-
do las producidas por el tejido adiposo [41]. 

Los niveles de TSH ligeramente elevados estarían posible-
mente relacionados con la secreción endócrina del adipocito. 
Por lo tanto, sería conveniente que pacientes obesos fueran 
tratados previamente con medidas higiénico-dietéticas, a fin 
de normalizar el IMC antes del diagnóstico de una disfunción 
tiroidea. Esto permitiría evaluar con certeza los niveles de TSH 
y hormonas tiroideas y definir la existencia o no, de disfunción 
tiroidea, optimizando el diagnóstico y evitando un tratamiento 
inadecuado.
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Figura 7. Correlaciones parciales entre la concentración de 
TSH y el contorno de cintura, según el índice de masa corporal.

�HOMA, índice del modelo matemático de homeostasis; CC, contorno de 
cintura; CC1, CC ≤ 88; CC2, CC > 88; IMC, índice de masa corporal; IMC1, 
18,5 ≤ IMC < 25; IMC2, 25 ≤ IMC < 30; IMC3, IMC ≥ 30; SD, desvío están-
dar, TSH, tirotrofina.
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Fuente de Financiamiento
Se utilizaron recursos propios de la Cátedra de Bioquímica 

Clínica II, a partir de la labor de extensión asistencial a pacientes 
que concurren de distintos Centros de Salud de la provincia de 
Tucumán y del NOA.
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