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RESUMEN 

 

El hipotiroidismo es altamente frecuente a nivel mundial, siendo de 4 a 5 veces más 

prevalente en las mujeres de edad menopaúsica Las hormonas tiroideas regulan diversos 

procesos del metabolismo, incluyendo la síntesis, movilización y degradación de lípidos. 

Sin embargo, hay una creciente cantidad de evidencia que indica que esta asociación es 

parcialmente aportada por el efecto directo de la TSH sobre el perfil lipídico. En atención 

a esta problemática se ejecutó una investigación con el objetivo de analizar el 

hipotiroidismo como factor predisponente a dislipidemia en mujeres menopaúsicas del 

cantón Jipijapa. Se aplicó un diseño no experimental de tipo descriptivo - analítico 

prospectivo de corte transversal, la muestra fue de 159 mujeres menopaúsicas. Entre los 

hallazgos principales el 39,62% según el IMC tiene grado de obesidad tipo 1, el 35,85% 

con sobrepeso y solo el 6,29 % de las mujeres con peso normal. En la valoración del perfil 

lipídico el 35,85 % presentaron colesterol total elevado y el 24,53% triglicéridos 

elevados. La prevalencia del hipotiroidismo (TSH elevado y T4 disminuido o normal) es 

del 14,5% en mujeres en edad menopaúsica. Se evidenció una asociación 

estadísticamente significativa (p<0,01), entre hipotiroidismo y el perfil lipídico.  

Palabras Claves: hipotiroidismo; tiroides; dislipidemia; síndrome metabólico  
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ABSTRACT 

 

Hypothyroidism is highly common worldwide, being 4 to 5 times more prevalent in 

women of menopausal age. Thyroid hormones regulate various metabolic processes, 

including lipid synthesis, mobilization, and degradation. However, there is a growing 

body of evidence indicating that this association is partially contributed by the direct 

effect of TSH on the lipid profile. In response to this problem, an investigation was carried 

out with the objective of analyzing hypothyroidism as a predisposing factor for 

dyslipidemia in menopausal women in the Jipijapa canton. A non-experimental 

descriptive-analytical cross-sectional design was applied, the sample was 159 

menopausal women. Among the main findings, 39.62% according to BMI have type 1 

obesity, 35.85% are overweight and only 6.29% of women are normal weight. In the 

evaluation of the lipid profile, 35.85% presented elevated total cholesterol and 24.53% 

elevated triglycerides. The prevalence of hypothyroidism (elevated TSH and decreased 

or normal T4) is 14.5% in women of menopausal age. A statistically significant 

association (p<0.01) between hypothyroidism and lipid profile was evidenced.  

Keywords: hypothyroidism, thyroid, dyslipidemia, metabolic síndrome. 
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1. INTRODUCCIÓN  

 

La disfunción tiroidea comprende un amplio número de entidades con 

manifestaciones clínicas y de laboratorio, dentro de las mismas el hipotiroidismo es 

altamente frecuente a nivel mundial, siendo de 4 a 5 veces más prevalente en las 

mujeres y especialmente a medida que se incrementa la edad. Se han encontrado 

cifras del 8 al 10% en mujeres a partir de los 40 años, afectando a más del 12% de 

las mujeres mayores de 60 años; algunos estudios señalan incluso que puede 

alcanzar cifras de hasta el 30% (1). 

 

Las dislipidemias causan más de 4 millones de muertes prematuras por año, de las 

cuales se espera que el 50 a 60% de estas ocurran en los países en desarrollo, se 

estima que entre 40% y 66% de la población adulta en el mundo tiene niveles de 

colesterol o de algunas de sus fracciones en cifras por fuera de las deseables. A 

nivel mundial algunas estadísticas revelan que la dislipidemia en la población 

general alcanza un 32% en hombres y un 27% en mujeres, es más frecuente en 

hombres mayores de 45 años y en mujeres mayores de 55 años (2). 

 

Las hormonas tiroideas han sido reconocidas como hormonas que regulan diversos 

procesos del metabolismo, incluyendo la síntesis, movilización y degradación de 

lípidos. Sin embargo, hay una creciente cantidad de evidencia que indica que esta 

asociación es parcialmente aportada por el efecto directo de la TSH sobre el perfil 

lipídico y también asociada con síndrome metabólico (3). 

 

Existen cada vez más evidencias que describen la asociación entre el hipotiroidismo 

con diversas formas de dislipidemias, en forma de aumento del colesterol total 

(CT), colesterol de baja densidad (c-LDL) y triglicéridos (TG), además de un 

descenso de los niveles de colesterol de alta densidad (c-HDL). Además, la 

hipertrigliceridemia y la obesidad pueden causar una elevación de la TSH a través 

de un efecto "lipotóxico" en la tiroides (4) . 
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El hipotiroidismo como factor de riesgo de dislipidemia favorece el incremento de 

las concentraciones séricas de colesterol total, triglicéridos y lipoproteína de baja 

densidad, aumentando el riesgo cardiovascular en pacientes. Las beneficiarias de 

esta investigación serán las mujeres menopaúsicas del Cantón Jipijapa, a las que se 

les facilitara un diagnóstico temprano de dislipidemia inducida por hipotiroidismo, 

con la finalidad de controlar desórdenes alimenticios y prevenir enfermedades 

vasculares (3).   

 

El propósito de la Investigación es analizar el hipotiroidismo como factor 

predisponente a dislipidemia en mujeres menopaúsicas, por motivo a que las 

patologías asociadas con disfunción tiroidea se han correlacionado con el 

metabolismo de lípidos, estimulado por acción enzimática y por estimulación b-

adrenérgica, la degradación de estos en el tejido adiposo, favorece la b-oxidación 

de los lípidos a nivel del músculo e hígado. Así mismo, estas hormonas, facilitan la 

excreción de colesterol, su conversión a ácidos biliares y aceleran el recambio de la 

LDL, por estimulación en la síntesis de sus receptores o por la degradación de ésta. 

 

La importancia de este estudio radica en que Jipijapa presenta una gran cantidad de 

personas que tienen niveles elevados de colesterol y triglicéridos, debido a la mala 

alimentación ya sea en sus hogares o lugares de trabajo, es por ello que es 

fundamental realizar exámenes de laboratorio que permitan brindar un diagnóstico 

de dislipidemia y verificar si esta es provocada por un desorden hormonal de 

tiroides en mujeres menopaúsicas. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo General 

 

¶ Analizar el hipotiroidismo como factor predisponente a dislipidemia en 

mujeres 

menopaúsicas del cantón jipijapa 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

¶ Caracterizar a través de medidas antropométricas y de laboratorio a 

pacientes femeninas con hipotiroidismo. 

 

¶ Identificar la presencia de dislipidemia en mujeres menopaúsicas del Cantón 

Jipijapa. 

 

¶ Determinar la asociación de Hipotiroidismo y dislipidemia en mujeres 

menopaúsicas del Cantón Jipijapa 
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3. MARCO TEÓRICO  

 

3.1 Antecedentes 

 

En una investigación realizada por Ronivon y Ferreira (5). en la que se analizó a 

874 mujeres menopaúsicas con edad entre 40 y 65 años. Se observó que la mayoría 

de las mujeres estaban en grupo de edad entre 52 y 65 años (45,3%), casadas (69,8 

%). En cuanto a las medidas antropométricos, el CA de la mayoría de las mujeres 

se presentaron alterados (84,7%) y el IMC, hubo prevalencia de mujeres con 

sobrepeso (38,1%) y con obesidad, (36,0%) las mismas que presentaron un 

diagnóstico de hipotiroidismo. 

 

En otra investigación realizada por Martínez y Escotet (6). en mujeres de 45-55 

años se encontró que las mujeres hipotiroideas presentaron 0,36 veces más riesgo 

(IC95%:0,21-0,59) de sobrepeso u obesidad (p:0,0001) y 0,53 veces más riesgo 

(IC95%:0,34-0,84) de tener la CA aumentada (p:0,006). 

 

Un estudio realizado por Landázuri, Londoño y cols. (7). Se mostró que la 

prevalencia de dislipidemia fue: CT elevado 31,9%, C-HDL < 40 mg/dl 57,9%. C-

LDL alto 24,3% y TG Ó200 mg/dl, 26%. La frecuencia de TSH Ó 4,6 mIU/L fue 

8,1%. La prevalencia de hipotiroidismo manifiesto fue de 1,2% y la de 

hipotiroidismo subclínico de 6,7%. La prevalencia de CT elevado en individuos con 

hipotiroidismo manifiesto y en normales fue de 50,0% y 31,6% respectivamente. 

Mientras en hipotiroidismo subclínico fue de 43,6% y 31,0% p: 0,04 para CT 

elevado); 40,0% y 23,2% p: 0,006 para C-LDL elevado. Se encontró relación 

significativa entre TSH Ó4,6 mIU/L con CT elevado (OR 1,9 p 0,01) y C-LDL 

elevada (OR 2,5 p: 0,001); La frecuencia de C-LDL elevado fue 2,2 veces mayor 

en personas con hipotiroidismo subclínico que en personas con niveles normales de 

TSH. 

 

En la investigación realizada por Gutiérrez, Hernández y cols (8). Sobre la 

características clínicas y epidemiológicas en pacientes mayores de 65 años con 
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hipotiroidismo clínico, que acudían a consulta ambulatoria en el Hospital de Vitarte 

entre los años 2016 y 2017 se determinó que el promedio de edad con mayor 

prevalencia de dislipidemia en un rango de 65 a 91 años, predomino del sexo 

femenino en un (80, 8%).El 51,9% de los pacientes presentaron alguna 

manifestación clínica de hipotiroidismo; los síntomas más frecuentes fueron el no 

específico (42%) y la debilidad (5%). Se halló una relación inversa entre las 

manifestaciones clínicas de los pacientes con hipotiroidismo, según el grupo de 

edad, lo que reveló una menor prevalencia de manifestaciones clínicas en el grupo 

de 85 a más años (5,6%). Además, existió diferencia estadísticamente significativa 

entre los rangos de edad y la presencia de dislipidemia. 

 

En un estudio realizado por Morales, Mancera y cols (9). Se encontró que el 80% 

de los pacientes tuvieron dislipidemia, leve en la mayoría de los casos, asociado con 

una alteración tiroidea dado por hipotiroidismo subclínico en un rango de edad de 

40-55 años; sin embargo, no se puede subestimar la gran cantidad de pacientes en 

riesgo indeterminado, esto con un valor estadístico significativo. 

 

En un estudio realizado por Galeano, Pedrozo y cols (10). Sobre la relación entre 

hipotiroidismo y el riesgo de desarrollar obesidad y/o dislipidemias en pacientes del 

ambulatorio de la Primera Cátedra de Clínica Médica del Hospital de Clínicas entre 

los años 2015 y 2017 donde incluyeron 246 fichas de pacientes, el 80,1% fueron 

mujeres, la edad media fue 47±3,6 años y en 19% se encontró hipotiroidismo.  

Además, la dislipidemia más frecuente fue la hipercolesterolemia y la obesidad se 

presentó sobre todo en mujeres. El hipotiroidismo se asoció para el desarrollo de la 

dislipidemia en forma significativa (RR 1,7; p 0,009) en comparación con la 

población eutiroidea, y no se encontró asociación con la presencia la obesidad (RR 

1; p 0,960). 

 

En la investigación realizada por Osorio, Aguirre y cols (11). Se investigó la 

ñPrevalencia de hipotiroidismo en una población dislipidémica mayor de 35 años 

de Manizales, Colombiaò. Se encontró que el 81.1% de los participantes presentaron 

hipercolesterolemia no controlada según referencia comercial y 49% se 
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consideraron hipercolesterolémicos para el valor de referencia ATPIII. 2 de los 

participantes (0.97%) presentaron hipotiroidismo clínico por sus niveles bajos de 

T4L y 8 (3.9%), hipotiroidismo subclínico debido a que manifestaron niveles de 

TSH superiores a 6.16 µUI/ml. 

 

En la investigación realizada por Reyes y Castillo (12), donde se buscó relacionar 

el hipotiroidismo y desarrollo de hiperlipemias mixta en el sexo femenino en edad 

fértil, climaterio y menopausia. Se investigó a toda la población femenina con 

hipotiroidismo e hiperlipidemia mixta que acudió al servicio de consulta externa 

del Centro de Salud tipo A del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social del cantón 

Baños de Agua Santa, el análisis estadístico de la investigación determinó que los 

factores de riesgo del hipotiroidismo con mayor frecuencia son la edad 

comprendida de los 30 y 55 años, mayoritariamente en el sexo femenino y que 

existe relación entre las hiperlipidemias mixtas en mujeres que padecen 

hipotiroidismo. 

 

Otro estudio realizado por Soca, cols (13). Investigaron los factores de riesgo de 

enfermedad cardiovascular incluida las dislipidemias a una población de mujeres 

menopáusicas y un grupo control (mujeres premenopáusicas) de acuerdo a los 

resultados estadísticos, la menopausia se asoció significativamente con la glucemia 

en ayunas, concentraciones de colesterol total sérico, hipercolesterolemia e 

hipertrigliceridemia. En conclusión, por lo menos dos o tres factores de riesgo se 

relacionan con la menopausia. 
 

Otro estudio realizado Haseitel y cols (14), investigaron 203 historias clínicas de 

mujeres con diagnóstico de hipotiroidismo del Hospital Escuela de Agudos Dr. 

Ramón Madariaga, Posadas (Misiones) Las mujeres con hipotiroidismo mostraron 

5 veces más riesgo de presentar triglicéridos elevados (OR=5,2; IC 95%= 1,93-

14,04).  
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3.2 Fundamentos Teóricos  

 

3.2.1 Glándula Tiroides 

 

La glándula tiroides y las hormonas secretadas por ésta se consideran indispensables 

para normalizar el crecimiento y progreso del ser humano. Estas hormonas son 

moléculas yodadas con cooperación funcional muy esencial, incluso comenzando 

en la vida intrauterina, en varios mecanismos del organismo; son fundamentales en 

el progreso cognitivo, participan en varios aspectos del metabolismo, en la 

obtención de energía, tienen efectos en la fisiología cardiovascular y contribuyen a 

conservar la función del sistema músculo-esquelético, así como el metabolismo 

óseo, al reforzar al crecimiento ponderal armónico (15). 

 

Es evidente que, si la función tiroidea se altera, la sustancia que normalmente 

produce (hormona tiroidea) variará en cantidad, de acuerdo al tipo de alteración. La 

determinación de tal sustancia, directamente en la sangre, sería el método de 

elección para medir la función glandular y la condición clínica del sujeto. 

Desgraciadamente, la determinación cuantitativa de dicha sustancia, no es posible 

en clínica, ya que no se dispone de métodos sensibles y sencillos para realizarla 

(16). 

 

3.2.1.1 Fisiología Tiroidea 

 

La tiroides es una glándula que permite producir y excretar substancias capaces de 

ejercer funciones biológicas a distancia. Cuando estas sustancias se vierten al 

torrente sanguíneo, se denominan secreción endocrina para diferenciarlas de otras 

glándulas que fabrican substancias biológicas que no pasan a la circulación, sino al 

exterior de la glándula, como la saliva producida por las glándulas salivales, o la 

leche por las glándulas mamarias; estas últimas también son glándulas, pero se 

denominan exocrinas (17). 
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Las hormonas además tienen unas características peculiares: se sintetizan y 

segregan en muy pequeñas cantidades, circulan a muy pequeñas concentraciones en 

el torrente circulatorio, ejerciendo sus efectos a mucha distancia de donde se 

producen, lo hacen además de un modo exquisito, activando señales celulares 

mediante el acoplamiento a receptores muy específicos en distintos lugares de las 

células. El resultado de la unión de cada molécula hormonal con su receptor 

desencadena señales celulares y cascadas biológicas que cambian el funcionamiento 

de nuestro organismo. Forman, por tanto, junto con el sistema nervioso, parte de los 

sistemas de comunicación entre las distintas células que componen un ser vivo (17). 

 

3.2.1.2 Síntesis de las Hormonas Tiroideas  

 

La síntesis de hormonas tiroideas, que se produce en la célula folicular tiroidea, 

requiere de un aporte de yodo y la síntesis de una proteína, que tiene en su estructura 

primaria, aminoácidos Tirosina, la tiroglobulina (Tg). Su síntesis se realiza en las 

siguientes etapas: Transporte de yoduro, acoplamiento de residuos yodados: La 

unión de dos residuos de DIT da lugar a T4 (tiroxina) y de un residuo de MIT con 

otro de DIT a Triyodotironina (T3). Este acoplamiento es catalizado por la TPO, 

síntesis de Tiroglobulina y liberación de hormonas tiroideas (18). 

 

3.2.1.3 Hormona Estimulante de Tiroides                       

 

La prueba sérica de hormona estimulante de la tiroides (TSH) es la mejor 

herramienta de detección para la disfunción tiroidea. Cuando los niveles de TSH 

están en el rango de referencia, las pruebas adicionales como tiroxina libre, 

triyodotironina libre o anticuerpos tiroideos rara vez agregan valor, excepto en 

pacientes con enfermedad hipofisaria, cuando la TSH no es confiable. El 

hipotiroidismo manifiesto y el hipotiroidismo subclínico con niveles de TSH> 10 

mU / L pueden tratarse sin mayor investigación (19). 
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3.2.2 Hipotiroidismo  

 

El hipotiroidismo es la disfunción de la glándula tiroides en la que se produce escasa 

cantidad de hormona tiroidea; se determina analíticamente por el crecimiento de los 

valores séricos de la tirotropina, hormona estimulante de la tiroides (TSH) y con 

una disminución en los valores séricos de triyodotironina (T3) y está asociada (T4), 

en manifestación o desaparición de síntomas (20). 

 

Son múltiples las causas y circunstancias que se han relacionado al desarrollo de 

esta variación endocrina. Las causas más frecuentes son la insuficiencia de yodo y 

en adultos de áreas con suficiente aporte de yodo la tiroiditis autoinmune linfocítica 

crónica, conocida como tiroiditis de Hashimoto. El hipotiroidismo se puede 

manifestar como un compromiso central, el cual se acompaña de alteraciones en el 

eje hipotálamo-hipofisiario, llevando a una disminución en la síntesis y secreción 

de TSH, disminuyendo a su vez su actividad biológica en la glándula tiroides (21). 

 

Las manifestaciones clínicas del hipotiroidismo varían desde una amenaza para la 

vida hasta la ausencia de signos o síntomas. Los síntomas más comunes en los 

adultos son fatiga, letargo, intolerancia al frío, aumento de peso, estreñimiento, 

cambios en la voz y piel seca, pero la presentación clínica puede diferir con la edad 

y el sexo, entre otros factores (22). 

 

3.2.2.1 Etiología del Hipotiroidismo 

 

El hipotiroidismo primario es más habitual en regiones con insuficiencia de yodo, 

aunque también existe en áreas ricas en yodo; es mucho más abundante en la mujer 

y aumenta con la edad, la mayoría de los diagnósticos se producen en la sexta 

década, siendo el origen más reincidente la tiroiditis crónica autoinmune. El déficit 

endémico de yodo es la causa más recuente de hipotiroidismo congénito, agenesia 

o disgenesia tiroidea y defectuosa síntesis hormonal. La disgenesia tiroidea se 

asocia con mutaciones en los genes PAX8 y factores de transcripción tiroidea (23). 
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En Tiroiditis autoinmune existen anticuerpos bloqueadores anti receptor de TSH 

que atraviesan la placenta de una madre con tiroiditis crónica autoinmune y pueden 

provocar agenesia tiroidea en el feto, sin embargo, lo más habitual es que sólo cause 

un hipotiroidismo transitorio (23). 

 

3.2.2.2 Hipotiroidismo Subclínico 

 

El hipotiroidismo subclínico se define por la aparición de concentraciones de 

tirotropina (TSH) por arriba del límite superior de la normalidad junto con 

concentraciones de tiroxina libre dentro del intervalo de referencia en personas sin 

sintomatología específica, sin historial y que no están en tratamiento por una 

anormalidad tiroidea. Se denominada también insuficiencia tiroidea leve, 

constituye un estado del hipotiroidismo en la cual las anomalías estructurales o 

funcionales de la síntesis hormonal son leves y se compensan por la hipersecreción 

de TSH (24). 

 

Es una de las afecciones que pasa más inadvertida en la consulta médica, los 

pacientes que la padecen son a menudo identificados a través de exámenes de rutina 

o en el transcurso de una valoración por bocio, infertilidad, manifestación de una 

enfermedad autoinmune, hipercolesterolemia, hiperprolactinemia, niño con 

estatura baja, o por signos y síntomas comunes e inespecíficos (24). 

 

Los pacientes pueden exponer agotamiento, estreñimiento, aumento de peso, 

intolerancia al frío, ronquidos, piel seca, desgaste cognitivo, depresión, debilidad 

muscular, entre otros. Los adultos mayores tienden a mostrar menos síntomas que 

los adultos jóvenes, es fundamental reconocer aquellos síntomas o signos 

frecuentemente observados en los habitantes, como depresión, deterioro cognitivo, 

variación del estado de ánimo, bradicardia, mixedema y agotamiento generalizado 

(25). 

 

Se han asociado condiciones clínicas como la dislipidemia principalmente aumento 

del colesterol total y LDL, enfermedad coronaria, ateroesclerosis, insuficiencia 
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cardíaca, evento cerebrovascular, alteración de la tensión arterial, síndrome 

metabólico, entre otros (25). 

 

3.2.2.3 Hipotiroidismo en mujeres Menopáusicas 

 

Las mujeres tienen más susceptibilidad a los trastornos tiroideos, que se relacionan 

con las concentraciones de estrógenos y los cambios hormonales, En las etapas en 

que ocurren cambios hormonales, como: pubertad, embarazo, puerperio y 

menopausia, se generan trastornos tiroideos en los que también hay cambios de la 

concentración de estrógenos (26). 

 

Muchas mujeres pueden manifestar sólo síntomas de depresión, sensación de frío, 

letargia, anergia, debilidad, confusión mental y amenorrea, todos similares a los del 

hipotiroidismo, por lo que en ocasiones es difícil hacer el diagnóstico diferencial 

entre ambos trastornos. Sin embargo, está descrito que la terapia hormonal en 

mujeres menopáusicas ocasiona cambios en la hormona estimulante de la tiroides 

(TSH) (26). 

 

3.2.2.4 Diagnóstico 

 

El diagnóstico de esta enfermedad se realiza con la medición de la hormona 

estimuladora de la tiroides (TSH), ya que es un marcador muy sensible de la función 

tiroidea. Los niveles normales de TSH van en un rango de 1 a 4 mL/L, superior a 

este nivel y con valores disminuidos de T4 libre se hace diagnóstico de 

hipotiroidismo, y si los valores de T4 libre no varían se hace el diagnóstico de 

hipotiroidismo subclínico (27).  

 

Existe una variante, el hipotiroidismo subclínico, en la que el paciente presenta 

datos nulos o inespecíficos de síntomas y signos, la TSH muestra escasa elevación 

respecto al punto de normalidad y los niveles de T4, T4L y T3 están dentro de los 

parámetros normales; se ha documentado una prevalencia de 3 a 10 % en población 

general, incluso de 20 % en mayores de 60 años; de estos pacientes hasta 20 % 
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progresará a hipotiroidismo franco (28) 

 

La concentración de TSH continúa siendo la prueba de mayor uso para la tamización 

de una alteración tiroidea, así como para el monitoreo de la terapia de reemplazo 

hormonal. La secreción de TSH varía durante el día hasta en un 50%, y responde a 

cambios sutiles de la concentración sérica de hormonas tiroideas; además, sus 

niveles dependen de otros factores como la edad y el sexo (29). 

 

Para determinar la concentración de T3 y T4 total se pueden utilizar tanto el 

radioinmunoanálisis como las pruebas quimioluminométricas o técnicas 

inmunométricas similares. Estas pruebas miden la concentración de hormona total, 

tanto la unida a proteína como la libre. Los valores de referencia para la T4 total 

son de 4,6 µg/dL a 11,2 µg/dL, y los de la T3 total son de 80 ng/dL a 200 ng/dL, 

con variaciones dependiendo de cada laboratorio, de la técnica usada, y de la edad 

de paciente (29). 

 

3.2.2.5 Interpretación de Pruebas Tiroides 

 

Si la T4 libre está baja indica hipotiroidismo; es primario si la TSH está aumentada, 

o secundario cuando la TSH esta baja o normal. La T4 libre también es una buena 

opción para detectar hipotiroidismo en los pacientes recién tratados para 

hipertiroidismo, ya que la TSH puede estar disminuida por un buen tiempo. La T3 

libre y la T3 total tienen poca utilidad en el diagnóstico de hipotiroidismo, pues sus 

valores pueden ser normales debido a la hiperestimulación del resto del tejido 

tiroideo funcional, por el aumento de la TSH; su utilidad es para diagnosticar 

hipertiroidismo mediado por T3 (30). 

 

3.2.2.6 Tratamiento 

 

El tratamiento de elección en el momento actual sigue siendo levotiroxina. Existe 

consenso para iniciar tratamiento con levotiroxina, si los niveles de TSH son 

superiores a 10 mU/l o en determinadas situaciones clínicas. En general, los 
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principales factores de confusión en el seguimiento clínico del hipotiroidismo están 

relacionados con una adherencia insuficiente al tratamiento, interferencias 

farmacológicas y dietéticas y variaciones en el peso, así como con la presencia de 

situaciones clínicas diagnosticadas o no diagnosticadas que ocasionan cambios en 

las necesidades de levotiroxina (31). 

 

3.2.3. Lípidos  

 

Los lípidos, por ser una molécula de característica hidrofóbica, es insolubles en el 

componente acuoso de la sangre y no se encuentra libre en el plasma, es por ello 

que deben ser transportados a través proteínas conformándose en complejos 

macromoleculares solubles llamados lipoproteínas. 

 

3.2.3.1 Lipoproteínas 

 

Las lipoproteínas son las transportadoras de todos los lípidos que se encuentran 

circulando en el plasma: colesterol libre y esterificado, triglicéridos y fosfolípidos. 

Las lipoproteínas están constituidas por un núcleo de ésteres de colesterol y 

triacilgliceroles (TAG) rodeados por una capa de fosfolípidos anfipáticos, 

colesterol no esterificado y apoproteínas. El colesterol esterificado y los 

triglicéridos conforman en núcleo hidrofóbico de la estructura lipoproteica, 

mientras que la superficie está conformada por grupos lipídicos más polares como 

los fosfolípidos denominados apoproteínas, las mismas que se designan con letras 

y números: A-I, A-II, A-IV, A-V, B48, B100, C-I, C-II, C-III, D, E, etc. Las 

apoproteínas participan en el metabolismo y transportes de los lípidos como en el 

mantenimiento de su estructura. (32). 

 

3.2.3.2 Principales lipoproteínas 

 

Estas lipoproteínas se clasifican de acuerdo con su densidad y motilidad 

electroforética en seis clases: quilomicrones (QM), lipoproteínas de baja densidad 
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(LDL) lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), lipoproteína de densidad 

intermedia (IDL) lipoproteínas de alta densidad (HDL) y lipoproteína a [Lp(a) (32). 

 

3.2.3.3 Las lipoproteínas y su metabolismo exógeno 

 

El metabolismo de las lipoproteínas por medio de la vía exógena se refiere a el 

transporte de los lípidos desde el tubo digestivo al hígado y el tejido adiposo, 

aquellos lípidos son los que se encuentran en la dieta y los excretados de la vía 

biliar. 

 

Los QM son partículas de gran diámetro, (100-1200 nm) consisten de 80-95 % de 

triglicéridos TG su principal apolipoproteína es la Apo B-48, aunque también 

poseen otras proteínas (Apo A-I, Apo A-II, Apo C-II, Apo-E y otras menores). Se 

producen en intestino y transportan los lípidos absorbidos triacilgliceroles (TGA), 

al resto de órganos como al músculo esquelético y tejido adiposo. Los QM formados 

en las células intestinales son secretados hacia la linfa intestinal y luego a la 

circulación general, donde se realizan múltiples cambios, fundamentalmente por la 

acción de la lipoproteína-lipasa (LPL), esta enzima se localiza en el endotelio 

vascular de muchos tejidos (adiposo, cardiaco, muscular estriado, islotes y en 

macrófagos). (33)  

 

La LPL se considera la enzima clave de la hidrólisis de los TG de las lipoproteínas 

ricas en TG (quilomicrones y VLDL). Los productos de la reacción mediada por la 

LPL, ácidos grasos y monoacilglicerol, son manejados diferencialmente a nivel 

local según el estado hormonal y nutricional, así como las necesidades energéticas. 

Se debe considerar que el proceso de tránsito diferencial de los TG es determinado 

principalmente por la LPL. Luego de la alimentación, la actividad de la LPL 

aumenta en el adipocito y declina en el músculo. En los períodos de ayuno la LPL 

disminuye su actividad en el tejido adiposo y aumenta en el músculo esquelético. 

(34) 
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La principal característica de la LPL es hidrolizar los TG, localizados en el interior 

de los QM, con liberación de ácidos grasos libres que serán captados por diversos 

tejidos, fundamentalmente por el tejido graso y el muscular estriado; en estos tejidos 

se oxidarán y producirán energía o se almacenarán tras ser esterificados de nuevo, 

formando TG, contribuyendo así a mantener los depósitos grasos. Su principal 

apolipoproteína es la Apo B-48, aunque también poseen otras proteínas (Apo A-I, 

Apo A-II, Apo C-II, Apo-E y otras menores) (35) (33) 

 

3.2.3.4 Lipoproteína de muy baja densidad 

 

 La VLDL (lipoproteína de muy baja densidad) es ensamblada en el hígado, dentro 

de su composición predominan los TG, que forman el centro hidrofóbico de la 

partícula. En general, existen dos tipos de VLDL: la VLDL1, una partícula grande 

y rica en TG; y la VLDL2, una partícula más pequeña y con un contenido menor de 

TG. Se considera que la VLDL1 es más aterogénica que la VLDL2, porque aumenta 

el nivel de las partículas LDL pequeñas y densas y disminuye el nivel del colesterol 

HDL y el de las partículas de HDL. Estos tres cambios promueven un mayor 

desarrollo de la aterosclerosis. (34) Las VLDL elevadas en sangre producen 

hipertrigliceridemia, por ser lipoproteínas ricas en triglicéridos. La 

hipertrigliceridemia repercute en otras lipoproteínas, como las lipoproteínas de alta 

densidad (HDL), que reducen su concentración sanguínea, y las lipoproteínas de 

baja densidad (LDL), que cambian su composición. Falta citar 

 

Las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) tienen un menor contenido de 

TAG y un mayor contenido de apoproteínas a diferencia de los quilomicrones; 

transportan los lípidos del hígado al  tejido adiposo y muscular liberando su 

contenido en estos tejidos mediante la lipoproteína lipasa endotelial, de esta manera 

queda en forma de lipoproteínas de densidad intermedia (IDL), que en el hígado 

liberan su contenido por acción de la triacilglicerol lipasa hepática (HTGL) 

transformándose en lipoproteínas de baja densidad (LDL). 
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3.2.3.5 LDL  

 

La función básica de la lipoproteína LDL es el transporte de colesterol hacia las 

células que lo requieran. La LDL es sintetizada a partir del catabolismo de la 

partícula de VLDL como por el hígado, este órgano secreta directamente partículas 

de LDL, al mismo tiempo que secreta VLDL. Las LDL transportan los lípidos 

endógenos a todas las células del cuerpo y son las lipoproteínas que tienen mayor 

tiempo de vida por ende pasan más tiempo en la circulación sanguínea y por lo tanto 

están implicadas en el desarrollo de la ateroesclerosis (34) (36). 

 

3.2.3.6 Metabolismo endógeno de las lipoproteínas  

 

El hígado es el órgano clave en el metabolismo lipoproteico. La llamada vía 

endógena se inicia en el hígado con la síntesis y secreción de las VLDL y la 

trasformación en plasma en VLDLR, IDL y LDL. Este órgano es fundamental en 

el metabolismo de las lipoproteínas. Las VLDL son lipoproteínas portadoras de los 

triglicéridos (TG) son los quilomicrones que transportan las grasas que provienen 

de la dieta (37). 

 

Las lipoproteínas de alta densidad (HDL) son las más pequeñas, con el mayor 

contenido de apoproteínas y menor contenido de TAG; tienen una función 

importante en el transporte inverso del colesterol (TIC), mediante el cual el 

colesterol de los tejidos periféricos es transportado al hígado, para su excreción en 

la bilis. Estas moléculas se sintetizan en el hígado e intestino, mediante el cual el 

colesterol de los tejidos periféricos es transportado remueven el colesterol de los 

tejidos periféricos y lo regresan al hígado, es de gran importancia para la protección 

contra la acumulación de colesterol LDL y macrófagos en la íntima celular 

(aterogénesis) (32) . 

 

El colesterol es una molécula presente en las membranas biológicas, es la base para 

la síntesis de diversas hormonas (mineralocorticoides, glucocorticoides, estrógenos 

y andrógenos) implicadas en diferentes acciones del metabolismo. Es transportado 
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por todas las lipoproteínas, particularmente concentrado en las partículas de C-HDL 

y C-LDL. Las LDL son las lipoproteínas más ricas en colesterol, producto de la 

transformación periférica de las VLDL al perder triglicéridos (38) Los TGA y los 

ésteres de colesterol son los dos lípidos más importantes en la circulación. Por ser 

hidrofóbicos, es imprescindible que se combinen con apoproteínas para formar 

lipoproteínas y así ser transportados en el plasma (39). 

 

3.2.4 Dislipidemias 

 

Las dislipidemias denominadas tambi®n ñhiperlipoproteinemias o hiperlipidemiasò 

son un conjunto de alteraciones del metabolismo de los lípidos, causada por las 

concentraciones anormales de lipoproteínas sanguíneas (Colesterol Total (CT), 

Colesterol de Alta Densidad (C-HDL), Colesterol de Baja Densidad (C-LDL) y 

Triglicéridos (TG)) a niveles que involucran un riesgo para la salud. Se suscitan 

tanto por exceso de las lipoproteínas, llamada hiperlipidemia, o por su disminución, 

llamada hipolipidemia. Estas se originan por una anomalía en el metabolismo o a 

la captación de los lípidos; así mismo, se deben a carencias de enzimas, proteínas o 

receptores. Tanto el aumento de niveles de colesterol (hipercolesterolemia) o las 

concentraciones elevadas de triglicéridos (TGA) (hipertrigliceridemia) son 

dislipidemias (40). 

 

3.2.4.1 Etiología de las dislipidemias 

 

Las dislipidemias pueden clasificarse en primarias (origen genético), y secundarias, 

originadas por factores ambientales. 

 

3.2.4.2 Dislipidemias primarias 

 

Se deben a mutaciones que aumentan la síntesis o reducen la eliminación de 

triglicéridos (TG) y colesterol, afectan a entre un 5-10% de la población general. 

La mayoría son de origen poligénico, es decir, que su aparición se debe a la 

presencia de numerosas variantes genéticas, a diferencia de las dislipidemias 
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monogénicas, causadas por mutaciones en un solo gen. En las dislipidemias 

primarias poligénicas se destaca: la hipercolesterolemia poligénico, la 

hiperlipidemia familiar combinada y la hipertrigliceridemia poligénica y en la 

monogénicas se distingue: las hipercolesterolemias monogénicos, las 

hiperlipidemias mixtas monogénicas, las hipertrigliceridemias monogénicas, las 

hipolipidemias primarias y las hipertrigliceridemias primarias (41) . 

 

Estas suelen cursar con concentraciones extremas de colesterol o triglicéridos, y en 

el caso de las hipercolesterolemias se asocia a una historia familiar de enfermedad 

cardiovascular arterioesclerótica precoz y cursan con signos y síntomas 

característicos, como los xantomas eruptivos, xantelasmas o arco corneal en 

menores de 45 años (41) . 

 

3.2.4.3 Dislipidemias secundarias 

 

En las dislipidemias secundarias, se presentan por factores ambientales o malos 

hábitos higiénico-dietéticos o a la presencia de otra enfermedad, como diabetes 

mellitus, síndrome nefrótico, insuficiencia renal crónica, enfermedades hepáticas 

colestásicas hipotiroidismo, obesidad, tabaquismo y fármacos (40). 

Es importante resaltar que las dislipidemias secundarias se pueden corregir si se 

identifica la causa por ejemplo hipotiroidismo, ya que pueden facilitar el 

diagnóstico, la instauración del tratamiento y la correcta evaluación del riesgo 

cardiovascular del paciente, permitiendo mejorar el estilo de vida, considerando la 

etapa de climaterio y eventos cerebro vascular (ECV). 

 

Las dislipidemias y otras alteraciones relacionadas al síndrome metabólico 

desencadenan cambios importantes en el ambiente y estilos de vida, la inflamación 

vascular y la dislipidemia son los procesos iniciales del desarrollo de la patología 

arterial aterosclerótica, así como de enfermedades cardiovasculares (42). siendo las 

dislipidemias las primordiales causas o factores de muerte por la alteración en el 

metabolismo de los lípidos provocados por el consumo excesivo de alimentos con 

alto contenido calórico, la reducción de ejercicios. Otro factor es la grasa acumulada 



 

19 

en la zona abdominal causante de hipertensión arterial, enfermedades que se 

caracterizan al Síndrome Metabólico (43). 

  

3.2.4.3 Diagnóstico de las dislipidemias 

 

Antes de plantear su tratamiento, se debe guiar de acuerdo a la etiología de la 

dislipidemia, resaltando que las de origen secundaria tienen gran relevancia clínica 

a diferencia de las primarias, debido a la manifestación de enfermedades 

subyacentes y porque el riesgo cardiovascular al que predispone cada una de ellas 

es diferente, dependiendo del tipo de lipoproteína que esté alterada y de su 

concentración. (40) .  Se debe siempre investigar su causa y establecer el 

diagnóstico diferencial. La anamnesis, la exploración física, la historia familiar y 

los estudios complementarios básicos pueden orientar a una forma secundaria o a 

un trastorno primario con base genética. Para confirmar estos últimos se realizan 

estudios adicionales y pruebas moleculares (44). 

 

Siguiendo la etiología de las dislipidemias, el diagnóstico de las dislipidemias 

secundarias es de gran relevancia clínica a diferencia de las primarias, debido a la 

manifestación de enfermedades subyacentes y porque el riesgo cardiovascular al 

que predispone cada una de ellas es diferente, dependiendo del tipo de lipoproteína 

que esté alterada y de su concentración. (40) . Por ello se recomienda contar con 

algoritmos diagnósticos que incluyan magnitudes de metabolismo lipídico para 

señalar el diagnóstico del tipo de dislipidemia. 

 

3.2.4.4 Tratamiento de las Dislipidemias  

 

Actualmente las últimas guías publicadas a nivel europeo y estadounidense se han 

desarrollado grandes ensayos clínicos que introducen nuevas herramientas 

terapéuticas para el tratamiento de hipercolesterolemia: en primer lugar, apareció el 

ezetimibe (inhibidor de la absorción intestinal de colesterol), estatinas de alta 

potencia± ezetimiba, e inhibidores de proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo 

9 (iPCSK9) que son fármacos dirigidos a la reducción del colesterol LDL (cLDL). 
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(45) (46). Actualmente se han comercializados (alirocumab-Praluent y 

evolocumab-Repatha) son anticuerpos monoclonales 100% humanos que se unen 

en plasma selectivamente a PCSK9 e impiden que esta proteína se una al receptor 

de las lipoproteínas LDL y son recomendados para pacientes que padecen 

enfermedades de muy alto riesgo cardiovascular (45) (46). 

 

Por otra parte, las personas con hipercolesterolemia pueden evitar el tratamiento 

farmacológico para reducir el colesterol, llevando una alimentación a base de 

alimentos funcionales (probióticos y/o prebióticos) como microorganismos como 

los géneros Lactobacillus, Bifidobacterium y Streptococcus y otras  bacterias y 

levaduras, como por ejemplo Saccharomyces; que ejerce un efecto beneficioso 

sobre una o más funciones del organismo, además de sus efectos nutritivos 

intrínsecos, apropiado para mejorar el estado de salud y bienestar, reducir el riesgo 

de enfermedad, o ambas cosas (47). 

 

3.2.4.5 Prevención    

 

Para la prevención se cuenta con varios aspectos como la medición de APoB ya que 

es un marcador alternativo de riesgo especialmente en presencia de triglicéridos 

altos, dieta saludable baja en grasas saturadas, actividad física moderada por 

semana, unos 30 minutos por día, mantener peso ideal, presión arterial <140/90 

mmHg, niveles de triglicéridos <150 mm/dl, además mantener los niveles de 

HbA1C:<7% <53mmol/L (48). 
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4. METODOLOGÍA  

 

4.1 Diseño y Tipo de estudio 

 

Se aplicó un diseño no experimental de tipo descriptivo - analítico prospectivo de 

corte transversal 

 

4.2 Población   

 

La población en estudio está conformada por mujer en edad en la que se manifiesta 

la menopausia (40-55 años), este segmento esta conformados por 3.285 según el 

censo 2010 desarrollado por el INEC. 

GRUPOS DE 

EDADES 

NUMERO DE 

MUJERES 

40 a 47 años 1711 

48 a 55 años 1574 

Total 3.285 

 

4.3 Muestra 

 

Por ser una población finita conformada por 3.285, se aplicó la fórmula de cálculo 

de tamaño de muestra a un nivel de confianza del 93% y un margen de error del 

7%. 

 

FORMULA

1,81²

Donde: 0,07² + ²

n= Tamaño de la muestra

Z= Nivel de confianza (1-Ŭ)3,28

e= Error admisible +

N= Tamaño de la población 

p= Probabilidad de ocurrencia

q= Probabilidad de no ocurrencia 16,09 + 0,82

Datos:

n= ?

N= 3.285

Z= 1,81

p= 0,5 n= 159 Mujeres en edad menopaúsica

q= 0,5

e= 0,07

Fuente: Murray y Larry (2005)

n=
0,25 3.285

0,0049 3.284 3,28 0,25

n=
2.696

n=
2.696

16,91

n=
0,253.285

3.284 1,81

DESARROLLO

0,25

pqZNe

pqNZ
n

*)1(*
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Tamaño final de la muestra. - Según los cálculos, el tamaño final de la muestra 

debe ser 159 mujeres en edad menopaúsica del cantón Jipijapa. 

 

4.4 Tipo de muestreo 

 

Para el proceso de selección de las muestras se aplicó el muestreo aleatorio simple, 

donde cada uno de los miembros de la población tiene la misma probabilidad de ser 

seleccionado como parte de la muestra. 

 

4.5 Criterios de Selección  

 

4.5.1 Criterios de inclusión 

¶ Mujeres con edades de 40 a 55 años del Cantón Jipijapa  

¶ Mujeres con o sin hipotiroidismo  

 

4.5.2 Criterios de exclusión 

¶ Mujeres que estaban fuera del rango de edad establecido para esta 

investigación (40-55 años)  

4.6 Consideraciones Éticas  

 

Esta investigación cumplió con los criterios éticos de Helsinki (49), debido a que 

se manejó de forma confidencial la información y se solicitó la firma del 

consentimiento informado, lo cual asegurará y promoverá el respeto a cada 

paciente, donde se realizó de manera que reduzca al mínimo el posible daño a la 

integridad de la persona y al medio ambiente, previo a la firma el individuo recibió 

información adecuada acerca del objetivo y otros aspectos pertinentes a la 

investigación. El interés de las personas prevaleció siempre sobre los intereses de 

la ciencia y la sociedad.  

 

Se respetó siempre el derecho de las personas a salvaguardar su integridad, donde 

se adoptaron todas las precauciones necesarias para respetar la intimidad de las 
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personas y reducir al mínimo el impacto del estudio sobre su integridad física, 

mental. 

 

Se informó a los participantes sobre los objetivos, métodos y beneficios. A cada 

uno se les proporcionó un documento (consentimiento informado) que permitió de 

manera voluntaria aceptar participar en el estudio. Una vez firmado dicho 

consentimiento se procedió a recopilar datos de los participantes, así como también 

organizar fechas para la obtención de muestras sanguíneas.  Se aplicaron los 

principios éticos como la beneficencia, la no maleficencia, la justicia y la 

autonomía.  

 

4.7 Instrumentos de recolección de datos  

 

4.7.1 Encuesta 

 

La técnica de la encuesta permite obtener información mediante la aplicación de un 

formulario de preguntas relacionas con los objetivos de investigación con el fin de 

obtener información relevante para la realización del proyecto de titulación, bajo el 

tema: ñHipotiroidismo como factor predisponente a dislipidemia en mujeres 

menopa¼sicas del cant·n Jipijapaò 

 

4.8 Recolección de Muestras Biológicas   

 

Se realizó la obtención de muestra de fluido sanguíneo de cada una de las personas 

que aceptaron ser parte del estudio, mediante la extracción de sangre por el método 

al vacío, el cual mediante esta técnica de extracción se aplicaron los siguientes 

procesos: 

 

V Preparación de los materiales que se utilizaron para la técnica de extracción   

V Selección del área de punción. 

V Verificación del área de punción.  

V Colocación del torniquete a cuatro dedos de altura de la zona de punción. 
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V Realización de la asepsia con algodón humedecido con alcohol de manera 

correcta. 

V Se insertó la aguja, y se extrajo suavemente fluido sanguíneo en un tubo 

tapa amarilla con gel separador de 8 ml y se retiró el torniquete. 

V Se retiró la aguja colocando un algodón seco en el área de punción. 

V Se colocó una bandita para comodidad y cuidado de la persona. 

 

4.8.1 Consideraciones de bioseguridad 

 

Se debe tener en cuenta que la bioseguridad cumple un papel muy importante 

debido a que tiene por objeto reducir el riesgo de transmisión de agentes patógenos 

transmitidos por la sangre y otros tipos de agentes patógenos de fuentes tanto 

reconocidas como no reconocidas, de la misma forma plantea el cuidado tanto del 

personal de Laboratorio como de las personas que se encuentran dentro y fuera de 

áreas hospitalarias 

 

4.9 Técnicas de procesamiento o de análisis de muestras 

 

Para el procesamiento de las muestras obtenidas para la investigación se utilizó el 

equipo ichroma 2 para perfil tiroideo, el cual es un dispositivo in vitro automático 

o semiautomático que mide la concentración de analitos, contenidos en sangre, 

orina u otras muestras, de forma cuantitativa o semicuantitativa mediante señales 

de fluorescencia. En el procesamiento de muestras del perfil lipídico se utilizó el 

espectrofotómetro que mide la absorbancia de una muestra en los espectros de luz 

ultravioleta y visible (200 a 850 nm). 

4.9.1 Técnica perfil tiroideo  

 

Determinación T4  

V Coloque 75 ul de muestra (suero / plasma / control humano) usando una 

pipeta de transferencia a un tubo que contiene la solución A (tubo amarillo).  

V Mezclar bien con la pipeta 10 veces.  
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V Añadir 75 ul de solución B usando una pipeta de transferencia con nueva 

punta al tubo que contiene la solución A y la mezcla de muestra.  

V Cierre la tapa del tubo de la solución A y mezclar perfectamente la muestra 

agitando unas 10 veces.  

V Se incuba la mezcla de muestra de solución de A + B + Solución a 

temperatura ambiente durante 8 minutos.  

V Extraiga 75 ul de la mezcla de muestra y descargue en el pocillo de muestra 

en el cartucho.  

V Inserte el cartucho con la muestra-cargado en la ranura del iChamber o una 

incubadora (25 ° C).  

V Deje el cartucho cargado en el i-Chamber o una incubadora durante 8 

minutos.  

V Escanear el cartucho inmediatamente cuando acabe el tiempo de 

incubación. Si no, hará que el resultado de la prueba sea inexacta.  

V  Para escanear el cartucho con la muestra cargada, insertarlo en el soporte 

del cartucho del lector ichroma Ê. Asegurar la orientaci·n correcta del 

cartucho antes de empujar hasta el fondo. Los cartuchos tienen una flecha 

marcada para indicar la orientación en la que se debe insertar.  

V  Pulse 'Select' en el lector ichroma Ê para iniciar el proceso de exploraci·n.  

V El lector ichroma Ê comenzar§ a escanear el cartucho inmediatamente.  

V  Lea el resultado de la prueba en la pantalla del lector ichroma Ê 

 

Determinación T3 

V Transferir el 75 ul de las muestras (suero o plasma o control) con una pipeta 

a un tubo que contiene la solución A (tubo amarillo).  

V Mezclar bien con la punta de la pipeta cerca de 10 veces.  

V Agregar 75 ul de solución B usando una pipeta con punta nueva al tubo que 

contiene la mezcla de solución A y muestra.  

V Cierre la tapa de la solución un tubo y mezclar perfectamente la muestra por 

agitación alrededor de 10 veces 

V Incubar la mezcla de la solución A + B + muestra a temperatura ambiente 

durante 8 minutos.  
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V Pipetee 75 ul de la mezcla solución A + B + muestra y deposítelos en la 

ventana de muestra del cartucho.  

V Dejar el cartucho con la muestra cargada a temperatura ambiente durante 8 

minutos.  

V Para analizar el cartucho con la muestra cargada, insértelo en la bandeja del 

ichromaÊ. Asegurar la orientación correcta de la dirección del cartucho y 

empuje en todo el recorrido de la bandeja. Una flecha se ha caracterizado en 

el cartucho especialmente para este propósito.  

V Oprima el bot·n "Seleccionar " en el ichromaÊ para iniciar el proceso de 

análisis.  

V IchromaÊ realizar§ inmediatamente la lectura del cartucho. 

V Leer el resultado de la prueba en la pantalla de visualización de ichroma. 

 

Determinación TSH 

V Establecer un dispositivo de prueba en un lugar limpio y sin polvo.  

V Insertar chip de identificación. Asegúrese de que los dispositivos de prueba 

# coincide con Chip ID #.  

V Saque el vial de tampón de detección de la nevera y se deja a temperatura 

ambiente.  

V Tomar 150 l (75 ul * 2) de suero / plasma o de control con una pipeta de 

transferencia y ponerlo en muestras para tubos de mezcla.  

V A¶adir 75ɛL de tamp·n de detecci·n del tubo de mezcla de muestra que 

contenía suero / plasma o de control. 

V Mezclar bien la muestra con tampón de detección mediante una pipeta. 

V Tomar 75 ul de mezcla de la muestra y lo carga en el pozo del dispositivo 

de prueba desechable.  

V Deje el dispositivo de prueba a temperatura ambiente durante 12 minutos 

antes de insertar el dispositivo en el soporte.  

V Inserte dispositivo de prueba en el soporte del lector y pulse el botón 

"SELECT". Asegúrese de que la dirección del dispositivo de prueba y 

empuje el dispositivo hasta el final.  

V Lea los resultados en la pantalla de visualización del lector 
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4.9.2 Técnica perfil lipídico  

 

Determinación de Colesterol  

V Equilibrar reactivos y muestras a temperatura ambiente.  

V Pipetear en tubos rotulados: TUBOS Blanco, Muestra, Patrón 

Monoreactivo. 

V Colocar en el tubo blanco 1000 ul del reactivo, en el tubo muestra 10 ul del 

suero del paciente y 1000 ul del reactivo y en el tubo patrón colocar 10ul 

del estándar y 1000 ul del reactivo 

V Mezclar y reposar los tubos 10 minutos a temperatura ambiente ó 5 minutos 

a 37ºC. Leer la absorbancia (A) de la muestra y el patrón a 500 nm frente al 

blanco de reactivo. 

 

Determinación de Triglicéridos 

V Equilibrar reactivos y muestras a temperatura ambiente.  

V Pipetear en tubos rotulados: TUBOS Blanco, Muestra, Patrón 

Monoreactivo. 

V Colocar en el tubo blanco 1000 ul del reactivo, en el tubo muestra 10 ul del 

suero del paciente y 1000 ul del reactivo y en el tubo patrón colocar 10ul 

del estándar y 1000 ul del reactivo 

V Mezclar y reposar los tubos 15 minutos a temperatura ambiente (16-25ºC) 

ó 5 minutos a 37ºC. Leer la absorbancia (A) de la muestra y el patrón a 500 

nm frente al blanco de reactivo 

 

Valores de referencia 

V T3: 86- 187 ng/100 ml en adultos  

V T4: de 4,5-12,5 µg/100 ml en adultos  

V TSH:< 0,4-4,5 µUI/ml en adultos   

V LDL: 70 a 130 mg/dL en adultos 

V HDL: más de 50 mg/dL en adultos 

V Colesterol total: menos de 200 mg/dL en adultos   
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V Triglicéridos: Menos de 150 mg/dl en adultos  

 

Muestra: Suero no hemolizado Suero libre de hemólisis o plasma heparinizado u 

obtenido con EDTA. Para la muestra de suero, recoger la sangre en un tubo sin 

anticoagulante y permitir ser coagulada. Retire el suero del coágulo tan pronto como 

sea posible para evitar la hemólisis. Para la muestra de plasma, recoger la sangre en 

un tubo tratado con heparina sódica. No han sido evaluados anticoagulantes 

distintos de Heparina sódica de espécimen de plasma. Si la prueba no puede llevarse 

a cabo dentro de una hora después de la preparación de la muestra, el suero / plasma 

deben ser almacenados a-20 ° C hasta el ensayo.  La muestra debe estar a 

temperatura ambiente y ser homogénea antes de la prueba. Las muestras congeladas 

deben estar completamente descongelado, mezclado a fondo, y llevarse a 

temperatura ambiente antes de la prueba.  

 

4.10. Análisis estadístico de los resultados  

 

Para el análisis de los datos se empleará el siguiente procedimiento: mediante la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov. 

 

Análisis descriptivo: se calcularán las frecuencias y los porcentajes para las 

variables cualitativas y medidas de tendencia central (media, mediana y moda) y de 

dispersión (desviación estándar, valores máximos y mínimos) para las mediciones 

cuantitativas. Los datos obtenidos en las encuestas fueron ingresados en una base 

de datos construida en El paquete estadístico de SPSS versión 25, donde se analizó 

cualitativamente la distribución de frecuencias de las variables investigadas. 

Adicionalmente se estableció la relación entre las variables, mediante el cálculo de 

los datos de significancia (p<;0,05) obtenidos del test de Chi cuadrado para 

variables cualitativas y RR riesgo relativo. 
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5. RESULTADOS 

 

Objetivo Específico 1:  

 

Caracterizar a través de medidas antropométricas mujeres menopáusicas del cantón 

Jipijapa 

 

 Tabla 1. Características demográficas en mujeres menopáusicas(40-55años) 

(n= 159) 

Valoración    Frecuencia Porcentaje 

Edad     
De 40 a 43 años  34 21,38 

De 43 a 46 años  41 25,79 

De 46 a 49 años  25 15,72 

De 49 a 52 años  13 8,18 

De 52 a 55 años   46 28,93 

Zona de residencia     
Urbana  147 92,45 

Rural   12 7,55 

Estado civil    
Soltera  39 24,53 

Casada  76 47,80 

Viuda  7 4,40 

Unión libre  34 21,38 

Divorciada   3 1,89 

Total   159 100 

    Fuente: Instrumento de recolección de datos 

 

Análisis e interpretación 

 

Con relación a los datos demográficos respecto a la edad de las mujeres 

menopáusicas el promedio es de 47,69 ±4,98 años, donde el 28,92% se encuentra 

dentro de los 52 a 55 años, 25,79% de 43 a 46 años, 21,38% de 40 a 43 años, el 

15,72%, son de 46 a 49 años y el 8,18% se encuentra entre los 49 a 52 años de edad. 

Es decir, las mujeres de 50 a 55 años es el rango de edad que prevalece en el estudio. 

Respecto a zona donde residen, el 92,45% de las mujeres habitan en zona urbana y 

7,55% en la zona rural. En conclusión, la mayoría de mujeres habitan en la zona 
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urbana. Del estado civil, el 47,80% son casadas, 24,53% solteras, 21,38, unión libre, 

4,40 viudas y 1,89% divorciadas. Es decir, la mayoría de las mujeres son casadas. 

 

        Tabla 2. Características antropométricas de la población en estudio  

Variable antropométrica Media DS± 
Intervalos de confianza al 95% 

Límite inferior  Límite superior 

Peso en Kg 77,42 11,32 75,66 79,18 

Estatura en m 1,57 0,05 1,57 1,57 

IMC 31,37 4,45 30,70 32,04 

Perímetro Abdominal 91,89 16,19 89,38 94,40 

        Fuente: Instrumento de recolección de datos 

 

Tabla 3. Valoraciones antropométricas de mujeres menopaúsicas  

Variables  Frecuencia Porcentaje 

Peso (kg)  
  

De 50 a 60 Kg  13 8,18 

De 60 a 70 Kg  34 21,38 

De 70 a 80 Kg  44 27,67 

De 80 a 90 Kg  52 32,70 

De 90 a 100 Kg   16 10,06 

Estatura (m) 
   

De 1,45 a 1,49 m  13 8,18 

De 1,49 a 1,53 m  21 13,21 

De 1,53 a 1,57 m  47 29,56 

De 1,57 a 1,61 m  49 30,82 

De 1,61 a 1,65 m   29 18,24 

Valoración de IMC    
Peso normal  10 6,29 

Sobrepeso  57 35,85 

Obesidad  4 2,52 

Obesidad grado 1  63 39,62 

Obesidad grado 2  18 11,32 

Obesidad grado 3   7 4,40 

Clasificación de riesgo a enfermar según el Perímetro Abdominal 

Bajo (< 80 cm)  25 15,72 

Alto (Ó 80 cm)  39 24,53 

Muy alto (Ó 88 cm)   95 59,75 

Total  159 100 

 

Análisis e interpretación 

 

Con relación a las medidas antropométricas de las mujeres en edad menopaúsica, 

en relación al peso 77,42 ±11,32 kg; la estatura 1,57 ±0,05 metros, con un IMC 
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31,37±4,45 valorado como sobrepeso y un perímetro abdominal 91,89 ±16,19 cm. 

Se puede evidenciar que la mayoría de las mujeres 39,62 % tienen grado de 

obesidad 1, seguido de sobrepeso 35,85%, el perímetro abdominal demostró que el 

59, 75% tienen un riesgo muy alto de enfermar. 

 

Objetivo Específico 2:  

Identificar la presencia de dislipidemia en mujeres menopaúsicas del cantón 

Jipijapa 

 

       Tabla 4. Perfil lipídico de la población en estudio (n= 159)  

Prueba de perfil lipídico Media DS± 
Intervalos de confianza al 95% 

Límite inferior  Límite superior 

Colesterol total 197,78  38,43  191,76 203,80 

Colesterol HDL 58,84  22,20  55,36 62,32 

Colesterol LDL 116,97  41,98  110,39 123,54 

Triglicéridos 172,84  70,75  161,76 183,92 

 

Tabla 5. Perfil lipídico de mujeres menopaúsicas 

Variables  Frecuencia Porcentaje 
Significación 

(p valor) 

Valoración colesterol total    
Normal (menor a 200) 102 64,15 

0,000** 
Elevado (200 -240 mg/dL) 57 35,85 

Valoración colesterol HDL    
Bajo (<45 mg/dL) 16 10,06 

0.000** Normal (>45 hasta 60 mg/dL) 135 84,91 

Alto (>60 mg/dL) 8 5,03 

Valoración colesterol LDL    
Normal (hasta 130 mg/dL) 87 54,72 

0,234ns 

Elevado (130-160 mg/dL) 72 45,28 

Valoración Triglicéridos    
Normal (menor a 200 mg/dL) 120 75,47 

0.000** 
Elevado (200-400 mg/dL) 39 24,53 

Total 159 100  
         **Chi cuadrado P<0,01 

 

Análisis e interpretación 

En relación al perfil lipídico en mujeres menopaúsicas el colesterol total tuvo una 

media de 197,78 ±38,43 mg/dL, donde el 64,15 % presentaron un colesterol total 

normal y el 35,85 % el colesterol elevado, los valores observados presentaron 
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diferencias altamente significativas (<0,01). El colesterol HDL tuvo una media 

58,84 ±22,20 mg/dL, donde el 84,91% presentaron niveles normales y el 10,06% 

niveles bajo y el 5,03 niveles elevados, los valores observados presentaron 

diferencias altamente significativas (<0,01).El colesterol LDL tuvo una media de 

116,97 ±41,98 mg/dL, donde el 54,72% presentaron niveles normales y el 45,28% 

niveles elevados , los valores observados no presentaron diferencias significativas 

.Finalmente los Triglicéridos con una media de 172,84 ±70,75 mg/dL, donde el 

75,47% presentaron niveles normales y el 24,53 niveles elevados , los valores 

observados presentaron diferencias altamente significativas (<0,01) .Se concluye 

que la mayoría de mujeres presentan niveles normales de colesterol total, colesterol 

HDL y colesterol LDL y triglicéridos.     

 

Objetivo específico 3: 

Determinar la asociación de Hipotiroidismo y dislipidemia en mujeres 

menopaúsicas del cantón Jipijapa 

 

    Tabla 6. Perfil tiroideo de la población en estudio (n= 159)  

Prueba hormonal Media DS± 
Intervalos de confianza al 95% 

Límite inferior  Límite superior 

TSH 3,49 3,81 2,89 4,09 

T4 8,65 5,77 7,75 9,56 

T3 2,05 1,36 1,84 2,27 

 

 

Tabla 7. Perfil tiroideo de mujeres menopaúsicas 

Variables  Frecuencia Porcentaje 
Significación 

(p valor) 

Valoración TSH    
Normal (0.34 ï 5.60 uIU/mL) 136 85,53 

0,000** 
Elevado (5.60-10 (uIU/mL) 23 14,47 

Valoración T4    
Normal (5.00 ï 14.5 ug/dL) 68 42,77 

0,001** Elevado (> 14.50 ug/dL) 31 19,50 

Disminuido (<5.00 ug/dL) 60 37,74 

Valoración T3    
Normal (0.80-2.00 ngl/mL) 121 76,10 

0,000** 
Elevado (>2.00 ngl/mL) 38 23,90 

Total 159 100  
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         Tabla 8. Prevalencia de Hipotiroidismo en mujeres en edad menopáusica  

Pruebas hormonales n % 

TSH elevado y T4 disminuido o normal 23 14,5% 

TSH normal 136 85,5% 

Total 159 100% 

 

Análisis e interpretación  

 

En relación al perfil tiroideo en mujeres menopaúsicas, los niveles de TSH 

presentaron una media de 3,49 ± 3,81 (uIU/mL), donde el 85,53 % presentaron una 

TSH normal y el 14,47% elevada, los valores observados presentaron diferencias 

altamente significativas (<0,01). Los valores de T4 una media de 8,65 ±5,77 

(uIU/mL), donde el 42,77% presentaron niveles normales, el 37,74% niveles 

disminuidos y el 19,50 niveles elevados, los valores observados presentaron 

diferencias altamente significativas (<0,01).Los valores de T3 una media de 2,05 

±1,36 (uIU/mL), donde el 76,10% presentaron niveles normales y el 23,90% niveles 

elevados , los valores observados presentaron diferencias altamente significativas 

(<0,01).Se establece que la mayoría de mujeres presentan niveles normales de TSH, 

T4 y T3. La prevalencia del hipotiroidismo se determinó mediante la interpretación 

de perfil tiroideo mediante la identificación del TSH elevado y T4 disminuido o 

normal, 23 mujeres con hipotiroidismo en edad menopáusica representado por 

14,5% 

 

 Tabla 9. Asociación de hipotiroidismo y triglicéridos   

 Triglicéridos 
Total Significación (p valor) 

Normal Elevado 

Hipotiroidismo 

Si 
6 17 23 

0,00* 
26,1% 73,9% 100,0% 

No 
114 22 136 

83,8% 16,2% 100,0% 

*Chi cuadrado P<0,01 
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Análisis e interpretación  

 

Se presenta el análisis de asociación de hipotiroidismo y triglicéridos, donde los 

valores observados presentaron diferencias altamente significativas 0,00 (p<0,01), 

se evidencia que el 73,9%, de las mujeres tienen los triglicéridos elevados. 

 

Tabla 10. Asociación de hipotiroidismo y el colesterol total   

 Colesterol total 
Total Significación (p valor) 

Normal Elevado 

Hipotiroidismo 

Si 
3 20 23 

0,00* 
13,0% 87,0% 100,0% 

No 
99 37 136 

72,8% 27,2% 100,0% 

*Chi cuadrado P<0,01     

 

Análisis e interpretación  

 

Se presenta el análisis de asociación de hipotiroidismo y el colesterol total, donde 

los valores observados presentaron diferencias altamente significativas 0,00 

(p<0,01), se evidencia que el 87%, de las mujeres tienen el colesterol total elevado. 
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6. DISCUSIÓN / ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS 

 

En el proceso investigativo se involucró a 159 mujeres en edad menopaúsicas de 

40-55 años. La edad de mayor frecuencia (28,93 %) fue de 52 a 55 años, el 47,80 

% en estado civil casadas. En las medidas antropométricas en relación al peso una 

media de 77,42 ±11,32 kg; la estatura 1,57 ±0,05 metros, con un IMC 31,37 ±4,45 

con obesidad grado 1 (39,62 %), seguido de sobrepeso con (35,85%), en la que el 

riesgo a enfermarse según el perímetro abdominal es muy alto (59,75 %).   

 

Los resultados obtenidos son similares a los encontrados en una investigación 

realizada por Tinoco y Hurtado(50). donde las mujeres presentaron una edad media 

de menopausia de 48, 9 años, las cuales el 49,9 % presenta IMC alterado, con un 

predominio del 29% en sobrepeso, el 14,57 % corresponde a sobrepeso y a su vez 

se encuentran en los rangos de edad que corresponden a los estados de menopausia. 

Por otra parte, Ronivon y Ferreira (5). analizaron a 874 mujeres menopaúsicas con 

edad entre 40 y 65 años. Se observó que la mayoría de las mujeres estaban en grupo 

de edad entre 52 y 65 años (45,3%), casadas (69,8 %). En cuanto a las medidas 

antropométricos, el CA de la mayoría de las mujeres se presentaron alterados 

(84,7%) y el IMC, hubo prevalencia de mujeres con sobrepeso (38,1%) y con 

obesidad, (36,0%) las mismas que presentaron un diagnóstico de hipotiroidismo. 

 

En otra investigación realizada por Martínez y Escotet (6). En mujeres de 45-55 

años se encontró que las mujeres hipotiroideas presentaron 0,36 veces más riesgo 

(IC95%:0,21-0,59) de sobrepeso u obesidad (p:0,0001) y 0,53 veces más riesgo 

(IC95%:0,34-0,84) de tener la CA aumentada (p:0,006). Por tanto, la valoración de 

medidas antropométricas en mujeres menopáusicas presenta relación en lo 

encontrado con otras investigaciones. 

En relación a los niveles del perfil lipídico en mujeres menopaúsicas el 35,85 % de 

ellas presentaron niveles de colesterol elevados (>200 mg/dL), presentando 

diferencias altamente significativas (<0,01) mientras que el colesterol HDL 

presento el 5,03% niveles elevados, presentando diferencias altamente 

significativas (<0,01); en relación al colesterol LDL el 43,28% niveles elevados, 



 

36 

que no presentaron diferencias significativas (>0,05), mientras que los triglicéridos 

en un 24,53% elevados, presentando diferencias altamente significativas (<0,01), 

determinando que la mayoría de mujeres presentan niveles normales de colesterol 

total, colesterol HDL y colesterol LDL y triglicéridos. 

 

En un estudio realizado por Morales y Sánchez (9).  en mujeres en edad 

menopaúsica se encontró que el 80% de los pacientes tuvieron dislipidemia, leve 

en la mayoría de los casos, asociado con una alteración tiroidea dado por 

hipotiroidismo subclínico en un rango de edad de 40-55 años; sin embargo, no se 

puede subestimar la gran cantidad de pacientes en riesgo indeterminado, esto con 

un valor estadístico significativo. 

 

En otra investigación realizada por Landázuri y Londoño (7). Se encontró que la 

prevalencia de dislipidemia fue: CT elevado 31,9%, C-HDL < 40 mg/dl 57,9%. C-

LDL alto 24,3% y TG Ó200 mg/dl, 26%. %. La prevalencia de hipotiroidismo 

manifiesto fue de 1,2% y la de hipotiroidismo subclínico de 6,7%. Por tanto, la 

valoración del perfil lipídico en mujeres menopáusicas nos indica que esta 

investigación a pesar de que los valores se encuentran normales en un mayor 

porcentaje son estadísticamente significativos para dislipidemia en comparación de 

otras investigaciones en donde la presencia de dislipidemia es altamente 

significativa. 

 

Respecto a la asociación de hipotiroidismo con dislipidemias se comprobó que hay 

una asociación altamente significativa   de (p<0,01) en los valores de hormona 

estimulante de la tiroides y el colesterol total, el colesterol LDL (p<0,01) y 

triglicéridos (p<0,01), mientras que los valores de colesterol HDL no se presentó 

valor significativo. Este resultado concuerda con los estudios realizado por Diana 

Tinoco y Hurtado Carlos, lo que respecta al perfil lipídico que el 75% de los casos 

en las mujeres de edad posmenopáusica presentan alteración por lo menos en uno 

de sus componentes. 
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Un 52,08 % presenta alteración de LDL y un 64,5% alteración en el colesterol total. 

Es decir, el riesgo relativo y riesgo atribuible en ese estudio encontró un RR de 

1,56, lo quiere decir que las mujeres posmenopaúsicas tienen un riego de desarrollar 

una relación entre hipotiroidismo y dislipidemia de 1,56 veces más que las mujeres 

menopaúsicas, es decir, existe una leve asociación, por lo que se sugiere realizar 

nuevos estudios tomando en cuenta otras variables.  

 

De la misma manera la investigación realizada por Galeano, Pedrozo y López (10). 

El (93%) las pacientes con hipotiroidismo presentaron dislipidemias, los datos 

concuerdan con los estudios realizados por otros autores. Las mujeres mayores de 

50 años tienen un riesgo moderado (RR=2,25) es decir, tienen el doble posibilidades 

padecer hipotiroidismo, con una significancia (P<0,05).  En la investigación 

realizada por Reyes y Castillo (12). Existe una alta correlación entre hiperlipidemia 

e hipotiroidismo ya que tiene un valor de 0.781, ratificando que existe una alta 

correlación entre la hiperlipidemia mixta con el hipotiroidismo en las pacientes 

mujeres de entre 30 y 55 años. 
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7. CONCLUSIONES 

 

¶ Mediante una caracterización demográfica se estableció una edad   

promedio de 47,69 ±4,98 años, la mayor parte de las mujeres habitan en 

zona urbana y estado civil mayormente casadas 

¶ Los principales indicadores antropométricos como el Índice de Masa 

Corporal (IMC) permitió determinar que el 97% de las mujeres están entre 

sobrepeso y obesidad, lo cual es muy riesgoso para su salud. 

¶ Los valores del perfil lipídico permitieron la identificación de desórdenes 

en los parámetros colesterol total y triglicéridos, asociados a dislipidemia 

persistente en este grupo de pacientes, otros factores de riesgo como las 

alteraciones del estado nutricional (sobrepeso y obesidad)  

¶ La prevalencia de hipotiroidismo de 14,5% encontrada en este estudio se 

ubica entre las más altas comunicadas en la literatura, los valores de T4 

disminuidos y T3 normales, lo que sugiere que ese resultado es debido al 

tratamiento que tienen la mayoría de las mujeres. 

¶ Existe una asociación estadísticamente significativa (p<0,01), entre los 

valores elevados de la hormona TSH y los valores elevados del colesterol 

total y el colesterol LDL en las mujeres. 

¶ La herencia es el factor de riesgo más significativo asociado a 

hipertiroidismo son los antecedentes familiares con 32 veces más 

probabilidades con las que no la tienen, además de la edad (>50 años) tienen 

más posibilidad de padecer de la enfermedad.  
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8. RECOMENDACIONES  

 

¶ Es recomendable realizar estudios más minuciosos sobre la asociación de 

hipotiroidismo y dislipidemias en mujeres en el síndrome climaterio, ya que 

existen pocos estudios ejecutados sobre estas variables, además tomar en 

cuenta un mayor número de muestra de la población en estudio, analizar 

otras variables como las de hormonas estrógenos, hormonas folículo-

estimulante y luteinizante. 

¶ Se sugiere realizar actividad física por lo menos 30 minutos al día y dieta 

saludable, para evitar la presencia de obesidad y enfermedades como 

dislipidemias que aumentan el riesgo de sufrir otros trastornos metabólicos 

a mujeres que están pasando su proceso de menopausia. 

¶ Se aconseja a las mujeres con hipotiroidismo que empiezan su proceso de 

menopausia hacer uso del tratamiento recomendado para hipotiroidismo y 

así evitar la presencia de dislipidemias ya que estas patologías se encuentran 

asociadas. 
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10. ANEXOS 
 

ENCUESTA DIRIGIDO A MUJERES EN EDAD MENOPAÚSICA DEL CANTÓN 

JIPIJAPA  

 

PRESENTACIÓN  

 

Le invitamos a participar en una investigación diseñada por estudiantes en proceso de titulación 

de la carrera Laboratorio Clínico de la UNESUM, el propósito es analizar el hipotiroidismo 

como factor predisponente a dislipidemia en mujeres menopaúsicas del cantón Jipijapa, 

para ello necesitamos de su valiosa colaboración, la información proporcionada será tratada de 

manera confidencial. 

 

I. DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS  

 

a) Edad (a¶os) éé. 

b) Zona de residencia 

¶ Urbana δ  

¶ Rural δ  

c) Estado civil 

¶ Soltera δ  

¶ Casada δ  

¶ Viuda  δ  

¶ Unión libre  δ  

¶ Divorciada δ  

II. DATOS ANTROPOMÉTRICOS (mediciones) 

 

a) Peso (Kg.)  ééé.. 

b) Estatura (m)  ééé.. 

c) Índice de Masa Corporal (IMC) ééé.. 

d) Per²metro abdominal (cm)éé. 



 

 

III. DATOS INVESTIGATIVOS  

 

1. ¿Qué edad tenía usted cuando se suspendió su proceso de menstruación? 

 

2. ¿Usted realiza alguna actividad física? 

a) Si δ  

b) No δ  

3. ¿Con que frecuencia realiza ejercicio físico? 

a) Todos los días δ  

b) Dos veces por semana  δ

c) Una vez por semana δ 

d) Ocasionalmente δ 

c) Nunca 

4. ¿En los últimos meses, años ha aumentado o perdido de peso de manera inexplicable? 

a) Si δ  

b) No δ  

5. ¿Presenta uno o más de estos síntomas? 

a) Cansancio δ  

b) Piel reseca δ  

c) Pérdida de cabello δ  

d) Diarrea δ  

e) Abultamiento en el cuello δ 

f) Todas δ  

g)  Ninguno δ  

6. ¿Tiene antecedentes familiares de hipotiroidismo? 

a) Si δ  

b) No δ  

7. ¿Se ha realizado prueba de laboratorio del perfil tiroideo en los últimos meses o años?  

a) Si δ  



 

 

b) No δ  

8. ¿De ser si la respuesta anterior ¿cuál fue el resultado obtenido? 

a) Niveles normales 

b) Niveles disminuidos 

c) Niveles aumentados 

9. ¿En caso de ser una persona con enfermedad tiroidea, recibe tratamiento? 

a) Si δ  

b) No δ  

10. ¿Qué alimentos consume con frecuencia semanalmente? 

a) Verduras δ  

b) Frutas δ  

c) Granos δ  

d) Carnes rojas δ  

e) Carnes blancas δ 

f) Todas δ  

11. ¿Los alimentos que usted consume los prepara de la siguiente forma? 

a) Fritos δ  

b) Asados δ  

c) Apanados δ  

d) A la plancha δ  

e) Al vapor  δ      

12. ¿Señale los tipos de grasas que utiliza para preparar sus alimentos? 

a) Aceite girasol δ  

b) Aceite de oliva δ  

c) Aceite palma δ  

d) Manteca vegetal    δ        

e) Manteca de cerdo δ 

a) No consume δ  

13. ¿Usted ha sido diagnosticada como hipertensa? 



 

 

a) Si δ  

b) No δ  

14. ¿Consume usted alcohol? 

a) Si δ  

b) No δ  

c) Ocasionalmente δ 

15. ¿Usted fuma cigarro? 

a) Si δ  

b) No δ  

c) Ocasionalmente δ 

16. ¿Ha presentado prueba de colesterol elevado? 

a) Si δ  

b) No δ  

17. ¿Ha presentado prueba de triglicéridos elevados? 

a) Si δ  

b) No δ  

18. ¿Con que frecuencia se realiza usted exámenes de control? 

a) Una vez al mes δ 

b) Cada 3 meses δ 

c) Cada 6 meses δ 

d) 1 vez al año δ  

e) Nunca δ  

 

 

 

 

 

 



 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Sr/Sra.   

 

La Carrera de Laboratorio Clínico de la Universidad Estatal del Sur de Manabí (UNESUM), le 

INVITA a participar en el proyecto de titulación ñHIPOTIROIDISMO COMO FACTOR 

PREDISPONENTE A DISLIPIDEMIA EN MUJERES MENOPAUSICAS DEL 

CANTON JIPIJAPAò 

El objetivo de la investigación es analizar el hipotiroidismo como factor predisponente a 

dislipidemia en mujeres menopaúsicas del Cantón Jipijapa. Para la realización de este proyecto 

es necesario recolectar información sobre sus datos personales; además, de las preguntas 

pertenecientes al cuestionario. 

Su participación en esta investigación es totalmente voluntaria. Usted puede elegir participar o 

no hacerlo. Tanto si elige participar o no, usted puede cambiar de idea más tarde y dejar de 

participar aun cuando haya aceptado antes. 

Si usted acepta participar en la investigación, le solicitaremos se nos permita proceder a una 

extracción de una muestra sanguínea venosa para proceder a los análisis de laboratorio 

pertinentes para medición de perfil tiroideo y lipídico. La prueba no tiene ningún costo para 

usted y no representa perjuicio de ningún tipo. Una vez obtenido los resultados, nosotros nos 

comunicaremos con usted para indicarle los resultados de su examen de sangre y se pueda 

beneficiar del resultado para el control adecuado de su salud. 

Toda la información derivada de su participación en este estudio será conservada en forma de 

estricta confidencialidad, lo que incluye el acceso de los investigadores o agencias supervisoras 

de la investigación. Cualquier publicación o comunicación científica de los resultados de la 

investigación será completamente anónima.  

He leído la información proporcionada o me ha sido leída. He tenido la oportunidad de 

preguntar sobre ella y se me ha contestado satisfactoriamente las preguntas que he realizado. 

He sido informado de los objetivos de la investigación, con información clara y precisa de la 

investigación, propósito del estudio, modalidad de participación, riesgos y beneficios. 

CONSIENTO VOLUNTARIAMENTE se parte de esta investigación como participante y 

entiendo que tengo el derecho de retirarme de la investigación en cualquier momento. 

Nombre del participante 

Numero de cedula:  

Fecha: 

Firma del Participante: 



 

 

 



 

 

 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

Base de Datos  

 



 

 

 

 

 



 

 

 



 

 
 



 

 

 



 

 

 



 

 
 



 

 

 

 



 

 
 



 

 
 


