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RESUMEN:   

  

PREVALENCIA  DEL  SINDROME  METABOLICO  EN  PACIENTES  

POSMENOPAUSICAS DEL HP/UMF10  

  

  

La prevalencia de Síndrome Metabólico (SM) en mujeres postmenopáusicas de 50 
a 59 años es del 35%. Durante la última década este porcentaje ha aumentado y 
se estima que la mitad de todas las Enfermedades Cardiovasculares (ECV) en la 
mujer pueden estar relacionadas con SM. La resistencia a la insulina y la 
dislipidemia son componentes importantes del SM en relación con el riesgo de ECV.  
Objetivo: Describir la prevalencia del síndrome metabólico en pacientes 
posmenopáusicas del HP/UMF10.   
Metodología: Estudio transversal descriptivo en 384 pacientes del HP/UMF10. En 
donde se observará el SM bajo los criterios del National Cholesterol Education 
Program Adult.  
Análisis estadístico: Se realizará en base de datos en programa estadístico Stata 
versión 11.  Donde se describirá el comportamiento de las variables cuantitativas 
con medidas de tendencia central y para los datos cualitativos.  
Uso de resultados: el presente estudio generara la evidencia sobre las necesidades 
de salud reales de la población en términos de Riesgo Cardiovascular para dirigir 
los programas y políticas de atención al interior de la unidad asistencial.   
  

  

Palabras Claves: menopausia, Síndrome Metabólico, Resistencia a la  

Insulina.   
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SUMMARY: 

PREVALENCE OF METABOLIC SYNDROME IN PATIENTS 

POSMENOPAUSICAS OF THE HP / UMF10 

 

The prevalence of Metabolic Syndrome (MS) in postmenopausal women aged 50 

to 59 years is 35%. During the last decade this percentage has increased and it is 

estimated that half of all Cardiovascular Diseases (CVD) in women may be related 

to MS. Insulin resistance and dyslipidemia are important components of MS in 

relation to CVD risk. 

Objective: To describe the prevalence of metabolic syndrome in postmenopausal 

HP / UMF patients10. 

Methodology: Descriptive cross-sectional study in 384 HP / UMF10 patients. Where 

MS will be observed under the criteria of the National Cholesterol Education 

Program Adult. 

Statistical analysis:  it will be carried out in a database in statistical program Stata 

version 11. This will describe the behavior of the quantitative variables with 

measures of central tendency and for the qualitative data. 

Results: this study will generate evidence about the real health needs of the 

population in terms of Cardiovascular Risk to direct care programs and policies 

within the care unit. 

Key Words: Menopause, Metabolic Syndrome, Resistance to Insulin. 
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MARCO TEORICO.  

  

El síndrome metabólico se define como la obesidad visceral y la resistencia a la 

insulina. Incluye un incremento en la grasa corporal central, desviación del perfil 

lipídico aterogénico con incremento de lipoproteínas de baja densidad (LDL), 

triglicéridos, disminución de lipoproteínas de alta densidad (HDL) y aumento de la 

glucosa.1 Posterior a la menopausia, su incidencia (30-35%) es secundaria al 

hipoestrogenismo.2 Se ha establecido que el aumento y la redistribución de la grasa 

corporal durante la menopausia, predispone a la mujer a enfermedad 

cardiovascular (ECV) y síndrome metabólico (SM). Esta última tiene una definición 

más amplia, la cual precisa un grupo de trastornos clínicos comunes relacionados 

entre sí, incluida la obesidad, resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, 

hipertensión, dislipidemia (hipertrigliceridemia) y bajos niveles de lipoproteínas de 

alta densidad (HDL).1,3 La prevalencia de SM en mujeres postmenopáusicas de 50 

a 59 años es del 35%. Durante la última década este porcentaje ha aumentado y 

se estima que la mitad de todas las ECV en la mujer pueden estar relacionadas con 

SM. La resistencia a la insulina y la dislipidemia son componentes importantes del 

SM en relación con el riesgo de ECV. Aunque sería lógico sugerir que las mujeres 

con SM tienen los parámetros de coagulación alterados, aumentando su riesgo de 

ECV, hay pocos datos sobre este punto.2  

Los estrógenos administrados por vía oral con o sin un progestágeno como terapia 

de reemplazo hormonal (TH) han demostrado reducción en la glucosa e insulina en 

ayunas y una menor probabilidad de desarrollar diabetes hasta de un 35%.3 Aunque 

los datos han sido controvertidos y pueden ser diferentes dependiendo del tipo de 

pacientes tratadas, de la dosis, el tipo y vía de administración del estrógeno, se ha 

sugerido que mejora la sensibilidad a la insulina.4 Existen datos que sugieren que 

la vía transdérmica puede ser preferible a la oral, en pacientes con síndrome 

metabólico.5  

La ECV es la principal causa de muerte en mujeres en los países occidentales. Las 

mujeres tienden a desarrollar la enfermedad 10 años más tarde que los hombres, 

con un aumento notable un año después de la menopausia y es poco probable 

entre las mujeres menores de 45 años, pero en las mayores de 55 años tienen más 

probabilidades que los hombres de tener ECV. Esto ha llevado a la hipótesis de 

que los cambios durante la transición de la menopausia aumentan el riesgo de 

ECV.6 En los informes iniciales del ensayo Women’s Health Initiative, los riesgos 

para la salud global no superaban los beneficios en la cohorte de TH de estrógeno-

progestina; sin embargo, análisis posteriores demostraron que el mayor riesgo de 
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enfermedad coronaria puede disminuir en las mujeres más jóvenes y que las 

mujeres postmenopáusicas que reciben terapia hormonal no están en mayor riesgo 

de cardiopatía coronaria. Además, el análisis sugiere que las mujeres que iniciaron 

la terapia hormonal más cerca de la menopausia tienden a tener una reducción de 

ECV en comparación con aquellas que la inician en la postmenopausia, pero aún 

se deben realizar más estudios clínicos en relación a los efectos de las diferentes 

dosis y vías de administración.7  

  

En la última década, se ha presentado un aparente aumento de la prevalencia de 

obesidad en la mayoría de las mujeres, incrementando a la vez la frecuencia del 

SM en esta misma población. Debido a que se ha asociado este síndrome al 

aumento de la edad, muchos autores han reportado este fenómeno especialmente 

en la transición de la etapa pre a la postmenopausia. 8 SM ha sido considerado un 

valor predictivo de la enfermedad cardiovascular en las mujeres, a diferencia de la 

población masculina donde no se haya relación. De igual forma se ha encontrado 

que la menopausia se encuentra ligada a algunos componentes de este síndrome 

y deja la inquietud del comportamiento de estas dos condiciones y su interacción.9 

La transición que experimenta la mujer durante la pre y postmenopausia, se asocia 

con la presentación o el desarrollo de características propias del SM, entre las que 

se encuentran 10: aumento de la grasa central abdominal, alteración del perfil 

lipídico (aumento de lipoproteínas de baja densidad, los triglicéridos, disminución 

lipoproteínas de alta densidad y poca alteración de partículas de densidad 

intermedia, lo que lleva a la mayor incidencia de aterogénesis), y resistencia a la 

insulina. Por esta razón, la prevalencia de SM se incrementa con la menopausia 

hasta en un 60%, al mezclarse variables como la edad, IMC, inactividad física entre 

otras.12.13 Este fenómeno puede explicar parcialmente el incremento en la 

incidencia de ECV observado después de la menopausia. Lo anterior se podría 

explicar como resultado directo de la falla ovárica o indirectamente por 

consecuencias metabólicas de la distribución central de la grasa asociada a la 

deficiencia estrogénica.13 La menopausia se asocia con ganancia de peso e 

incremento de la adiposidad abdominal, independiente de la edad y de la grasa 

corporal; este acumulo de grasa visceral es el mayor determinante del SM. 

Diferencias en la actividad de la lipoproteína lipasa en la grasa acumulada pueden 

determinar aun mayor acumulo de grasa. La adiponectina por su parte, un péptido 

derivado de los adipocitos, juega un papel muy importante en este síndrome, ya 
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que su concentración es inversamente proporcional con la obesidad y con la 

resistencia periférica a la insulina.14 La menopausia también se relaciona con 

disminución de la masa muscular secundaria a la disminución de la actividad física, 

la cual lleva a menor consumo de oxígeno y por ende a un incremento de la 

adiposidad central.15 La grasa de distribución central se asocia con anormalidades 

en los lípidos, resistencia a la insulina, elevación en los niveles de ácidos grasos 

libres y disminución de la adiponectina, fenómenos que contribuyen al incremento 

en la secreción de apolipoproteina B y por ende, a la presentación de 

hipertrigliceridemia (16%), asociado a un incremento de la actividad de la lipasa 

hepática, disminución de las partículas antiaterogénicas como las lipoproteínas de 

alta densidad (HDL) (25%) y un aumento de las lipoproteínas de baja densidad 

(LDL), las cuales pasan del 10- 13% al 30-49% durante la transición menopaúsica. 

Esto en la clínica se ve reflejado en una mayor incidencia de infarto agudo del 

miocardio, así como su relación con mayor severidad de estas enfermedades 

cardiovasculares.16 La resistencia a la insulina se asocia con hiperinsulinemia, la 

cual lleva a una inadecuada supresión de los ácidos grasos libres en los tejidos y 

altera la captación de la glucosa a nivel periférico. Diversos estudios han 

evidenciado que el estado postmenopáusico se asocia con elevación de los niveles 

de insulina y glucosa más que en el estado premenopáusico, lo que empeoraría 

aún más la resistencia a la insulina.17 Las adipocitoquinas circulantes, liberadas por 

los depósitos de grasa, están implicadas en los mecanismos generadores de la 

resistencia a la insulina y la ECV. En mujeres posmenopáusicas con SM se ha 

encontrado aumento de las leptinas, asociado a resistencia y reducción en las 

adiponectinas, las cuales tienen un efecto protector. 18 Por otro lado, la menopausia 

tiene efectos en los niveles de lípidos plamáticos, evidenciándose un aumento 

significativo de las LDL, colesterol total y triglicéridos, asociados al descenso de las 

HDL.19 Se han reportado que el aumento en la LDL fue menor en mujeres 

premenopáusicas que en las posmenopáusicas, al igual que el aumento en los 

triglicéridos, la disminución del HDL y la obesidad central, siendo el HDL y los 

triglicéridos los de mejor correlación en la población turca. La prevalencia de los 

factores de riesgo cardiovascular en población Iraní fue mayor en las mujeres 

postmenopaúsicas, con diferencia significativa al compararlas con las 

premenopáusicas. El porcentaje de pacientes con SM fue del 60%, diferenciándose 

de la población masculina con un porcentaje tan solo del 19%. Varios estudios han 

evidenciado, de forma concordante con estos hallazgos, una alta prevalencia de 

SM en mujeres posmenopáusicas según criterios NCEP/ATPIII; se enuncian 

entonces prevalencias del 26,1% en Colombia,20 31% en México y Canadá, 36,1% 
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en Alemania, 42,2% en Brasil, 50,5% en Ecuador y 54,6% en Corea del Sur.21 Los 

hallazgos de algunas investigaciones sugieren que, en las mujeres 

posmenopáusicas, la presencia de SM podría estar relacionada con el riesgo de 

cáncer de mama.22 Se ha utilizaron absorciometría de rayos X de energía dual 

(DXA) para determinar medidas derivadas de grasa corporal y examinar la 

asociación entre estas y el riesgo de cáncer de mama. El estudio incluyó a 10960 

mujeres posmenopáusicas de 50 a 79 años sin antecedentes de cáncer de mama. 

Durante un seguimiento de 12,9 años en promedio, se diagnosticaron 503 casos 

de cáncer de mama. Índices antropométricos DXA como el índice de masa corporal, 

la circunferencia de la cintura y la relación cintura/cadera mostraron asociaciones 

fuertemente positivas con el riesgo de padecer este tipo de cáncer.23  

El síndrome metabólico (SM) es un término que describe un conjunto de factores 

de riesgo independientes que aumentan la probabilidad de enfermedad 

cardiovascular; hace referencia a una condición causada por la obesidad abdominal 

que incluye hipertensión, diabetes y dislipidemia. A través del tiempo ha recibido 

también otros nombres como síndrome X, síndrome de resistencia a la insulina y el 

cuarteto de la muerte. El SM se está convirtiendo en una epidemia mundial, el 

aumento global de su prevalencia, que está muy extendido en los países tanto 

industrializados como en desarrollo, es el resultado de una mayor proporción de 

obesidad y sedentarismo en la población. 24 El aumento del riesgo cardiovascular 

en el SM es el resultado de una compleja interacción entre los factores de riesgo 

individuales que aún no se entiende completamente.25 Por ejemplo, aunque la 

obesidad central es una característica definitoria de SM, un estudio en hombres de 

mediana edad con este síndrome encontró que el riesgo cardiovascular se 

incrementó independientemente del índice de masa corporal; además, una 

asociación de mayor riesgo de enfermedad cardíaca isquémica, así como de ictus 

isquémico en pacientes con SM fue observada en personas menos obesas.26 Otro 

estudio encontró que los pacientes con este síndrome que también presentan 

disfunción endotelial se encuentran en un mayor riesgo de enfermedad 

cardiovascular. Esta evidencia ha permitido concluir entonces que el SM aumenta 

el riesgo de enfermedad cardiovascular en una medida mayor que la probabilidad 

conferida por cualquiera de sus componentes individuales.27 Han sido identificados 

cuatro elementos que comprenden el SM: obesidad central, dislipemia (aumento de 

triglicéridos y reducción de lipoproteínas de alta densidad y colesterol), hipertensión 

arterial e intolerancia a la glucosa; sin embargo, las definiciones utilizadas varían 

un poco entre los grupos étnicos y los criterios diagnósticos han sido establecidos 

por organizaciones diferentes con ligeras variaciones en los mismos. Otros factores 
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tales como estados proinflamatorios y protrombóticos también se han asociado al 

SM.28 El SM puede estar presente en formas diferentes, de acuerdo a la 

combinación de los diferentes componentes del síndrome, y está bien establecido 

que aumenta el riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, 

diabetes tipo 2 y cáncer.29 Todavía no se sabe cómo el SM es activado o cómo los 

diferentes componentes tienen una relación causal, pero la resistencia a la insulina, 

se sospecha fuertemente, posee un vínculo fisiopatológico común,30 ya que es 

evidente que existe una correlación positiva entre el peso corporal y la resistencia 

a esta, además del riesgo de desarrollar las anormalidades metabólicas 

asociadas.31 Sin embargo, datos recientes sugieren que el SM y la obesidad no 

siempre se producen en concordancia;32 por ejemplo, algunos estudios sugieren 

que la obesidad franca no se traduce necesariamente en resistencia a la insulina y 

aumento del riesgo de comorbilidades metabólicas. En un estudio transversal de 

5440 participantes de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición 1999-

2004, el 31,7% de los adultos obesos (IMC ≥ 30) eran metabólicamente sanos.33  
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JUSTIFICACIÓN.   

La menopausia es la pérdida de la función ovárica y de la función reproductiva en 

la mujer por agotamiento de los folículos del ovario; en el orden práctico se 

considera cuando transcurren 12 meses del cese de la menstruación. En este 

estado se producen cambios que incrementan el riesgo de enfermedad 

cardiovascular (ECV), entre los que se destacan el incremento de la grasa visceral, 

la resistencia a la insulina (RI), el aumento del colesterol y de las lipoproteínas de 

baja densidad (LDL) o cambios en su patrón, la elevación de los triglicéridos (TG) 

y una reducción de las lipoproteínas de alta densidad (HDL). Otros factores 

genéticos y asociados a estilos de vida como el tabaquismo acrecientan este riesgo. 

Las mujeres menopáusicas representan un grupo con mayores probabilidades de 

muerte por evento vascular, que requieren una atención más integral para atenuar 

estos problemas. En el IMSS se han formulado estrategias, pero restringidas al área 

reproductiva, por lo que es necesario el diseño de investigaciones en la atención 

primaria de salud que contemplen factores de riesgo cardiovascular en mujeres 

menopáusicas.  Estos factores de riesgo se presentan frecuentemente asociados, 

por lo que el abordaje de la prevención cardiovascular requiere su valoración 

conjunta.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.  

En las mujeres menopáusicas con incremento de la grasa visceral, determinado por 

valores mayores de la circunferencia abdominal y el índice cintura/cadera, se 

produce un aumento del flujo de ácidos grasos al hígado por RI, lo que trae dos 

consecuencias: se incrementa la síntesis hepática de triglicéridos y de las 

lipoproteínas de muy baja densidad, lo que provoca que se acumule grasa en el 

hígado (esteatosis) y que se eleven las concentraciones sanguíneas de TG. A la 

hipertrigliceridemia contribuye la deficiente actividad de la lipasa de lipoproteína, 

una enzima endotelial dependiente de la insulina. Es por estas condiciones 

fisiológicas que el riesgo cardiovascular de las mujeres se ve incrementado 

posterior a la menopausia. Es necesario determinar las condiciones clínicas y 

metabólicas de nuestras mujeres para establecer las necesidades de salud reales 

de la población y de esta manera dirigir de manera adecuada los programas y las 

políticas que respondan a una atención integral de nuestros pacientes.  Por este 

motivo el grupo de investigadores se hace la siguiente pregunta.   

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN:  

¿Cuál es la prevalencia del síndrome metabólico en pacientes postmenopausicas 

del hp/umf10?  

OBJETIVOS.    

Objetivo general.  

Describir la prevalencia del síndrome metabólico en pacientes postmenopausicas 

del hp/umf10  

Objetivos específicos.  

- Identificar a la población de mujeres posmenopáusicas en el HP/UMF10.   

- Describir la somatometría de las pacientes posmenopáusicas del HP/UMF10  

- Describir el perfil metabólico de las mujeres posmenopáusicas del 

HP/UMF10.  

- Describir el estado nutricional de las mujeres posmenopáusicas del 

HP/UMF10 HIPOTESIS.  

La prevalencia del Síndrome Metabólico en mujeres posmenopáusicas será al 

menos del 35%.  
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METODOLOGÍA.   

Diseño de Estudio. Transversal descriptivo, observacional.   

Universo de trabajo y muestra.  

Todos los pacientes derechohabientes de sexo femenino adscritos al HP/UMF10. 

IMSS  

Población de estudio:   

Paciente femenino usuarias del HP/UMf10, posmenopáusicas.   

Lugar y fecha de la investigación:   

El presente estudio se desarrollará en el HP/UMF10, Calz. de Tlalpan 931, Del 

Benito Juárez, México DF, durante el periodo de enero a julio del 2016.   

  

Criterios de selección.  

Pacientes Femeninas de 40 años en adelante que presenten menopausia y que 

decidan participar en el estudio por medio de un proceso de consentimiento 

informado.   

De Exclusión:   

Paciente con menopausia secundaria. Con ovarios poliquísticos.  

De Eliminación.   

Paciente cuyo resultado de laboratorio no se encuentre en el expediente 

electrónico.  No acudan a citas de control o decidan retirarse del estudio en 

cualquier momento de la investigación.   

MUESTREO:   

El muestreo se realizará por casos consecutivos. No aleatorio.   

Calculo de tamaño de muestra:  

Se realizó cálculo de tamaño de muestra para estudio descriptivo cuyo objetivo es 

describir proporciones.  
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En donde:  

N = Tamaño de la muestra que se requiere. p = Proporción de 

sujetos portadores del fenómeno en estudio. q = 1 – p 

(complementario, sujetos que no tienen la variable en 

estudio).  

δ = Precisión o magnitud del error que estamos dispuestos a aceptar.  

Zα = Distancia de la media del valor de significación propuesto. Se obtiene de tablas 

de distribución normal de probabilidades y habitualmente se utiliza un valor αde 

0.05, al que le  

Corresponde un valor Z de 1.96  

  

N= (1.96)2 (.35)(.65)  =3.84 (.227) =0.871 =  348  

               0.052                0.0025     0.0025  

  

 

 

El total de tamaño de muestra para nuestro estudio, será 348 pacientes 

DEFINICIÓN DE VARIABLES:  

Edad.  Triglicéridos.  

Sexo.  Índice cintura /cadera  

Escolaridad.  Circunferencia abdominal  

Estado civil.  Estado nutricional  

Tensión arterial  Tabaquismo  

Glucemia.  Síndrome metabólico.  

Colesterol total  
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Operacionalización de variables:   

NOMBRE DE LA 

VARIABLE  
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL  
DEFINICIÓN  
OPERACIONAL  

TIPO DE VARIABLE  INDICADOR.   

Edad  

Sexo  

Escolaridad  

Estado Civil  

Años cumplidos  De acuerdo a número 

de años cumplidos 

reportados por el 

médico en la 

entrevista  

Cuantitativa 

continua  
____años  

Características 

genotípicas del 

individuo  

De acuerdo a número 

de años cumplidos 

reportados por el 

médico en la 

entrevista  

Cualitativa nominal  1= Hombre. 2= 

mujer.   

Grado máximo 

escolar alcanzado en 

la educación del 

médico  

De acuerdo a número 

de años cumplidos 

reportados por el 

médico en la 

entrevista  

Cualitativa ordinal  1=primaria 

incompleta. 2= 

primaria  
3=secundaria  
4=bachillerato  
5=licenciatura  
6=Doctorado  

Condición social 
respecto al estado  
civil de matrimonio  
  

De acuerdo a número 

de años cumplidos 

reportados por el 

médico en la 

entrevista  

Cualitativa ordinal  1= Soltero.  
2= casado  
3= Unión libre  
4=Divorciado  
5= Viudo  

  
NOMBRE DE LA 

VARIABLE  
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL  
DEFINICIÓN  
OPERACIONAL  

TIPO DE VARIABLE  INDICADOR.   

COMORBILIDADES  

Glucemia:  

Colesterol  

Índice Cintura/ 
Cadera  

Triglicéridos.  

Tensión Arterial  

Enfermedades crónico 

degenerativas 

asociadas al 

padecimiento actual  

De acuerdo al 

expediente clínico del 

paciente, registrando 

en diagnóstico  

Cualitativa ordinal  1=HAS  
2=IRC  
3=Cardiopatía  
Isquémica  
4=Otro  

Nivel de glucosa en 

sangre  
De acuerdo al 

expediente clínico del 

paciente  

Cuantitativa 

continua  
  
____mg/dl  

Nivel de colesterol en 

sangre  
De acuerdo al 

expediente clínico del 

paciente  

Cuantitativa 

continua  
  
____mg/dl  

Riesgo de  
Enfermedad vacularen 

función de la 

adiposidad abdominal  

 Relación de la 
circunferencia entre 
Cintura / cadera  
Menor de.9 mujeres  

Cualitativa ordinal  1= bajo riesgo 
inferior < .9 2= 
alto riego <1  
  

Nivel de triglicéridos 

en sangre  
De acuerdo al 

expediente clínico del 

paciente  

Cuantitativa 

continua  
 ____mg/dl  

Fuerza ejercida por la 

sangre sobre las 

paredes vasculares  

De acuerdo al registro 

del expediente clínico 

del paciente  

Cuantitativa continua  ____/____mm/Hg  
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NOMBRE DE LA 

VARIABLE  
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL  
DEFINICIÓN  
OPERACIONAL  

TIPO DE VARIABLE  INDICADOR.   

Síndrome metabólico  

Circunferencia 
abdominal  

Estado Nutricional  

por la presencia de 3 
o más de los  
siguientes parámetros 
[10]: circunferencia 
abdominal >88 cm,  
TG ≥150 mg/dl, HDL 
colesterol <50  mg/dl, 
glucemia en ayunas 
>100 mg/dl y presión 
arterial ≥130/85 mm  
HgTreatment Panel III  
(ATPIII)  

El síndrome metabólico 

(SM) se definió según 

los criterios de National 

Cholesterol Education 

Program Adult.  

Cualitativa nominal  1=si  
2= no  

Perímetro abdominal 

en centímetros.   
De acuerdo a la 

medición con cinta 

métrica de la 

circunferencia abdominal  

debe se r menor de 88 

cms en mujeres  

Cualitativa nominal   1=bajo riesgo  
<88cms  
2= alto riesgo >88  
cms  

Relación entre ingesta 

calórica   
      

   

DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO:   

Para el presente estudio se identificarán a los pacientes en la sala de espera de la 

consulta externa de medicina familiar del HP/UMF10 .Se solicitará al paciente por 

medio de un proceso de consentimiento informado su participación en el estudio, a 

quienes acepten se les realizara encuesta estructurada para y posteriormente 

consultará en el servicio de laboratorio la base de datos con el número de afiliación 

para obtener los laboratorios y perfil de lípidos.   

ANALISIS ESTADÍSTICO:   

Se realizará en base de datos en programa estadístico Stata versión 11.  Donde se 

describirá el comportamiento de las variables cuantitativas con medidas de 

tendencia central y para los datos cualitativos.  

RECURSOS, FINANCIAMIENTO   

Se cuenta solo con los recursos propios del investigador.   

CONSIDERACIONES ETICAS:  

Se considera este estudio de acuerdo al reglamento de la ley de salud en materia 

de investigación para la salud vigente desde el 2007 en base al segundo titulo, 

articulo 17 como investigación sin riesgo ya que solo se realizara revisión de 
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expedientes clínicos y no se consideran problemas de temas sensibles para los 

pacientes y se cuidará el anonimato y la confidencialidad de todos los datos 

obtenidos en la investigación, y capitulo 1. Además de cumplir  en lo estipulado por 

la ley general de salud en los artículos 98 en la cual estípula la supervisión del 

comité de ética para la realización de la investigación y se cumplen con las bases 

del artículo 100, en materia de seguridad. Declaración de Helsinki de la Asociación 

Médica Mundial sobre principios éticos para las investigaciones médicas en seres 

humanos. (Comprobado el 05 de diciembre del 2008), apartado 25.  El investigador 

se apegara la pauta 12 de la confidencialidad de la declaración de Helsinki al tomar 

medidas para proteger la confidencialidad de dichos datos, omitiendo información 

que pudiese relevar la identidad de la personas, limitando el acceso a los datos, o 

por otros medios. En la pauta 8 la investigación en que participan seres humanos 

se relaciona con el respecto por la dignidad de cada participante así como el respeto 

por las comunidades y la protección de los derechos y bienestar de los 

participantes. Se consideran también su enmiendas año 2002 sobre no utilización 

de placebos. Y se consideran los lineamientos de la OMS en las guías de 

consideraciones éticas para poblaciones CIOMS.   

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: Ver anexo I.  

Instrumento de recolección de datos. Ver anexo II  

Hoja de consentimiento informado: ver anexo III.   
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RESULTADOS:   

Se realizó estudio en 358 mujeres en las cuales se encontraron las siguientes 

características sociodemográficas.  El 56% de las pacientes se encuentra con 

escolaridad primaria, el 35% tiene secundaria y solo el 8% licenciatura.   

El 39% de las mujeres es casado y el 30% en unión libre.  Tabla 1. 

 

 

 

   

57%
35%

8%

Escolaridad

Primaria

Secundaria

Licenciatura

39%, 57%

43%

Estado Cívil 

Casadas

Unión libre
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Tabla 1.   

  N= 358  Media  Desviación 

Estándar  

Rango  

EDAD.    54.11  2.56  40-65 años  

    Frecuencia  Proporción.     

  

  

  

Escolaridad del 

tutor  

Sin primaria  Cero  0  

Primaria  Cero  0  

Secundaria  201  56.15  

Preparatoria  125  35.25  

licenciatura  31  8.61  

posgrado  cero  0  

      

        

    Frecuencia  Proporción.   

  

Estado civil  

Soltero  Cero  0  

Casado  141  39.42  

Divorciado  14.85  4.15  

Viudo  71  2.07  

Unión libre  110  30.71  

  

De los datos clínicos de los pacientes encontramos los siguientes datos. La media 

de TAS e3s de 132 mm/hg,  de la PAD es de 89 mm/hg,  la media de glucemia es 

de 118 mg/dl,  de colesterol 207 y de triglicéridos media de 280 mg/dl.   El promedio 

de índice cintura cadera es de .87 y la circunferencia abdominal el promedio es de 

87 cms.  Tabla 2.  
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Tabla 2.   

  N= 358  Media  Desviación 

Estándar  

Rango  

Presión arterial 

Sistólica  

  132  8.56  100-160  

Presión  

Arterial  

Diastólica  

  89  8.6  70-90  

Glucemia    118  15.6  80-210  

Colesterol total    207  36.2  195-220  

Triglicéridos    280  40  150-310  

Índice Cintura 

cadera  

  .87  .8  .70-.93  

Circunferencia 

abdominal   

  87 cm  9.25  75-105  

  

Estatificación de riesgo de los pacientes de estudio. Se encontró que de acuerdo al 

valor del Índice Cintura cadera el 23% de la población tiene riesgo de vasculopatía.  

Tabla 3.   

Tabla 3  

  Tipo de riesgo   Frecuencia /proporción  

Riesgo de vasculopatía  

por índice Cintura/Cadera  

Riesgo Bajo < 9  276/ 77%  

Riesgo Alto >  9  82 /  23%  

   

 

23%

77%

Riesgo de  vasculopatía

Riesgo alto

Riesgo bajo
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Pacientes con Síndrome metabólico.  Pacientes que cumplen con 3 o 

más criterios para síndrome metabólico.  El 35% de la población reunió 

criterios para síndrome metabólico. Tabla 4.  

  

Tabla 4.   

   Frecuencia   Proporción  

Síndrome metabólico.   Con síndrome metabólico    N= 125    /      35%  

Sin síndrome metabólico.   N=   232   /      65%  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

35%

65%

Frecuencia /proporción

Con síndrome metabólico

Sin síndrome metabólico
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DISCUSIÓN:   

De acuerdo a los resultados encontrados en nuestro estudio, llama la atención que 

las cifras tensionales de las mujeres se encuentran en prometido en límites 

normales altos.   

Llama la atención de acuerdo a la media la población se encuentra con elevación 

de la glucemia a valores subclínicos.  Lo cual se encuentra por arriba de las medias 

poblaciones asegún la encuesta nacional de salud 2012. 34  

Se encontró que el 20’% de la población tiene riesgo de vasculopatía asociado a la 

obesidad 13,24.  

Finalmente el 35% de la población presentó síndrome metabólico lo cual es  

consistente con la bibliografía actual.  1,9,8  

  

CONCLUSIONES:  

  

Es necesario implementar programas preventivo y de detección oportuna en la 

población femenino en etapa  climatérica.  El presente estudio genero evidencia 

sobre los riesgo vasculares y metabólicos que presenta este grupo etario.   

La evidencia actual demuestra la utilidad de la terapia hormonal en la reducción de 

riesgo cardiovascular.  El 35% de la población que presenta síndrome metabólico 

requiere de intervención médica, n solo en el aspecto  de control metabólico, 

también requiere terapia de sustitución hormonal que  disminuiría el riesgo 

cardiovascular y ayudaría al mejor control metabólico.   
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ANEXOS:  

 Cronograma de actividades  

PREVALENCIA DEL SINDROME METABOLICO EN PACIENTES 

POSTMENOPAUSICAS DEL HP/UMF10  

Actividades  Marzo 

2015  
Abril  
2015  

Mayo 

2015  
Junio 

2015  
Julio  
2015  

Agosto 

2015  
Sep. 

2015  
Oct. 

2015  
Nov. 

2015  
Dic.  
2015  

Planteamient 
o  del 

problema y 

marco teórico.  

x  
Realiza 

do  

x  
Realizad 

o  

 x  
Reali 

zado  

              

Hipótesis y 

variable  
     x  

Reali 

zado  

x  
Realiza 

do  

            

Objetivos      
 

  
x  

Realiza 

do  
          

  

Calculo de 

muestra      
 

    
x  

Realizad 

o  
        

  

Hoja de 

registro      
 

    
x  

Realizad 

o  
2015  2015      

  

Presentación 

ante el comité  
    

 
          2015    

  

Aplicación de 

cuestionario  
2016  2016   

2016  2016  2016          
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INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS: (anexo 3)  

  
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL  

                 

 PREVALENCIA DEL SINDROME METABOLICO EN PACIENTES POSTMENOPAUSICAS DEL 

HP/UMF10                                           
INSTRUMENTO.  

Aplique el cuestionario al paciente que cumpla con las siguientes características:(CRITERIOS DE INCLUSION)  
1 Pacientes Femeninas de 40 años en adelante que presenten menopausia y que decidan participar en el estudio  
2 por medio de un proceso de consentimiento informado.                                                                                                                             No   llenar  

1  FOLIO ____________  I__I I__I I__I  

2  Fecha  (dd/mm/aa) _____/_____/_____  I__I I__I I__I  

3  
Nombre:______________________________________________________________________  
                            Apellido Paterno                         Apellido Materno                           Nombre (s)  

  

4  
NSS:______________________   

5  
Teléfono _________________  I____________I 

I__________I  
6  Turno: 1.Matutino (    )         2.Vespertino (    )          3= Nocturno   (     )  I__I  

7  Número de Consultorio: (_____)  I__I  

8  Edad: _______años cumplidos  9  Sexo:   1.-Masculino (    ) 2.- Femenino (    )  I__I I__I / I__I  

9  

Estado civil:  
1= soltero  4= Divorciado.  
2= casado             5= Viudo  
 3= Unión libre    

I__I  

10  

Escolaridad:  
1= primeria incompleta.  4=Bachillerato  
2= Primeria completa  5=licenciatura  
 3=Secundaria  6=posgrado  

I__I  

         
11  

Tensión arterial sistólica al ingreso del paciente 

________mm/Hg  I____Imm/Hg  

12  Tensión arterial diastólica al ingreso del paciente ________mm/Hg  
I____Imm/Hg  

13  Glucemia.            ______mg/dl    
I___I mg/dl  

14  Coletero toral.            _____mg/dl  I___Img/dl  

15  Triglicéridos:   _____mg/dl  I___I mg/dl  

16  
Tabaquismo                 1= si                     2= NO  I___I mg/dl  

17   Índice Cintura cadera=    Cintura /cadera=   ________  I___I  

18  
Riesgo de vasculopatía por índice Cintura Cadera: 1= bajo 

riesgo inferior <9 2= Riesgo alto, >9  

     
I____I  

19  Circunferencia abdominal:  _________cms  I___I cms  

20  

El paciente tiene síndrome metabólico?  
por la presencia de 3 o más de los siguientes parámetros: circunferencia abdominal >88 cm, TG ≥150 mg/dl, HDL 

colesterol <50 mg/dl, glucemia en ayunas >100 mg/dl y presión arterial ≥130/85 mm Hg. 1= si.                          

2=no.  

I____I  

    



33 
 

ANEXO III.  

  

     

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL  UNIDAD  

DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN  
  
  Y POLITICAS DE SALUD  

COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN   

SALUD   

   
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  

(ADULTOS)  

  
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACIÓN 

Nombre del estudio: Prevalencia del Síndrome Metabólico en pacientes Postmenopáusicas del 

HP/UMF10  

Patrocinador externo (si aplica):  
No aplica  

Lugar y fecha:  México D.F  Octubre 2015 HP/UMF10  

Número de registro:    

Justificación y objetivo del estudio:   Describir la prevalencia del síndrome metabólico en pacientes del HP/UMF 10  

Procedimientos:  Revisión de expedientes  

Posibles riesgos y molestias:   Ninguno  

Posibles beneficios que recibirá al  El paciente se beneficiará de los resultados con los programas y políticas 

participar en el estudio:  derivadas del estudio   

Información sobre resultados y  Se darán a conocer los resultados que sean de interés para el paciente y en su 

alternativas de tratamiento:  caso se derivarán con médico tratante  

Participación o retiro:  El paciente puede retirarse del estudio en cualquier momento  

Privacidad y confidencialidad:  Todos los datos serán manejados únicamente para fines de investigación y 

confidenciales  
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