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RESUMEN 

Fundamento:  el  síndrome  metabólico  comprende  un  conjunto  de  factores  de  riesgos 

caracterizados  por  obesidad  visceral,  dislipidemia,  elevadas  cifras  de  presión  arterial, 

resistencia a la insulina con o sin alteraciones de la glucemia y un estado proinflamatorio y 

protrombótico,  que  favorecen  la  aparición  de  diabetes  mellitus  tipo  2  y  enfermedad 

cardiovascular. Objetivo: caracterizar a través de variables  clínicas, antropométricas y de 

laboratorio, pacientes femeninas con hipotiroidismo clínico y síndrome metabólico. Método: 

se realizó un estudio transversal en mujeres con hipotiroidismo clínico pertenecientes a las 

áreas  de  salud  del municipio  de  Holguín  durante  el  período  enero­marzo  del  2010.  Para
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comparar  las  variables  cuantitativas  se utilizó el  análisis  de  varianza y  para  la  asociación 

entre variables cualitativas la prueba exacta de Fisher o Χ 2 en el paquete estadístico SPSS, 

con  un    nivel  de  significación  del  0,05.  Resultados:  según  los  criterios  del  National 

Cholesterol Education Program se detectaron 37 portadoras del síndrome metabólico entre 

85 mujeres  con  hipotiroidismo  clínico,  para  una  frecuencia  de 43,5 %.  Las  pacientes  con 

síndrome metabólico presentaron valores superiores de la edad, el peso corporal, el  índice 

de masa corporal, la circunferencia abdominal, la circunferencia de cadera, la presión arterial 

sistólica  y  diastólica,  la  glucemia,  el  ácido  úrico,  los  triglicéridos,  el  colesterol,  las 

lipoproteínas de baja densidad, el índice colesterol total/lipoproteínas de alta densidad y la 

relación  lipoproteínas  de  baja  densidad/lipoproteínas  de  alta  densidad,  con  una  reducción 

significativa de colesterol de lipoproteínas de alta densidad. Conclusiones: es importante el 

diagnóstico del síndrome metabólico en pacientes con hipotiroidismo clínico por  la elevada 

frecuencia de comorbilidad asociada y para una mejor caracterización de las pacientes. 

DeCS:  HIPOTIROIDISMO;  SÍNDROME  X  METABÓLICO;  RESISTENCIA  A  LA  INSULINA; 
COMORBILIDAD; MUJERES. 

ABSTRACT 

Background: metabolic syndrome comprises a set of risk factors characterized by visceral 

obesity, dyslipidemia, elevated numbers of blood pressure, insulin resistance with or without 

alterations  of  blood  glucose  and  a  proinflammatory  and  prothrombotic  state,  favoring  the 

occurrence of type II diabetes mellitus and cardiovascular disease. Objetive: to characterize 

female  patients  with  metabolic  syndrome  and  clinical  hypothyroidism  through  clinical, 

laboratory, and anthropometric  variables. Method: a cross­sectional  study  in women with 

clinical hypothyroidism belonging to the health areas in Holguin municipality was performed 

from  January  to  March  2010.  Analysis  of  variance  to  compare  quantitative  variables  was 

used  as  well  as  chi­squared  or  Fisher´s  exact  test  for  the  association  among  qualitative 

variables  in  the  statistical  package  SPSS,  with  the  0.05  significance  level.  Results: 

according  to  the  National  Cholesterol  Education  Program  criteria,  37  women  carriers  of 

metabolic  syndrome  were  detected  among  85  women  with  clinical  hypothyroidism,  for  a 

43,5 %. Patients with metabolic syndrome showed higher values of age, body weight, body 

mass  index,  abdominal  circumference,  hip  circumference,  systolic  and  diastolic  blood 

pressure,  blood  glucose,  uric  acid,  triglycerides,  cholesterol,  low  density  lipoprotein,  total 

cholesterol/high  density  lipoprotein  ratio  and  the  relation  between  low  density 

lipoprotein/high  density  lipoprotein, with  a  significant  reduction  in high  density  lipoprotein 

cholesterol.  Conclusions:  it  is  important  the diagnosis  of metabolic  syndrome  in  patients
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with  clinical hypothyroidism by  the high  frequency of  associated comorbidity and a better 

characterization of patients. 

DeCS:  HYPOTHYROIDISM;  METABOLIC  SYNDROME  X;  INSULIN  RESISTANCE; 

COMORBIDITY; WOMEN. 

INTRODUCCIÓN 

El  síndrome metabólico  comprende un conjunto  de  factores  de  riesgo  caracterizados    por 

obesidad visceral, dislipidemia, elevadas cifras de presión arterial, resistencia  a la insulina 

con  o  sin  alteraciones  de  la  glucemia  y  un  estado  proinflamatorio  y  protrombótico,  que 

favorecen  la  aparición  de  diabetes  mellitus  tipo  2  y  enfermedad  cardiovascular.  1  La 

prevalencia  de  este  síndrome  varía  en  dependencia  de  la  definición,  la  edad,  el  sexo,  el 

origen étnico y el estilo de vida. 1,2  Un rasgo clave del síndrome metabólico es la resistencia 

a  la  insulina  debida  a  una  deficiente  acción  de  la  insulina  que  al  inicio  produce 

hiperinsulinemia  compensadora  hasta  que  se  produce  una  disfunción  de  las  células  β  del 

páncreas y aparece la diabetes mellitus tipo 2. 2,3 

La resistencia a la insulina también se acompaña de dislipidemia. El incremento de la lipólisis 

visceral  aumenta  el  flujo  de  ácidos  grasos  al  hígado,  la  síntesis  de  triglicéridos  y  de 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), lo que provoca una hipertrigliceridemia, proceso 

favorecido por la deficiente actividad de la lipasa de lipoproteína. 4,5  La hipertrigliceridemia 

propicia una reducción en los niveles de lipoproteínas de alta densidad (HDL) y la aparición 

de lipoproteínas de baja densidad (LDL) pequeñas y densas. 4 

El  hipotiroidismo  es  un  síndrome  clínico  debido  a  la  secreción  deficiente  de  hormonas 

tiroideas,  caracterizada  por  la  variedad  de  síntomas  clínicos  y  comorbilidades  asociadas 

como hipertensión arterial, dislipidemia y cardiopatía isquémica. 6,7,8  Su incidencia es mayor 

entre la tercera y sexta década de la vida con predominio en el sexo femenino. 9 En Cuba 

ocupa  el  segundo  lugar  en  la  prevalencia  de  las  enfermedades  endocrinas  después  de  la 

diabetes mellitus. 9 

En el hipotiroidismo existe un estado de resistencia a la insulina por defectos en el receptor 

de la hormona y anomalías en el sistema de señalización, trastornos en la composición de 

las fibras musculares, además se producen trastornos en el transporte de glucosa al interior 

de  las células y de  la absorción de monosacáridos. 10  No se ha encontrado relación directa 

entre el hipotiroidismo y la diabetes, aunque los estados con resistencia a la insulina pueden 

desarrollarla. 6,10 

Tanto el síndrome metabólico como el hipotiroidismo son factores de riesgo independientes 

de las mismas enfermedades, por lo que es posible que los pacientes que presenten ambas



54 

enfermedades tengan un riesgo acentuado. 11 Por otro lado, los escasos artículos publicados 

en Cuba sobre los vínculos entre ambas, han motivado el diseño de esta investigación, cuyo 

objetivo  es  valorar  el  comportamiento  del  síndrome  metabólico  en  mujeres  con 

hipotiroidismo clínico a través de variables clínicas, antropométricas y de laboratorio. 

MÉTODOS 

Se  realizó un estudio  transversal descriptivo en  la Consulta de Síndrome Metabólico de  la 

Universidad de Ciencias Médicas de Holguín durante el periodo enero­marzo del  2010. Se 

diseñó  un  muestreo  probabilístico  aleatorio  simple  en  pacientes  femeninas  con 

hipotiroidismo  clínico,  pertenecientes  a  las  10  áreas  de  salud  del  municipio  Holguín, 

atendidas  durante  ese  periodo.  El  universo  estuvo  constituido  por  258  mujeres  con 

hipotiroidismo clínico atendidas en el periodo citado. Se seleccionó una muestra aleatoria de 

85 mujeres adultas (33 % del universo). 

Operacionalización de variables 

Las pacientes hipotiroideas debían tener diagnóstico previo de la enfermedad desde el punto 

de  vista  clínico  y  humoral,  con  resultados  de  las  pruebas  de  laboratorio  que  mostraran 

valores de TSH superiores a los valores normales de 3,5 uUI/ml y valores de T3 inferiores a 

1,4  nmol/L  y  de  T4  inferiores  a  50  nmol/L,  según  los  valores  estandarizados  en  el 

Departamento de Estudios Hormonales del Hospital Docente Provincial Universitario Vladimir 

Ilich Lenin y en general en nuestro país. 6,7 

El  diagnóstico  de  síndrome metabólico  se  realizó  de  acuerdo  con  el  National  Cholesterol 

Education  Program  por  la  presencia  de  tres  o  más  de  los  siguientes  criterios:  obesidad 

abdominal  (circunferencia abdominal ≥ 88 cm), hipertensión arterial  (≥ 130/85 mm Hg o 

tratamiento  antihipertensivo),    hipertrigliceridemia  (≥  1,70  mmol/L),  HDL  colesterol  bajo 

(menor  de  1,29  mmol/L),  y  glucemia  en  ayunas  ≥  5,55  mmol/L  o  tratamiento  para  la 

diabetes. 1,2 

La glucosa basal alterada se diagnosticó cuando los niveles de glucemia en ayunas oscilaron 

entre 5,6 mmol/L y 6,9 mmol/L. El diagnóstico de diabetes mellitus cuando la glucemia en 

ayunas ≥ 7,0 mmol/L o ≥ 11,1 mmol/L a las 2 horas de una carga oral de glucosa; siempre 

corroborado por una segunda determinación. 12 

La  determinación  del  peso  y  la  talla  se  realizó  mediante  una  balanza  con  tallímetro, 

disponible en la consulta, técnicamente apta dada su comprobada calibración por el personal 

calificado. La edad según aparece en el carné de identidad. 

Para estimar el índice de masa corporal (IMC) se utilizó la fórmula siguiente: 

IMC =  Peso (Kg) / Talla (m 2 )
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Para  la  clasificación  de  los  pacientes  según  su  peso  corporal  se  utilizó  el  IMC  según  los 

criterios de  la Organización Mundial de  la Salud de 1998:  5 normopeso o peso normal con 

IMC entre 18,5 y 24,9; sobrepeso entre 25 y 29,9 y obesa  ≥ 30. 

La circunferencia de la cintura se determinó en ayunas por la mañana en la intercepción de 

la línea axilar media y el borde superior de la cresta ilíaca, con la cinta perpendicular al eje 

longitudinal del cuerpo con la persona de pie y el abdomen descubierto. 5  La circunferencia 

de cadera se midió a nivel del trocánter mayor con una cinta métrica. Estas mediciones se 

realizaron por duplicado y se estableció un promedio para determinar los valores. 

Se realizó medición de la presión arterial según las guías cubanas de prevención, diagnóstico 

y tratamiento de la hipertensión arterial. 13 

Para  clasificar  a  las  pacientes  con  hipertensión  arterial  se  siguieron  las  recomendaciones 

aceptadas para adultos: 13 

• Normal < 120/80 mm Hg. 

• Prehipertensión 120­139/80­89 mm Hg. 

• Hipertensión arterial ≥ 140/90 mm Hg. 

Las muestras de sangre venosa para determinar las variables de laboratorio se tomaron con 

las  pacientes  sentadas,  después  de  un  ayuno  nocturno  de  12­14 horas  y  dietas  bajas  en 

lípidos durante 3 días antes de la toma de la muestra, las que se procesaron por duplicado, 

sin sobrepasar  la repetibilidad del 5 % del coeficiente de variación. Todos  los reactivos de 

producción  nacional  (Laboratorios  Finlay,  Ciudad  de  La  Habana):  glucemia:  rapiglucotest; 

ácido  úrico:  urato­monotest;  colesterol  total:  reactivo  Colestest;  Triglicéridos:  reactivo 

Triglitest; HDL­colesterol: método homogéneo de C­HDL Inmuno FS y LDL­colesterol: según 

la fórmula de Friedewald: 

LDL­colesterol= Colesterol total ­ [TG/2,1]­ HDL­colesterol 

Análisis estadístico 

Para  la  selección  de  la  muestra  se  tuvo  en  cuenta  la  alta  prevalencia  de  hipotiroidismo 

clínico y del síndrome metabólico, el nivel de significación α=0,05 y la potencia estadística 

de 0,80. Se incluyeron mujeres mayores de 18 años y se excluyeron las embarazadas. Se 

comprobó la bondad de ajuste de las variables cuantitativas a la distribución normal con la 

prueba de Kolmogorov­Smirnov. Se aplicó un análisis de varianza para comparar las medias 

de  las  variables  continuas.  La  asociación  entre  las  variables  cualitativas  a  través  de  la 

prueba exacta de Fisher o Χ 2 . El nivel de significación escogido  fue del 5 %. Se utilizó el 

paquete estadístico SPSS para Windows, versión 15.0.
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Aspectos éticos 

Se  tuvieron en cuenta  los principios para  la  investigación  con seres humanos de  la World 

Medical Association Declaration of Helsinki y la Guía de OMS para los Comité de Ética de las 

Investigaciones,  establecida  por  el  Council  for  International  Organizations  of  Medical 

Sciences.  Esta  investigación  fue  aprobada  por  el  Comité  de  Ética  de  la  Universidad  de 

Ciencias Médicas  de Holguín. A  todas  las  pacientes  se  les  informó  detalladamente  en  qué 

consistía  el  estudio  y  su  carácter  confidencial  para  que  proporcionaran  su  consentimiento 

informado por escrito. 

RESULTADOS 

En  esta  investigación  se  estudiaron  85  pacientes  con  hipotiroidismo  clínico,  de  ellas  37 

presentaron los criterios del síndrome metabólico para un 43,5 %. 

La  edad,  el  peso,  IMC,  circunferencia  abdominal,  circunferencia  de  cadera  y  la  presión 

arterial sistólica y diastólica son significativamente superiores en las mujeres con síndrome 

metabólico. (Tabla 1)
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Las mujeres  con SM  tuvieron un perfil  lipídico más desfavorable  con niveles más altos de 

colesterol,  LDL­colesterol  y  de  los  índices  colesterol  total/HDL­colesterol  y  LDL­ 

colesterol/HDL­colesterol.  Las  concentraciones  de  ácido  úrico  fueron  más  bajas  en  las 

mujeres sin el síndrome. 

No se encontró asociación significativa entre el síndrome metabólico y la clasificación de la 

obesidad (χ 2 = 1,819, p = 0,403). (Tabla 2) 

Se demuestra la asociación entre el síndrome metabólico y las alteraciones de la glucemia 

(estadístico exacto de Fisher = 24,392, p = 0,000). (Tabla 3)
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La mayoría de las pacientes con síndrome metabólico presentaron hipertensión arterial (83,8 

%), lo que demuestra la estrecha relación existente entre ambas (Χ 2 = 43,192, p = 0,000). 

(Tabla 4) 

En esta investigación también se encontró una asociación entre el síndrome metabólico y la 

cardiopatía isquémica (estadístico exacto de Fisher = 10,577, p = 0,005). 

DISCUSIÓN 

Los resultados de esta investigación coinciden en general con diversos estudios sobre esta 

temática,  14,15  aunque  en  Cuba  no  se  han  publicado  investigaciones  sobre  el  síndrome 

metabólico en el hipotiroidismo. 

La  edad  promedio  del  grupo  con  síndrome  metabólico  fue  superior,  un  resultado  lógico 

porque  con  el  incremento  de  la  edad  se  favorece  la  inflamación  de  bajo  grado  y  la 

aterosclerosis. Con la edad se acumulan triglicéridos en el tejido adiposo, sobre todo visceral 

y esto explica, al menos parte, del  aumento de peso y de  la  circunferencia abdominal  en 

estas pacientes. Otros  factores  implicados son la disminución de  los niveles circulantes de 

estrógenos  en  las  mujeres  posmenopáusicas  y  la  reducción  de  la  actividad  física  que 

disminuye el gasto de energía. 16 

El tejido adiposo visceral es resistente a la insulina. El aumento de la lipólisis en este tejido 

produce  un  aumento  del  flujo  de  ácidos  grasos  al  hígado,  lo  que  incrementa  la  síntesis 

hepática  de  triglicéridos,  y  la  formación  de  VLDL.  El  aumento  de  las  VLDL  en  sangre, 

lipoproteínas ricas en triglicéridos, unido a una deficiente actividad de la lipasa lipoproteica 

una  enzima  encargada  de  la  depuración  de  las  VLDL  y  los  quilomicrones  incrementan
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significativamente  los  niveles  de  triglicéridos  en  la  circulación,  lo  que  constituye  otra 

característica del síndrome. 

Además  de  la  hipertrigliceridemia,  se  reducen  los  niveles  de  las  HDL  en  sangre  y  se 

producen  LDL  densas  y  pequeñas,  más  aterógenas.  17  Las  HDL  transportan  el  colesterol 

desde los tejidos y las paredes arteriales hasta el hígado, donde se excreta con la bilis, un 

proceso conocido como transporte inverso del colesterol, que constituye la principal función 

cardioprotectora de estas partículas. Estas funciones explican la importancia de las HDL en 

la  disminución  del  riesgo  de  cardiopatía  isquémica  y  diabetes,  dos  enfermedades  muy 

vinculadas al síndrome metabólico y que aparecen frecuentemente en personas sedentarias. 
18,19 

La  proteína  de  transferencia  de  ésteres  de  colesterol  facilita  la  remoción  del  colesterol 

esterificado  desde  las HDL  y,  por  tanto,  reduce  los  niveles  de HDL.  17  Esto  contribuye  al 

transporte  de  lípidos  a  sus  lugares  de  destino  cuando  el metabolismo  lipídico  es  normal. 

Cuando hay un retraso del aclaramiento de las VLDL,  la permanencia prolongada de estas 

partículas en el plasma favorece el intercambio, lo que tiene varias consecuencias adversas: 

las LDL se enriquecen en triglicéridos, lo que las convierte en un buen sustrato para la lipasa 

hepática, que hidroliza los triglicéridos, y forma LDL densas y pequeñas; estas LDL penetran 

fácilmente  en  la  pared  arterial  y  son  muy  susceptibles  a  la  oxidación;  las  HDL  pierden 

colesterol y adquieren triglicéridos, que son hidrolizados por la lipasa hepática, y las VLDL 

enriquecidas en colesterol también son aterogénicas, ya que se captan por  los macrófagos 

de  la  pared  arterial.  17 Por  cuestiones  logísticas,  en  esta  investigación no  se  determinó  el 

patrón  de  las  LDL;  sólo  se  determinaron  por  un método  indirecto,  lo  que  constituye  una 

limitante. Otra limitante no controlable por cuestiones éticas fue que todas las mujeres de la 

muestra tenían terapia hormonal de reemplazo. 

En este trabajo no se encontró una asociación significativa entre el síndrome metabólico y la 

obesidad  debido  al  efecto  del  hipotiroidismo  sobre  el  aumento  del  peso  corporal,  lo  que 

constituye  una  variable  de  confusión.  El  hipotiroidismo  reduce  el  gasto  de  energía  y 

contribuye  a  la  ganancia  de  peso;  a  esto  contribuye  la  retención  hídrica.  7  Sin  embargo, 

Demidova et al, 10 encontró en mujeres obesas con hipotiroidismo un 83,4 % de pacientes 

portadoras de síndrome metabólico. Los resultados del grupo de Erdogan, que encontraron 

una  prevalencia  de  síndrome metabólico  de  44 % en  personas  con hipotiroidismo  clínico, 

concuerdan con los de esta investigación. 15 

La resistencia a la insulina es un estado en que cantidades normales de insulina producen 

una  respuesta  insuficiente  para  incrementar  la  utilización  de  la  glucosa  por  los  tejidos 

periféricos,  especialmente  hígado, músculo  esquelético  y  tejido  adiposo.  20  Al  principio,  la
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deficiente  acción  de  la  insulina  se  compensa  con  elevadas  cantidades  de  la  hormona 

liberadas  a  la  sangre,  lo  que  provoca  una  hiperinsulinemia  que  mantiene  los  niveles 

normales de glucosa. Cuando el páncreas es incapaz de mantener las grandes demandas de 

insulina necesarias en la resistencia a la insulina, se altera el control de la glucosa. 20,21 Por 

tanto,  la hiperglucemia aparece  relativamente tarde, después que aparecen otros  factores 

proateroscleróticos. 

Las hormonas tiroideas afectan la acción de la insulina. 21,22 La regulación de la glucosa por 

la  insulina  depende  de  la  supresión  de  la  producción  endógena  de  glucosa  y  de  la 

estimulación de la utilización periférica del monosacárido. En el hipotiroidismo disminuye o 

no  cambia  la  producción hepática  de  glucosa, aunque se  conocen  poco  los  efectos en  los 

tejidos  periféricos.  22  Estudios  en  hipotiroideos  han  demostrado  que  no  se  incrementa  el 

transporte  de  glucosa  con  el  incremento  de  la  insulina  en  el  rango  fisiológico.  En  esta 

enfermedad se reduce el flujo de sangre al músculo y tejido adiposo, lo que explica parte de 

la patogenia de la resistencia a la insulina que afecta a estos pacientes. 21,22 

La  hipertensión  arterial  acelera  el  proceso  de  aterogénesis,  al  aumentar  la  formación  de 

radicales  libres.  Estas  sustancias  reducen  la  producción  de  óxido  nítrico  por  el  endotelio, 

aumentan la adhesión de los leucocitos y elevan la resistencia periférica a la insulina. 23,24 La 

hiperinsulinemia asociada al síndrome metabólico es capaz de elevar la presión arterial por: 

vasoconstricción de las arteriolas e incremento de su permeabilidad; hipertrofia del músculo 

liso; alteración de bombas iónicas y activación del sistema nervioso simpático con aumento 

en  la  producción  de  catecolaminas,  lo  que  facilita  la  reabsorción  de  sodio  y  agua  con 

aumento  del  volumen  intravascular  y  la  activación  del  sistema  renina­angiotensina­ 

aldosterona. 23,25 

El  hipotiroidismo  es  un  factor  de  riesgo  de  enfermedad  cardiovascular,  hiperlipemia,  bajo 

grado de inflamación sistémica e hipercoagulabilidad, riesgo que se incrementa si además la 

paciente  presenta  el  síndrome  metabólico. 7,26,27  El  hipotiroidismo  primario  es  una 

enfermedad de fácil tratamiento, pero requiere de un largo período para que se establezca 

completamente el cuadro típico. 6 Su asociación clínica con enfermedades como la diabetes 

mellitus,  la  hipertensión  arterial  y  la  cardiopatía  isquémica  dificulta  su  diagnóstico  y 

tratamiento específico. 

También la resistencia a la insulina se vincula con un estado de inflamación crónica de bajo 

grado favorecido por la gran cantidad de adipoquinas secretadas por el tejido adiposo. Entre 

estas  citoquinas  proinflamatorias  se  destacan  el  factor  de  necrosis  tumoral  alfa  y  la 

interleuquina­6, que aceleran  la aterosclerosis. 28  La  inflamación de bajo grado asociada a 

un perfil lipídico aterogénico constituyen las causas principales del incremento del riesgo de
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cardiopatía isquémica que acompaña al síndrome metabólico. Shantha et al, 11 encontraron 

en la India que el hipotiroidismo se asoció con el síndrome metabólico y con un indicador de 

inflamación como la proteína C reactiva, especialmente en mujeres. 

El hipotiroidismo  reduce  la  secreción  de  insulina  inducida  por  la  glucosa  por  las  células  β 

debido a cambios en las propiedades fisicoquímicas de las membranas de los islotes y a una 

disminución  de  la  cantidad  de  islotes.  Se  ha  sugerido  que  el  hipotiroidismo  es  un  estado 

resistente a la insulina. En animales hipotiroideos esta enfermedad se asocia a la resistencia 

a  la  insulina  mediada  por  adipoquinas,  cuyos  mecanismos  vinculantes  son  objeto  de 

investigación  en  la  actualidad.  22  Un  estudio  encontró  concentraciones  de  insulina 

plasmáticas más elevadas en pacientes con hipotiroidismo que en pacientes eutiroideos, sin 

diferencias significativas en la glucemia. 22 

CONCLUSIONES 

El  síndrome metabólico  en  mujeres  con  hipotiroidismo  clínico  incrementa  la  aparición  de 

obesidad abdominal, altas cifras de presión arterial, alteraciones de la glucemia, dislipidemia 

aterógena y cardiopatía isquémica, que constituyen un riesgo adicional. 

La importancia de este estudio radica en que permite el diagnóstico del síndrome metabólico 

en  mujeres  con  hipotiroidismo  y  su  caracterización  con  determinaciones  clínicas, 

antropométricas y de laboratorio, relativamente simples y reactivos de producción nacional, 

aplicable en la atención primaria y secundaria de salud. 
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