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Resumen 

Objetivo: Analizar índices de sensibilidad a la insulina (IR), nivel de lípidos y presión 

arterial en pacientes hipotiroideos con o sin sobrepeso bajo tratamiento con hormona 

tiroidea. Materiales y Métodos: 154 sujetos hipotiroideos (119 con sobrepeso y 

dislipemia y 35 con normopeso sin dislipemia) fueron comparados con  83 eutiroideos 

con sobrepeso/obesidad y dislipemia. Se analizaron niveles de presión arterial, lípidos 

séricos, insulina, TSH, T4 libre y los índices IR. Se emplearon test de Student, ANOVA 

y Kruskal Wallis. p< 0,05 fue considerada significativa. Resultados: Insulina e IR 

fueron más elevados en hipotiroideos y eutiroideos hipertensos con sobrepeso, mientras 

que colesterol y triglicéridos lo fueron en hipotiroideos normotensos con sobrepeso. No 

hubo diferencias en los niveles de TSH y T4 entre los pacientes hipotiroideos. 

Conclusión: El sobrepeso, la dislipemia y la hipertensión pero no la condición de 

hipotiroidismo parecen tener impacto sobre la sensibilidad a la insulina en el grupo 

estudiado. 

Palabras clave: hipotiroidismo, sobrepeso, dislipemia, resistencia a la insulina, 
hipertensión. 
 
Introducción  

El hipotiroidismo es de gran relevancia en la población debido a las 

consecuencias importantes de esta enfermedad sobre la salud pública. Según la 

bibliografía, su prevalencia oscila entre 1,5 % y 13,6 % dependiendo de la población 

elegida, de la definición del estado tiroideo, de la ingesta de yodo o de los métodos 

usados para evaluar la función tiroidea (1-8). El hipotiroidismo (tanto clínico como 

subclínico) ha sido reconocido ampliamente como factor de riesgo de enfermedad 

cardiovascular (ECV) (9-11). Se lo encuentra asociado a ganancia de peso, a un perfil 

lipídico aterogénico, a un estado hipercoagulable y proinflamatorio, a un defecto 

cardíaco subclínico con disfunción diastólica y a una función vascular alterada (7,12-
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14), características que también están  presentes en el síndrome de resistencia a la 

insulina o síndrome metabólico (SM) (15-18). Se ha demostrado que en el 

hipotiroidismo la disfunción endotelial y el aumento en la rigidez de la pared arterial 

producen incremento de la resistencia vascular periférica, vasoconstricción en vasos 

renales y sistémicos, disminución del filtrado glomerular y un manejo anormal del sodio 

renal que se traduce en un tipo de hipertensión sensible a sodio (14,19-23).  

El rol de la  resistencia a la insulina en la diabetogénesis y el incremento de 

riesgo aterogénico representan otro aspecto de interés médico fundamentalmente en 

cardiología, por lo que las pruebas y los índices empleados para medir  resistencia a la 

insulina adquieren marcado interés en medicina preventiva (24). El clamp euglucémico 

hiperinsulinémico, considerado el gold estándar, es un método muy exacto, pero resulta 

costoso, laborioso, incómodo, invasivo y difícil de realizar  fuera de un centro médico 

especializado (25). Existen otras mediciones más simples de la sensibilidad a la insulina 

que han sido validadas frente al clamp. Se trata de índices que utilizan para el cálculo 

las concentraciones de glucosa  e insulina en ayunas, como el  HOMA- IR (Homeostatic 

Model Assessment for Insulin Resistance), el QUICKI o derivados del HOMA 

(1/HOMA o logHOMA) (26,27). El HOMA-IR sigue siendo el más utilizado en la 

mayoría de las publicaciones. El HOMA1-IR se obtiene de una fórmula matemática 

simplificada, mientras que el HOMA 2-IR es una actualización y adaptación hecha por 

Jonathan Levy y col. en Oxford (28), que se ajusta mejor a la realidad fisiológica ya que 

tiene en cuenta las variaciones de la resistencia hepática  y la resistencia tisular 

periférica.  

No son muchas las publicaciones que han estudiado la asociación entre 

hipotiroidismo y resistencia a la insulina. La presencia de este componente del SM 

resulta en un incremento del riesgo cardiovascular. Las anormalidades cardiovasculares 
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que ocurren en pacientes hipotiroideos se incrementan con los niveles de TSH, mientras 

que la recuperación del eutiroidismo mediante la terapia con hormona tiroidea parece 

corregir el perfil lipídico y las alteraciones cardíacas especialmente en pacientes con 

niveles de TSH más elevados (14,29,30). 

En este trabajo investigamos si nuestros pacientes hipotiroideos que estaban bajo 

terapia de reemplazo con L-T4, presentaban algún grado de resistencia a la insulina. Es 

de esperar que, bajo tratamiento con L-T4, no hallemos diferencias en la sensibilidad a 

la insulina entre los pacientes hipotiroideos con perfil lipídico y peso normal y los 

pacientes que continúan con sobrepeso y dislipemia.  

Objetivos  

• Analizar los índices de sensibilidad a la insulina en pacientes hipotiroideos con o 

sin sobrepeso bajo tratamiento con hormona tiroidea. 

• Comparar estos índices entre pacientes hipotiroideos y sujetos no hipotiroideos 

con sobrepeso u obesidad. 

• Estudiar la relación entre estos índices, el nivel de lípidos y la presencia de 

hipertensión arterial en pacientes hipotiroideos.  

Materiales y métodos 

Realizamos un estudio retrospectivo en el cual la selección de pacientes se 

realizó en base a los datos del laboratorio y las historias clínicas de sujetos que 

concurrieron al servicio del  Laboratorio Central del Sanatorio Allende  durante el 

período 2006-2007. Se excluyeron pacientes con diabetes mellitus, enfermedad renal, 

hepática o cardíaca, neoplasias, hipertiroidismo u otras enfermedades endócrinas. 

Seleccionamos 237  sujetos: 154  eran hipotiroideos bajo tratamiento con L-T4 y 83 

eran individuos sin enfermedad tiroidea pero con dislipemia (valores alterados de 

colesterol total, triglicéridos y colesterol HDL) y diagnóstico clínico de sobrepeso u 
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obesidad establecido de acuerdo a los valores de circunferencia de cintura y/o índice de 

masa corporal. Se evaluaron los siguientes parámetros: edad, sexo, condición de 

sobrepeso u obesidad y niveles de presión sistólica (PS) y diastólica (PD). Se consideró 

como pacientes hipertensos (HT) a los que tenían valores de PS≥140 y/o PD≥90 mm Hg 

y normotensos (NT) a aquellos con valores <140 y <90 mm Hg respectivamente (31). 

Los pacientes hipotiroideos fueron divididos en dos grupos: en el primer grupo (G1) 

incluimos 119 hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia (103 mujeres y 16 hombres), de 

los cuales 61 eran hipertensos (G1HT) y 58  normotensos  (G1NT) y en el segundo 

grupo (G2), 35 mujeres hipotiroideas con normopeso y sin dislipemia, 15 hipertensas 

(G2HT) y 20 normotensas (G2NT). Además, a los 83 pacientes eutiroideos (50 mujeres 

y 33 hombres), pero con sobrepeso u obesidad y dislipemia (G3) se los dividió también 

en dos grupos: 42 hipertensos (G3HT) y 41 normotensos (G3NT).  

Las muestras de sangre fueron obtenidas por punción venosa después de un 

ayuno de 12 horas y recogidas en tubos con gel separador. Luego de una centrifugación 

se separó el suero de cada muestra y se realizaron en Autoanalizador HITACHI 

MODULAR P las determinaciones de: glucosa, colesterol total (CT), triglicéridos (TG) 

y colesterol HDL (c-HDL). Los dosajes de  insulina, TSH y T4 Libre se realizaron por 

Electroquimioluminiscencia en ELECSYS MODULAR E170. Con los valores de 

glucosa en mg % e insulina en uUI/ml se calcularon los índices IR: HOMA1-IR= 

[(glucosa x insulina)/405], 1/ HOMA1-IR,  log HOMA1-IR, y QUICKI = (1/log de 

glucosa+ log de insulina), y mediante un programa computarizado HOMA2-IR. Se 

consideraron para HOMA1-IR y HOMA2-IR  los valores de corte 2,64 y 1,67 

respectivamente, publicados por Buccini y Wolfthal (32).  

Para el análisis estadístico se emplearon  test de Student, ANOVA y Kruskall 

Wallis, considerando significativa una  p<0,05. 
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Resultados 

Comparación de pacientes hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia con o sin HTA 

No se encontraron diferencias significativas entre NT e HT del grupo G1 en  

ninguno de los índices calculados, así como en los valores de glucosa, CT, c- HDL y 

TG. Los niveles de insulina tendieron a ser más elevados en HT pero las diferencias no 

fueron significativas (Tabla 1).  

Comparación de pacientes hipotiroideos normopeso y sin dislipemia con o sin HTA 

Cuando se compararon G2NT y G2HT, no se encontraron diferencias 

significativas en ninguno de los índices y parámetros estudiados (Tabla 2).  

Comparación de pacientes eutiroideos con sobrepeso u obesidad con o sin HTA 

Se hallaron diferencias significativas en los valores de glucemia y en todos los 

IR, mientras que CT, c-HDL y TG, no tuvieron diferencias significativas. Los valores 

de insulina fueron más altos en HT sin diferencias significativas (Tabla 3).  

Comparación entre pacientes normotensos de los tres grupos: 

G2NT se diferenció significativamente de G1NT y G3NT en los valores de CT y 

TG (Tabla 4). Los índices de sensibilidad  a la insulina no tuvieron diferencias 

significativas, sin embargo, fue mayor el porcentaje de los pacientes de G1 y G3 que 

tenían valores elevados de HOMA1-IR y HOMA2-IR en relación al grupo G2 en el que 

sólo un 10 % los tenía por encima de las líneas corte (Tabla 6). 

Comparación entre pacientes hipertensos de los tres grupos: 

Los niveles de insulina fueron más elevados en G1 y G3 con respecto a G2 pero 

las diferencias no fueron significativas. Los valores de HOMA1-IR, 1/HOMA1-IR, log 

de HOMA1-IR y HOMA2-IR  fueron significativamente mayores en G1 y G3  en 
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relación a G2 (Tabla 5). La Tabla 6 muestra que el porcentaje de pacientes G2 con 

valores elevados de HOMA1-IR y HOMA2-IR fue muy bajo en relación a G2 y G3.  

Discusión 

Este trabajo consistió en un estudio retrospectivo que analizó los valores de 

lípidos, insulinemia en ayunas y los índices resistencia a la insulina HOMA-IR, 

1/HOMA-IR, log HOMA-IR y QUICKI en pacientes hipotiroideos bajo tratamiento con 

L-T4 comparándolos con un grupo de sujetos eutiroideos con obesidad o sobrepeso y 

dislipemia.  

Los individuos eutiroideos con sobrepeso u obesidad (G3) mostraron niveles de 

insulina en ayunas  más elevados en hipertensos que en normotensos, aunque la 

diferencia no fue significativa.  Los índices de sensibilidad a la insulina, en cambio,  sí 

fueron  significativamente mayores en hipertensos, evidenciando una resistencia a la 

insulina asociada al exceso de peso y la hipertensión, sobre lo cual existe una profusa 

bibliografía. Con respecto a los pacientes hipotiroideos con peso normal y sin 

dislipemia (G2) no hubo diferencias significativas en ninguno de los índices de 

sensibilidad a la insulina estudiados cuando se compararon normotensos e hipertensos. 

Resultados similares se hallaron en el grupo de hipotiroideos con sobrepeso y 

dislipemia (G1). En este grupo, los niveles de insulinemia en ayunas fueron más 

elevados en los sujetos con hipertensión, si bien esta diferencia no fue estadísticamente 

significativa.  Estos resultados coinciden con los de otros autores que también 

encontraron niveles elevados de insulina sin incremento en los valores de HOMA-IR en 

hipotiroideos subclínicos (17,33). La hiperinsulinemia en ayunas ha sido aceptada como 

una medida de la resistencia a la insulina. Se ha demostrado en varias poblaciones, que 

puede predecir el desarrollo de diabetes y la aparición de la resistencia a la insulina, 

considerándose como la alteración bioquímica primaria en la progresión a la diabetes 
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(34-36). La relación entre las hormonas tiroideas y la acción de la insulina también ha 

sido demostrada. En pacientes hipotiroideos se observó un aumento de insulina 

posprandial en relación a sujetos eutiroideos y una disminución del flujo sanguíneo en 

tejidos adiposo y muscular que conduce a una captación de glucosa significativamente 

menor,  lo que forma parte del mecanismo patogénico de resistencia a la insulina (37). 

Nuestro hallazgo sobre el aumento de insulina observado antes de que  se alteren los 

índices de sensibilidad a la insulina, podría implicar que nuestros pacientes 

hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia (G1) presentan un estado subclínico de 

resistencia a la insulina relacionado al aumento de peso y la presión arterial.  

Cuando comparamos entre sí los tres grupos de pacientes sin hipertensión, la 

insulina en ayunas y los índices de sensibilidad a la insulina mostraron una tendencia a 

valores más elevados en los sujetos con exceso de peso aunque sin diferencias 

significativas. Al analizar los datos de los grupos de pacientes hipertensos, aquéllos con 

sobrepeso u obesidad,  tanto hipotiroideos como eutiroideos,  fueron más resistentes a la 

insulina que los sujetos hipotiroideos con peso normal. Esto fue evidenciado por un 

aumento significativo en los IR (HOMA1-IR, HOMA2-IR, 1/HOMA y log HOMA), 

mientras que la insulinemia también fue más elevada pero sin significancia estadística. 

Nuevamente advertimos que en los pacientes hipotiroideos, la resistencia a la insulina 

parece  relacionarse con el aumento de peso y es más evidente en presencia de 

hipertensión, de forma similar a lo que ocurre en los individuos eutiroideos.  

Es conocida la relación entre hipotiroidismo con hiperlipidemia y dislipidemia. 

El estudio de prevalencia de enfermedad tiroidea de Colorado (1) mostró que 

elevaciones moderadas de TSH se corresponden con cambios en los niveles de lípidos 

que pueden afectar la salud cardiovascular. También existen reportes sobre el aumento  

de los niveles de CT, colesterol LDL y TG en pacientes hipotiroideos y una fuerte 
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correlación entre las concentraciones de estos lípidos y las de TSH y T4 libre (29, 38, 

39). Se ha sugerido además, que en presencia de resistencia a la insulina, la asociación 

entre  TSH y colesterol-LDL tiene más fuerza (40). También se ha demostrado la 

asociación de los TG con la resistencia a la insulina y el hipotiroidismo. Los 

triglicéridos se encuentran elevados en hipotiroideos debido a una reducida actividad de 

lipoproteinlipasa (LPL) y en consecuencia,  una disminución de la velocidad de 

remoción de los triglicéridos plasmáticos por el tejido adiposo (41). Esta  reducción en 

la actividad de LPL fue más significativa en presencia de hiperinsulinemia (37). En 

nuestro trabajo, cuando analizamos las variaciones en las concentraciones de los lípidos, 

encontramos que los pacientes hipotiroideos con sobrepeso tuvieron un comportamiento 

similar a los sujetos eutiroideos,  con una tendencia a valores más altos de CT y  TG y 

más bajos de c-HDL que los pacientes hipotiroideos con peso normal. Es decir que 

nuestros pacientes hipotiroideos con sobrepeso tenían un aumento en los niveles de 

insulina y un aumento en la concentración de lípidos séricos a pesar del tratamiento con 

hormona tiroidea. En general, la insulina plasmática en ayunas se utiliza para reconocer 

individuos con resistencia a la insulina, pero el nivel de triglicéridos y la relación 

triglicéridos/colesterol-HDL han demostrado tener una sensibilidad y especificidad 

similares en la identificación de estos sujetos. Por esta razón,  se ha sugerido que el 

dosaje de triglicéridos y/o la relación triglicéridos/colesterol-HDL constituyen 

herramientas prácticas y de bajo costo para identificar sujetos con resistencia a la 

insulina (42,43). En este mismo sentido, Stern S y col. (44), propusieron tres modelos 

que permiten utilizar reglas de decisión simples para identificar individuos resistentes a 

la insulina con similar sensibilidad y especificidad. De los tres modelos, el primero se 

basa sólo en parámetros clínicos, mientras que los otros dos incorporan también 

determinaciones bioquímicas. El segundo modelo, que emplea el índice HOMA y 
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colesterol-LDL, fue el  más exacto y mostró un área bajo la curva (AUC) de 90 %, 

sensibilidad (S) 85 % y especificidad (E) 79 %, valores similares a los del tercer modelo 

(AUC: 85 %, S 81 % y E 76 %) que utiliza el dosaje de triglicéridos y no de insulina. 

McLaughlin y col.(42) informaron S 67 % y E 71 % para triglicéridos, menores que las 

reportadas por Stern. Estas diferencias pueden ser debidas a los pacientes seleccionados 

para cada estudio, ya que McLaughlin trabajó con individuos con sobrepeso, mientras 

que los pacientes de Stern tenían peso normal. También se ha sugerido que, en pacientes 

hipotiroideos, se pueden utilizar los niveles de triglicéridos como predictores del 

tamaño de las partículas de LDL. El aumento de LDL pequeñas y densas (más 

aterogénicas) estuvo más asociado al nivel de triglicéridos que al estado tiroideo (45). 

En definitiva, los estudios demuestran que además de la valoración de insulina, se puede 

emplear el dosaje de triglicéridos para identificar individuos resistentes. En nuestro 

trabajo demostramos que cuando los niveles de presión arterial son normales, CT y TG 

fueron significativamente más altos en los hipotiroideos que tenían sobrepeso u 

obesidad en relación a los hipotiroideos normopeso, mientras que los índices IR no se 

modificaron en forma importante. Es decir que, en ausencia de hipertensión, la 

valoración del perfil lipídico  podría ser un índice de identificación de sujetos 

hipotiroideos con resistencia a la insulina. Entre los pacientes hipertensos, en cambio, 

estas diferencias en los niveles de lípidos no fueron significativas, sugiriendo que 

cuando los pacientes hipotiroideos tienen hipertensión es mejor utilizar HOMA o los 

índices derivados de HOMA para conocer el estado de resistencia a la insulina.   

Conclusión 

Los pacientes hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia presentan un estado 

subclínico de resistencia a la insulina relacionado al aumento de peso y la presión 
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arterial,  de forma similar a lo que ocurre en los individuos eutiroideos. Esta condición 

se mantiene a pesar del tratamiento con hormona tiroidea.  

En ausencia de hipertensión, el nivel de lípidos séricos, especialmente 

triglicéridos,  podría identificar a sujetos hipotiroideos con resistencia a la insulina. En 

los pacientes hipotiroideos hipertensos, en cambio, es mejor utilizar HOMA para 

conocer el estado de resistencia a la insulina.  Fue amplio el rango de valores de TSH en 

los pacientes hipotiroideos, por lo que sería importante, poder analizar en el futuro el 

grado de resistencia a la insulina de acuerdo a los distintos niveles de TSH.  
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Tablas 
 
Tabla 1- Edad, índices de resistencia a la insulina, perfil lipoproteico y función tiroidea 
en pacientes hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia. 
 

 G1  NT G1  HT p 
EDAD 39,5±13,8 46±14,9 NS 

GLUCOSA (mg %) 91,4±9,39 93,3± 8,9 NS 

INSULINA (uUI/ml) 8,8 (2,4-28,4) 10,5 (2,9 -36,8) NS 

HOMA1-IR 1,9 (0,48-6,5) 2,4 (0,7-8,5) NS 

Log HOMA 0,28 (-0,32-0,81) 0,4 (-0,17-0,9) NS 

1/HOMA 0,53(0,15-2,1) 0,42 (0,12-1,47) NS 

QUICKI 0,3±0,03 0,3±0,03 NS 

HOMA2-IR 1,10 (0,4-3,5) 1,4 (0,4-4,6) NS 

CT (mg %) 201±39,4 209±35,1 NS 

TG (mg %) 145,6±88,8 160,9±81,4 NS 

c-HDL (mg %) 57,0 (28,0-99,0) 48,5 (31,0-241,0) NS 

TSH  (uUI/ml) 1,7 (0,01-11,2) 2,0 (0,04-11,65) NS 

T4 LIBRE (ng %) 1,1 (0,7-2,3) 1,2 (0,7-1,9) NS 

 
Los valores se han expresado como media (DS) o mediana (mín-máx); CT: colesterol total; TG: 
triglicéridos; c-HDL: colesterol-HDL. G1: hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia; NT: normotensos; 
HT: hipertensos. NS: no significativo. 
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Tabla 2- Edad, índices de resistencia a la insulina, perfil lipoproteico y función tiroidea 
en pacientes hipotiroideos con peso normal y sin dislipemia. 
 

 G2 NT G2 HT p 
EDAD 36,9 ±10,5 46± 12,1 NS 

GLUCOSA (mg %) 89,6± 5,7 88±6,3 NS 

INSULINA (uUI/ml) 6,3 (2,9-30,7) 7,9 (3,8-12) NS 

HOMA1-IR 1,5 (0,6-7,7) 1,6 (0,8-2,7) NS 

LOG HOMA 0,2(-0,2-1,1) 0,2 (-0,1-1,1) NS 

1/HOMA 0,7(0,1-1,7) 0,63 (0,37-1,30) NS 

QUICKI 0,36±0,03 0,4±0,02 NS 

HOMA2-IR 0,8 (0,4-3,9) 1,0 (0,5-1,5) NS 

CT (mg %) 169,4±18,9 177,1±35,9 NS 

TG (mg %) 85,9±31,1 119,1±51,6 NS 

c-HDL (mg %) 56,0 (32,0-79,0) 57,0 (31,0-79,0) NS 

TSH  (uUI/ml) 1,3 (0,02-7,2) 1,4 (0,01-4,5) NS 

T4 LIBRE (ng %) 1,3 (1,1-1,9) 1,2 (1,2-1,3) NS 

 
Los valores se han expresado como media (DS) o mediana (mín-máx); CT: colesterol total; TG: 
triglicéridos; c-HDL: colesterol-HDL. G2: hipotiroideos con peso nomal sin dislipemia; NT: 
normotensos; HT: hipertensos. NS: no significativo. 
 
 
 
Tabla 3- Edad, índices de resistencia a la insulina, perfil lipoproteico y función tiroidea 
en pacientes eutiroideos con sobrepeso y dislipemia. 
 

 G3 NT G3 HT p 
EDAD 37,5 ±13,9 49,3± 13,3 NS 

GLUCOSA (mg %) 89± 10,5 96,9± 10,5* 0,002 
INSULINA (uUI/ml) 10,9 (2,9-26,8) 12,9 (3,9-40,4) NS 

HOMA1-IR 2,3 (0,5-7,2) 2,8 (0,9-8,9)* 0,02 
LOG HOMA 0,4(-0,3-0,9) 0,4 (-0,1-1,1)* 0,01 

1/HOMA 0,4(0,1-1,9) 0,36 (0,11-1,12)* 0,009 
QUICKI 0,03±0,04 0,3±0,03* 0,01 

HOMA2-IR 1,4 (0,4-3,5) 1,7 (0,5-4,9)* 0,04 
CT (mg %) 192,3±36,3 207,1±42,2 NS 
TG (mg %) 148,6±73 171,4±64,1 NS 

c-HDL (mg %) 49,0 (32,0-93,0) 43,0 (24,0-94,0) NS 
TSH  (uUI/ml) 2,0 (0,4-3,5) 2,2 (0,6-3,7) NS 

T4 LIBRE (ng %) 1,2 (0,9-1,3) 1,2 (0,9-1,5) NS 
 
Los valores se han expresado como media (DS) o mediana (mín-máx); CT: colesterol total; TG: 
triglicéridos; c-HDL: colesterol-HDL. G3:eutiroideos con sobrepeso/obesidad y dislipemia; NT: 
normotensos; HT: hipertensos. NS: no significativo. *p < 0,05 
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Tabla 4- Edad, índices de resistencia a la insulina, perfil lipoproteico y función tiroidea 
en los pacientes hipotiroideos y eutiroideos normotensos 
 

 G1  NT G2 NT G3 NT p 
EDAD 39,5±13,8 36,9 ±10,5 37,5 ±13,9 NS 

GLUCOSA (mg %) 91,4±9,39 89,6± 5,7 89± 10,5 NS 

INSULINA (uUI/ml) 8,8 (2,4-28,4) 6,3 (2,9-30,7) 10,9 (2,9-26,8) NS 

HOMA1-IR 1,9 (0,48-6,5) 1,5 (0,6-7,7) 2,3 (0,5-7,2) NS 

Log HOMA 0,28 (-0,32-0,8) 0,2(-0,2-1,1) 0,4(-0,3-0,9) NS 

1/HOMA 0,53(0,15-2,1) 0,7(0,1-1,7) 0,4(0,1-1,9) NS 

QUICKI 0,3±0,03 0,36±0,03 0,03±0,04 NS 

HOMA2-IR 1,10 (0,4-3,5) 0,8 (0,4-3,9) 1,4 (0,4-3,5) NS 

CT (mg %) 201±39,4 169,4±18,9 192,3±36,3* 0,003 

TG (mg %) 145,6±88,8 85,9±31,1 148,6±73* 0,001 

c-HDL (mg %) 57 (28-99) 56 (32-79) 49 (32-93) NS 

TSH  (uUI/ml) 1,7 (0,01-11,2) 1,3 (0,02-7,2) 2,0 (0,4-3,5) NS 

T4 LIBRE (ng %) 1,1 (0,7-2,3) 1,3 (1,1-1,9) 1,2 (0,9-1,3) NS 

 
Los valores se han expresado como media (DS) o mediana (mín-máx); CT: colesterol total; TG: 
triglicéridos; c-HDL: colesterol-HDL. 
G1: hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia; G2: hipotiroideos con peso nomal sin dislipemia; G3: 
eutiroideos con sobrepeso/obesidad y dislipemia; NT: normotensos. 
NS: no significativo. *p < 0,05 
 
 
Tabla 5- Edad, índices de resistencia a la insulina, perfil lipoproteico y función tiroidea 
en los pacientes hipotiroideos y eutiroideos hipertensos 
 

 G1  HT G2 HT G3 HT p 
EDAD 46±14,9 46± 12,1 49,3± 13,3 NS 

GLUCOSA (mg %) 93,3± 8,9 88±6,3 96,9± 10,5 NS 

INSULINA (uUI/ml) 10,5 (2,9 -36,8) 7,9 (3,8-12) 12,9 (3,9-40,4) NS 

HOMA 1 IR 2,4 (0,7-8,5) 1,6 (0,8-2,7) 2,8 (0,9-8,9)* 0,02 

LOG HOMA 0,4 (-0,2-0,9) 0,2 (-0,1-0,4) 0,4 (-0,1-0,9)* 0,01 

1/HOMA 0,42 (0,12-1,47) 0,63 (0,37-1,30) 0,36 (0,11-1,12)* 0,002 

QUICKI 0,3±0,03 0,4±0,02 0,3±0,03 NS 

HOMA 2 IR 1,4 (0,4-4,6) 1,0 (0,5-1,5) 1,7 (0,5-4,9)* 0,02 

CT (mg %) 209±35,1 177,1±35,9 207,1±42,2 NS 

TG (mg %) 160,9±81,4 119,1±51,6 171,4±64,1 NS 

c-HDL (mg %) 48,5 (31-241) 57 (31-79) 43 (24-94) NS 

TSH  (uUI/ml) 2,0 (0,04-11,65) 1,4 (0,01-4,5) 2,2 (0,6-3,7) NS 

T4 LIBRE (ng %) 1,2 (0,7-1,9) 1,2 (1,2-1,3) 1,2 (0,9-1,5) NS 

 
Los valores se han expresado como media (DS) o mediana (mín-máx); CT: colesterol total; TG: 
triglicéridos; c-HDL: colesterol-HDL. 
G1: hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia; G2: hipotiroideos con peso nomal sin dislipemia; G3: 
eutiroideos con sobrepeso/obesidad y dislipemia; HT: hipertensos. 
NS: no significativo. *p < 0,05 
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Tabla 6- HOMA1-IR Y HOMA2-IR en los grupos de pacientes hipotiroideos y 
eutiroideos normotensos e hipertensos 
 

NT HT 
 

G1 G2 G3 G1 G2 G3 
HOMA1-IR ≥ 2.64 29,3% 10% 41,5% 39,3% 6,70% 59,5% 

HOMA2-IR ≥ 1.67 22,4% 10% 36,5% 37,7% 0% 50% 

 
Valores expresados como porcentaje sobre el total de cada grupo. NT: normotensos; HT hipertensos. 
G1: hipotiroideos con sobrepeso y dislipemia; G2: hipotiroideos con peso nomal sin dislipemia; G3: 
eutiroideos con sobrepeso/obesidad y dislipemia 
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