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RESUMEN 

Introducción: El síndrome metabólico es un conglomerado de 

manifestaciones clínicas que se presenta con elevada frecuencia en la 

población mundial con impacto en el ámbito cardiometabólico, especialmente 

en el sexo femenino. Objetivo: Establecer la prevalencia del síndrome 

metabólico en mujeres adultas que acuden a la Unidad de Nutrición Clínica y 

Metabolismo del Hospital Clínica Kennedy en el período de Enero de 2019 a 

Marzo de 2020. Metodología: Es un estudio de enfoque descriptivo, 

observacional, transversal y retrospectivo, que identificó de entre 204 mujeres 

adultas de Guayaquil, cuyos registros médicos fueron revisados, la presencia 

de SM de acuerdo a los criterios IDF, estado nutricional por la medición de IMC 

y la presencia de Insulino resistencia por identificación de HOMA-IR. 

Resultados: El 81.6% pertenecían al grupo etario de 40-59 años, el 10.5% 

correspondió a mujeres entre 25 y 39 años y el 7.9% perteneció a mujeres de 

18-24 años. Según el IMC se encontró que el 68.4% correspondió a mujeres 

con obesidad, el 26.3% a mujeres con sobrepeso y 5.3% fueron eutróficas. El 

86.8% presentó resistencia a la insulina. Los criterios diagnósticos más 

frecuentes para SM fueron obesidad abdominal (100%), HTA (81,6%) y HDL 

bajo (63.2%).  La prevalencia de SM se observó en el 18% de los casos 

pertenecientes a la población de estudio entre 18 y 59 años. Conclusión: Los 

criterios diagnósticos que se presentaron en mayor frecuencia fueron obesidad 

abdominal, HTA y HDL menor a 50. El mayor porcentaje de grupo etario es el 

de mujeres postmenopáusicas (81.6%). El 68.4% fueron obesas, lo cual 

demuestra una estrecha relación entre la aparición de dicho síndrome con el 

aumento de peso. De la población estudiada, 38 mujeres presentaron SM 

(18.6%), evidenciando una alta prevalencia en mujeres adultas entre 18 y 59 

años. 

 

 

Palabras claves: síndrome metabólico, resistencia a la insulina, obesidad 

abdominal, hipertensión arterial, prevalencia. 
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ABSTRACT 

 Introduction: The Metabolic Syndrome (Met-S) is a group of clinical 

manifestations presented with a high rate in the population across the globe with 

an impact for cardiac and metabolic diseases specially in females.  Objective: 

Establish the prevalence of Metabolic Syndrome in adult women that go to the 

Clinical Nutrition and Metabolism Unit of the Kennedy Hospital Clinic from 

January 2019 to March 2020. Methodology: It's a study with a descriptive, 

observational, transversal and retrospective approach that identified among 204 

adult women, whose medical records were reviewed, the Met-S prevalence 

according IDF criteria, nutritional rate measured with BMI and the presence of 

insulin resistance identified with HOMA-IR. Results: Regarding the nutritional 

status 68.4% of women with MetS were obese, 26.3% were overweight and 5.3% 

normal weight. 86.8% of women showed insulin resistance. The diagnosis criteria 

shown more frequently were abdominal obesity (100%), Hypertension (81.6%) 

and low levels of HDL-c (63.2%). The Met-S prevalence was shown in 18.6% of 

the studied population between 18-59 years old. Conclusion: The most common 

diagnostics criteria shown were abdominal obesity, hypertension and low levels 

of HDL-c. The highest percentage of women with Met-S were postmenopausal 

(81.6%) and obese (68.4%), which shows association with factors such as 

sedentarism and weight gain. 38 women had Met-S (18.6%) showing high 

prevalence in adult women between 18-59 years. 

 

 

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, abdominal obesity, 

hypertension, prevalence.  
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INTRODUCCIÓN 

El Síndrome Metabólico (SM) puede definirse como un conjunto de 

manifestaciones clínicas que incluyen trastornos lipídicos como la dislipidemia, 

trastornos de la glucosa como hiperglicemia, hipertensión arterial y obesidad.(1) 

Dicho síndrome basa su diagnóstico en indicadores específicos que caracterizan 

la enfermedad, que fueron creados y modificados por diferentes organizaciones 

internacionales, sin embargo, comparten los mismos parámetros tales como 

anormalidades en niveles de glucosa, colesterol HDL, triglicéridos, tensión 

arterial y perímetro abdominal. (2) Según el Programa Nacional de Educación 

sobre el colesterol ATP III (NCEP ATP III) en conjunto con la Asociación 

Americana del Corazón (AHA) y el Instituto Nacional del Corazón, Pulmones y 

Sangre (NHLBI) se requieren 3 de 5 rasgos para cumplir con el diagnóstico de 

síndrome metabólico, siendo estos: obesidad abdominal con una circunferencia 

de la cintura mayor o igual a 88 cm en mujeres; triglicéridos séricos mayor o igual 

a 150 mg; colesterol HDL en suero menor a 50 mg/dL en mujeres; presión arterial 

mayor o igual a 130/85 mmHg y glucosa plasmática en ayunas (FPG) mayor o 

igual a 100 mg/dL. (2) Asimismo, la Federación Internacional de Diabetes (IDF) 

se basa en estos criterios, no obstante, difiere en ciertos rasgos, como considerar 

la circunferencia de cintura aumentada de acuerdo al rango específico de 

circunferencia abdominal según la etnia y la FPG ≥ 100 mg/dL incluye a 

pacientes con diabetes mellitus tipo 2 previamente diagnosticados. (2)  

De hecho, un estudio realizado por Soto et. al evidenció que en mujeres con 

mayor grasa abdominal y demás criterios diagnósticos de SM elevan el factor de 

riesgo cardiovascular debido al aumento de tejido adiposo epicárdico. (3) Sobre 

todo considerando que en la actualidad los eventos cardiovasculares en la mujer 

han aumentado, doblando el riesgo de padecer un infarto al miocardio o evento 

cerebrovascular. (4) 

En el SM se evidencia la presencia de resistencia a la insulina (RI), esta se define 

como un defecto en la regulación de la insulina que, como consecuencia, 

provoca un aumento de la insulina basal para lograr mantener la glicemia en su 

rango normal. Esto se debe a que, al actuar con el tejido, disminuye la 

sensibilidad tisular provocando una respuesta compensatoria aumentando su 
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producción pancreática. (5) Como etiología destacan el estrés inducido, 

embarazo, lipodistrofia asociada, medicamentos como glucocorticoides y 

anticonceptivos; defectos genéticos en vías de señalización de la insulina 

correspondientes a la resistencia a la insulina tipo A y bloqueo de 

autoanticuerpos contra el receptor de insulina, responsable de la resistencia a la 

insulina tipo B. (6) 

Consecuentemente la RI predispone a la aparición de comorbilidades como 

Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2), enfermedades cardiovasculares, síndrome de 

ovario poliquístico y SM. (6) Por tal motivo, es de vital importancia el diagnóstico 

oportuno de SM por ser un factor predisponente a alteraciones metabólicas y 

eventos cardiovasculares. 
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Capítulo 1 

 El problema de investigación 

1.1 Planteamiento del problema  

En la actualidad, el síndrome metabólico según criterios de la Organización 

Mundial de la Salud tiene una prevalencia global del 36,8%. (7)  En Estados 

Unidos, basándose en los criterios NCEP ATP III la prevalencia general fue de 

22% en adultos. (2) En cuanto a países de Latinoamérica, en Perú también se 

emplearon los criterios NCEP ATP III demostrando una prevalencia de 18,8%.  

Por otro lado, en Colombia y México se utilizaron los criterios de la IDF 

registrando la prevalencia de SM con un 35% en Colombia y 49.8% en México 

respectivamente. (8) 

Según Suárez R. et al el síndrome metabólico es más frecuente en obesos y 

mujeres dentro del grupo etario de 50 años. (9)  Dentro de su estudio en nuestro 

país se evidenció que existe una prevalencia de 27% de dicho trastorno en 

adultos hasta el año 2012.(9)  En el año 2019 los registros más recientes de la 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) reflejaron que en una 

población de 400 mil personas entre 10-59 años padecen de DM tipo 2, de los 

cuales el 90% presentan resistencia a la insulina. Además, más de 900 mil 

individuos en el mismo rango etario presentaron obesidad abdominal y el 50% 

de ellos presentó síndrome metabólico. (10) 
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1.2 Objetivos  

1.2.1 General 

Establecer la prevalencia del síndrome metabólico en mujeres adultas que 

acuden a la Unidad de Nutrición Clínica y Metabolismo del Hospital Clínica 

Kennedy en el período de Enero de 2019 a Marzo de 2020. 

1.2.2 Específicos  

● Caracterizar el estado nutricional de la población de estudio.  

● Determinar la presencia de Resistencia a la Insulina en la población de 

estudio.  

● Identificar la presencia del Síndrome Metabólico en la población de 

estudio. 

1.3 Pregunta Investigativa   

¿El SM tiene una prevalencia elevada en mujeres adultas?  

1.4 Variables de investigación  

Variable de 
estudio 

(variable 
dependiente) 

Indicadores Valor final Tipo de variable 

Síndrome 
Metabólico 

Criterios IDF 2009 

Obesidad androide más ≥ 2 

anormalidades en: 

Obesidad androide: cintura 

≥80 cm 

- Glucosa:  en ayunas 

≥ 100 mg/dL  126 

mg/dl 

- Colesterol HDL: <50 

mg/dL en mujeres o 

valores normales 

bajo tratamiento  

- Triglicéridos: ≥150 

mg/dL o valores 

normales bajo 

tratamiento 

hipolipemiante 

SI 

NO 

Cualitativa ordinal 

politómica 

Dependiente 
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- Hipertensión: 

≥130/85 mmHg o en 

tratamiento 

antihipertensivo 

Variables de caracterización 
(variables independiente) 

Edad Años transcurridos desde su 

nacimiento 

18- 24 años 

25-39 años 

40-59 años 

Cuantitativa 

discreta 

Independiente 

Ocupación Profesión en la cual trabaja Estudiante  

Ama de 

casa  

Profesional  

Cualitativa ordinal 

politómica 

Independiente 

Estado 

nutricional por 

IMC 

Índice de Masa Corporal 

IMC = Kg/m2 

18.5 Bajo peso 

18.5-24.9 Normal 

25.0- 29.9 Sobrepeso 

≥30.0 Obeso 

Bajo peso 

Normopeso 

Sobrepeso 

Obesidad 

Cualitativa ordinal 

politómica 

Independiente 

Resistencia a la 

Insulina 

Índice de HOMA-IR = 

Glicemia (mg/dL) x Insulina 

(µU/mL) / 405 

Valores  2 → sin RI 

Valores  2 → RI 

 

SI 

NO 

Cualitativa ordinal 

dicotómica 

Independiente 

 

1.5 Justificación  

En Ecuador hasta 2018 la población general entre 10 y 59 años presenta 

obesidad abdominal de los cuales 50% padecen de síndrome metabólico, 

tomando en cuenta que en dicha población el 90% presenta resistencia a la 

insulina.  

Por tal razón es primordial realizar un diagnóstico precoz, debido al riesgo que 

poseen los pacientes afectados de padecer enfermedades cardiovasculares, 
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accidentes cerebrovasculares y diabetes, los cuales están estrechamente 

relacionados con este síndrome.  

El propósito de este estudio es establecer la prevalencia del síndrome metabólico 

en mujeres adultas de la ciudad de Guayaquil, que acudieron por convocatoria 

directa a la Unidad de Nutrición Clínica y Metabolismo del Hospital Clínica 

Kennedy en el período de Enero de 2019 a Marzo de 2020. 
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Capítulo 2 

 Marco Teórico 

2.1 Fundamentación teórica  

2.1.1 Definición  

2.1.1.1 Síndrome metabólico  

De acuerdo a la Federación Internacional de Diabetes (IDF) estableció en el año 

2005, la definición de Síndrome Metabólico (SM) la cual se destaca como 

componente esencial la obesidad visceral determinada por la medición de la 

circunferencia abdominal cuyo relación con la normalidad se diferencia de 

acuerdo al grupo étnico estudiado. Adicionalmente, se establece que deberán 

acompañar a la obesidad visceral (cintura ≥80 cm) dos criterios entre los 

siguientes: hipertrigliceridemia (≥150 mg/dL), disglicemia (≥ 100 mg / dL126 

mg/l), colesterol HDL bajo (<50 mg / dL), e hipertensión arterial (≥130/85 mmHg). 

Este síndrome usualmente es considerado como un precursor para el desarrollo 

de patologías cardiovasculares y Diabetes Mellitus tipo 2. La prevalencia del 

Síndrome Metabólico aumenta con la edad especialmente en el sexo femenino, 

debido a las múltiples alteraciones metabólicas que cursan las mujeres hasta 

llegar a la menopausia como lo son el trastorno de las lipoproteínas, alteración 

en la acción de la insulina sobre el metabolismo hidrocarbonado produciendo la 

resistencia a la insulina y variación de la distribución corporal de grasa.  Existen 

factores asociados con la aparición del SM en mujeres tales como la edad, 

disminución de los niveles de estrógenos, sedentarismo, tabaco, sobrepeso, 

entre otros. (1) 

2.1.1.2 Resistencia a la insulina  

La sensibilidad a la eliminación de glucosa mediada por insulina varía 

ampliamente en la población en general. Cuando las personas resistentes a la 

insulina no pueden mantener el grado de hiperinsulinemia necesario para 

superar el defecto en la acción de la insulina, se desarrolla la diabetes tipo 2. 

Aunque la gran mayoría de las personas pueden mantener el nivel de 

hiperinsulinemia compensatoria necesaria para mantener una tolerancia a la 

glucosa normal o casi normal, este esfuerzo por parte de la célula beta 

pancreática tiene sus ventajas y desventajas. La combinación de resistencia a la 
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insulina e hiperinsulinemia compensatoria previene el desarrollo de 

hiperglucemia franca, pero aumenta en gran medida el riesgo de tener algún 

grado de intolerancia a la glucosa, triglicéridos plasmáticos (TG) elevados y 

colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL-C) bajo, e hipertensión 

esencial. (11) 

En 1988, Reaven propuso que las personas que presentaban este conjunto de 

anomalías asociadas con la resistencia a la insulina/hiperinsulinemia 

compensatoria tenían un riesgo significativamente mayor de enfermedad 

cardiovascular (ECV). Debido a que la importancia de la resistencia a la insulina 

y las anomalías asociadas como factores de riesgo de ECV no se apreciaba 

mucho en ese momento, el grupo de anomalías asociadas se incluyó bajo la 

rúbrica de síndrome X. Desde la introducción del concepto de síndrome X, se ha 

desarrollado una cantidad considerable de información relevante al papel de la 

resistencia a la insulina en las enfermedades humanas. Esto ha resultado en dos 

enfoques un tanto dispares para pensar sobre las implicaciones clínicas de la 

resistencia a la insulina y sus consecuencias. (11,12)   

La resistencia a la insulina no es una enfermedad en sí misma, sino una 

anomalía fisiológica que aumenta la probabilidad de que una o más de las 

anomalías que comprenden el SM estén presente. Además, debido a que estas 

anormalidades ocurren más comúnmente en individuos resistentes a la insulina, 

estos individuos tienen un mayor riesgo de desarrollar los síndromes clínicos 

derivados del SM. Sin embargo, la relación entre la resistencia a la insulina y el 

SM es complicada, y las anomalías y los síndromes clínicos pueden ocurrir en 

ausencia de resistencia a la insulina. También se debe enfatizar que las 

personas resistentes a la insulina no necesariamente desarrollan cualquiera de 

los síndromes clínicos relacionados con el SM. (13) 

2.1.2 Epidemiología 

La prevalencia del Síndrome Metabólico aumenta marcadamente con la edad. 

Un estudio realizado por Soto Rodriguez et, al. en mujeres entre los 20 y 50 años 

reveló que este Síndrome aparece en menos del 10% en mujeres entre los 20-

29 años de edad, 20% en mujeres entre los 35-40 años de edad y en un 45% en 

mujeres mayores de 40 años. (3) Distintas organizaciones a nivel mundial tales 

como la National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 
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(NCEP-ATP III) y Organización Mundial de la Salud (OMS), entre otros han 

tratado de unificar criterios para definir al Síndrome Metabólico, pero el común 

denominador entre todas es la presencia de resistencia a la insulina. (2)  De esta 

manera, la insulino-resistencia es un factor predisponente a comorbilidades 

como enfermedad cardiovascular, Diabetes Mellitus tipo 2 y Síndrome 

Metabólico.(4) Dicho esto, es de suma importancia el diagnóstico pronto y 

oportuno del Síndrome Metabólico por verse implicado con otras alteraciones 

cardiovasculares y metabólicas potencialmente mortales. 

2.1.3 Fisiopatología  

2.1.3.1 Síndrome metabólico  

La fisiopatología del SM abarca varios mecanismos complejos que aún no se 

han dilucidado por completo. Todavía se debate si los diferentes elementos de 

SM forman por sí mismos patologías distintas o caen dentro de un proceso 

patogénico común más amplio. Además de los factores genéticos y epigenéticos, 

algunos estilos de vida y ambientales, como comer en exceso y la falta de 

actividad física, se han identificado como los principales contribuyentes al 

desarrollo de SM. Se puede atribuir un papel causal a la alta ingesta calórica, ya 

que se ha demostrado que la adiposidad visceral es un desencadenante 

importante que activa la mayoría de las vías del síndrome metabólico. Entre los 

mecanismos propuestos, la resistencia a la insulina, la inflamación crónica y la 

activación neurohormonal parecen ser actores esenciales en la progresión del 

síndrome metabólico y su posterior transición a ECV y DM2. 

2.1.3.2 Resistencia a la insulina  

De acuerdo con la fisiopatología de la resistencia a la insulina se debe conocer 

ciertos mecanismos que influyen de manera importante en esta patología, 

empezando por resistencia insulínica que es mediada principalmente por 

inflamación. La inflamación es un factor que condiciona la resistencia a la insulina 

en muchos aspectos, y la obesidad ha sido estrechamente relacionada con un 

estado inflamatorio crónico. Este puede ser de leve a moderado ya que se 

presenta sistémicamente por un incremento de factores inflamatorios y 

leucocitos circulantes. A su vez, a nivel de los tejidos, especialmente en el tejido 

adiposo ocurre un infiltrado de células inmunes. Por otro lado, a nivel molecular 

existe una diversidad de células tales como leucocitos, células endoteliales, 
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adipocitos entre otras que cumplen con presentar un conjunto de factores de 

transcripción proinflamatoria a elementos de respuesta nuclear. (14) 

Al encontrarse en condiciones proinflamatorias, va a ocurrir la unión de los 

mediadores inflamatorios con los receptores de las membranas celulares, lo que 

conlleva a que el factor de transcripción NFĸB (inhibidor del factor nuclear kappa 

B) tenga que migrar desde el citosol hacia el núcleo para que pueda ocurrir la 

síntesis de los mediadores inflamatorios nuevos. El factor NFĸB en un estado 

basal se va a encontrar inactivo dentro del citosol, y va a estar junto al inhibidor 

IĸB con el objetivo de que el factor de transcripción no pueda migrar al núcleo. A 

su vez, la proteína IKK (proteína kinasa) va a inducir la degradación de IĸB por 

respuesta a la acción proinflamatoria externa, provocando que la NFĸB que se 

encuentra libre pueda migrar al núcleo y que de esta forma se logre transmitir la 

señal inflamatoria. Al considerar las condiciones fisiológicas, se debe recalcar 

que se activa la IRS1 (sustrato del receptor de insulina 1) en el momento que 

está fosforilado en residuos de tirosina, al contrario de la fosforilación de IKK, la 

cual va a ocurrir en su residuo serina. En este aspecto como consecuencia se 

inhibirá el transporte de la señal insulínica y con esto se podrá establecer una 

disminución de la translocación del transportador de glucosa 4 (GLUT-4), siendo 

esta desde el citosol hasta la membrana celular conllevando a una disminución 

de la captación de la glucosa sanguínea. En este caso, se debe activar un 

mecanismo de compensación, el cual se caracteriza por aumento significativo de 

secreción de insulina y finalmente, gracias a todo este proceso, la inflamación 

dada a una célula produce que esta célula se torne resistente a la insulina. (14) 

Por otro lado, como mecanismo fisiopatológico de la RI tenemos la RI mediada 

por lípidos. Esta se encuentra relacionada con un desbalance en el metabolismo 

de los lípidos, especialmente en la acumulación tisular ectópica de lípidos. Se ha 

investigado acerca de cómo los lípidos toman acción de interferencia en la señal 

insulínica. Se conoce que los triglicéridos que se encuentran acumulados en el 

músculo esquelético se caracterizan por tener una actividad biológica neutral, lo 

que significa que no va a tener interferencia en la actividad proteínica mientras 

que los diglicéridos o ceramidas si han denotado estar incrementados en el 

músculo esquelético en pacientes con resistencia a la insulina. (14) 
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Existen ciertos factores que favorecen a la aparición de resistencia a la insulina 

en individuos, de los cuales el más importante es tener sobrepeso u obesidad, 

en especial cuando este aumento de peso aparece alrededor del diafragma. Otro 

factor de riesgo importante es que el individuo lleve una vida sedentaria o que 

no realice ninguna actividad física. Según la OMS, se sugiere que se dediquen 

como mínimo 150 minutos de ejercicio semanales de intensidad moderada, o 75 

minutos de actividad física enérgica. Otros factores de riesgo del desarrollo de 

resistencia a la insulina incluyen hábitos como el tabaquismo, insomnio, y presión 

arterial elevada. (15) 

2.1.4 Diagnóstico  

Para referirse a un SM se deben cumplir ciertos parámetros diagnósticos que, 

según la institución, son modificados acorde a la población que englobe, puesto 

que, a pesar de ser los mismos criterios diagnósticos, los rangos de ciertos de 

ellos varían.  

Ejemplificando lo previamente mencionado, uno de los parámetros que varía con 

mayor frecuencia es la obesidad abdominal ya que según ATP III en Estados 

Unidos para ser considerado obesidad, el perímetro de la cintura en las mujeres 

debe de ser de 88 cm.  Sin embargo, en 2019 la Asociación Latinoamericana de 

Diabetes (ALAD) estipuló que el perímetro abdominal debería ser mayor o igual 

a 90 cm en mujeres. Asimismo, en Latinoamérica, la IDF establece que el 

perímetro de la cintura en mujeres para ser considerado como obesidad 

abdominal debe ser mayor o igual a 80 cm. (1,8) 

Otro factor que difiere en rangos según las escuelas es la elevación de la presión 

arterial. Según la ATP III, la presión medida debe de ser 130/85 mmHg, a 

diferencia de la ALAD e IDF que comparten que la presión arterial sistólica debe 

ser mayor o igual a 130 mmHg y la diastólica mayor o igual a 85 mmHg.  

A pesar de criterios que presentan discrepancia según la institución, las 3 

comparten los mismos rangos en los siguientes criterios: 

● Hipertrigliceridemia: mayor a 150 mg/dL. 

● Colesterol HDL bajo: menor a 50 mg/dL en mujeres. 

● Glicemia alterada: en ayunas mayor o igual a 100 mg/dL o DM previa o 

en tratamiento. 
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El diagnóstico para SM está dado tanto en la ALAD como la IDF por un criterio 

definitivo, siendo este la obesidad abdominal, acompañado de 2 criterios más, 

dentro de los criterios restantes. 

Empero, con la definición del NCEP/ATP III, el síndrome metabólico está 

presente si se cumplen tres o más de los siguientes cinco criterios: circunferencia 

de la cintura superior a 35 pulgadas en mujeres, presión arterial superior a 

130/85 mmHg, triglicéridos en ayunas (TG) superior a 150 mg/dl, colesterol de 

lipoproteínas de alta densidad (HDL) en ayunas inferior a 50 mg/dl (mujeres) y 

glicemia en ayunas superior a 100 mg/dl. (16) 

La definición NCEP/ATP III es uno de los criterios más utilizados del síndrome 

metabólico. Incorpora las características clave de hiperglucemia/resistencia a la 

insulina, obesidad visceral, dislipidemia aterogénica e hipertensión. Es 

importante destacar que no requiere que se cumpla ningún criterio específico; 

solo que se cumplen al menos tres de los cinco criterios. Por lo tanto, la definición 

no se basa en ninguna noción preconcebida de la causa subyacente del 

síndrome metabólico, ya sea la resistencia a la insulina o la obesidad. (13) 

En 2005, la IDF publicó nuevos criterios para el síndrome metabólico. Aunque 

incluye los mismos criterios generales que las otras definiciones, requiere que 

esté presente la obesidad central, pero no necesariamente la resistencia a la 

insulina. El requisito de obesidad androide se cumple mediante puntos de corte 

específicos de la población. Esto explica el hecho de que diferentes poblaciones, 

etnias y nacionalidades tengan diferentes distribuciones de normas para el peso 

corporal y la circunferencia de la cintura. Además, presenta la ventaja de utilizar 

mediciones y resultados de laboratorio que están fácilmente disponibles para los 

médicos, lo que facilita su aplicación clínica y epidemiológica.  (17)  

Dentro de los parámetros para ser considerado síndrome metabólico según la 

Federación Internacional de Diabetes la obesidad abdominal es fundamental, 

criterio que se da a través de una medición del perímetro de la cintura mayor o 

igual a 80 cm en mujeres. Este dato acapara vital relevancia debido que engloba 

a la población Latinoamericana, siendo Ecuador uno de los países donde la 

distribución central de tejido adiposo es notoria en la población femenina. 

Además de dicho criterio deben cumplirse dos o más de los siguientes: 
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• Hipertrigliceridemia: ≥150 mg/dL 

• Disglucemia: ≥ 100 mg / dL126 mg/l  

• Colesterol HDL bajo: <50 mg / dL en mujeres  

• Hipertensión arterial: ≥130/85 mmHg 

También reconoce que la relación entre estos valores y el riesgo de DT2 o CVD 

difiere en diferentes poblaciones. Por ejemplo, las poblaciones del sur de Asia 

tienen un mayor riesgo de DT2 y CVD en circunferencias de cintura más 

pequeñas que no se considerarán para cumplir con los criterios en una población 

occidental. (18) 

2.1.5 Complicaciones  

2.1.5.1 Obesidad y aumento de la circunferencia abdominal 

Aunque la primera descripción del síndrome metabólico fue a principios del siglo 

XX, la epidemia mundial de obesidad ha sido la fuerza impulsora más importante 

en el reconocimiento mucho más reciente del síndrome. A pesar de la 

importancia de la obesidad en el modelo, debemos recordar que los pacientes 

de peso normal también pueden ser resistentes a la insulina. (19) 

Mecánicamente, se debate una distinción entre una cintura grande debido a 

aumentos en el tejido adiposo subcutáneo versus grasa visceral. Esta distinción 

se puede hacer con tomografía computarizada o resonancia magnética. Con 

aumentos en el tejido adiposo intraabdominal o visceral, se esperaría una mayor 

tasa de flujo de ácidos grasos libres derivados del tejido adiposo hacia el hígado 

a través de la circulación esplácnica, mientras que los aumentos en la grasa 

subcutánea abdominal liberarán productos de la lipólisis a la circulación 

sistémica y evitar efectos más directos sobre el metabolismo hepático (es decir, 

producción de glucosa, síntesis de lípidos y secreción de proteínas 

protrombóticas como el fibrinógeno y el inhibidor del activador del plasminógeno 

1). (20) 

A pesar de estas posibles diferencias en los mecanismos relacionados con la 

distribución excesiva de tejido adiposo abdominal, el diagnóstico clínico del 

síndrome metabólico no distingue entre aumentos de grasa subcutánea y 

visceral. Sin embargo, tal vez por un mecanismo relacionado con el flujo de 

ácidos grasos libres y el metabolismo, el predominio relativo del tejido adiposo 



15 
 

visceral en lugar del tejido adiposo subcutáneo con el aumento de la 

circunferencia de la cintura en los asiáticos y los indios asiáticos hace que la 

prevalencia relativa del síndrome sea mayor que en los hombres afroamericanos 

en quienes predomina la grasa subcutánea. (21) 

2.1.5.2 Dislipidemia  

En general, con aumentos en el flujo de ácidos grasos libres al hígado, se 

produce una mayor producción de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) 

ricas en triglicéridos que contienen apo B. El efecto de la insulina en este proceso 

es algo complejo. En el marco de la resistencia a la insulina, el aumento del flujo 

de ácidos grasos libres al hígado aumenta la síntesis de triglicéridos hepáticos; 

sin embargo, en condiciones fisiológicas, la insulina inhibe en lugar de aumentar 

la secreción de VLDL en la circulación sistémica. Esta respuesta es en parte un 

efecto de la insulina sobre la degradación de la apo B. (22) 

La otra alteración importante de las lipoproteínas en el síndrome metabólico es 

la reducción del colesterol HDL. Esta reducción es consecuencia de cambios en 

la composición y el metabolismo de las HDL. En presencia de 

hipertrigliceridemia, una disminución en el contenido de colesterol de HDL 

resulta de la disminución en el contenido de éster de colesterilo del núcleo de la 

lipoproteína con aumentos variables en los triglicéridos que hacen que la 

partícula sea pequeña y densa, una función en parte de la proteína de 

transferencia de éster de colesterilo. Este cambio en la composición de 

lipoproteínas también da como resultado una mayor eliminación de HDL de la 

circulación. La relación de estos cambios en el HDL con la resistencia a la 

insulina es probablemente indirecta y surge junto con los cambios en el 

metabolismo de las lipoproteínas ricas en triglicéridos. (23) 

Además de HDL, la composición de LDL también se modifica de manera similar. 

De hecho, con triglicéridos séricos en ayunas de 2,0 mmol/L, casi todos los 

pacientes tienen un predominio de LDL pequeñas y densas. Este cambio en la 

composición de LDL es atribuible al agotamiento relativo de colesterol no 

esterificado, colesterol esterificado y fosfolípidos sin cambios o con un aumento 

en los triglicéridos de LDL. (24) 
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2.1.5.3 Disglicemia  

Los defectos en la acción de la insulina en el metabolismo de la glucosa incluyen 

deficiencias en la capacidad de la hormona para suprimir la producción de 

glucosa en el hígado y el riñón, y para mediar en la captación y el metabolismo 

de la glucosa en tejidos sensibles a la insulina (es decir, músculo y tejido 

adiposo). La relación entre la alteración de la glucosa en ayunas o la alteración 

de la tolerancia a la glucosa y la resistencia a la insulina está bien respaldada 

por estudios en humanos, primates no humanos y roedores. Para compensar los 

defectos en la acción de la insulina, la secreción y/o el aclaramiento de insulina 

deben modificarse para mantener la euglucemia. Si falla esta compensación, 

predominan los defectos en la secreción de insulina. (25) 

La resistencia a la insulina en las células de los islotes pancreáticos implica que 

las señales que generan la secreción de insulina dependiente de la glucosa se 

han modificado negativamente y los ácidos grasos son los principales 

candidatos. Aunque los ácidos grasos libres pueden estimular la secreción de 

insulina, la exposición creciente y prolongada a concentraciones excesivas 

provoca caídas en la secreción de insulina. El mecanismo de esta alteración se 

ha atribuido a la lipotoxicidad a través de varios mecanismos potenciales 

diferentes. (26) 

La insulina también puede retroalimentar su propia secreción. La importancia de 

este sistema proviene de experimentos en roedores en los que el receptor de 

insulina se elimina de forma específica del tejido. Cuando se elimina el receptor 

de insulina en el músculo esquelético, no se produce hiperglucemia; sin 

embargo, la desactivación específica de células del receptor de insulina produce 

intolerancia progresiva a la glucosa y diabetes. En personas con 

predisposiciones genéticas al desarrollo de diabetes, el supuesto estrés del 

entorno resistente a la insulina en la función celular provoca intolerancia a la 

glucosa y, en última instancia, un mayor riesgo de diabetes. (27) 

2.1.5.4 Hipertensión arterial  

La relación entre la resistencia a la insulina y la hipertensión está bien 

establecida y se relaciona con varios mecanismos diferentes. En primer lugar, es 

importante señalar que la insulina es un vasodilatador cuando se administra por 

vía intravenosa a personas de peso normal, con efectos secundarios sobre la 
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reabsorción de sodio en el riñón. La evidencia indica que la reabsorción de sodio 

aumenta en las personas blancas, pero no en las africanas o asiáticas con 

síndrome metabólico. En el marco de la resistencia a la insulina, el efecto 

vasodilatador de la insulina puede perderse, pero se conserva el efecto renal 

sobre la reabsorción de sodio. Los propios ácidos grasos pueden mediar en la 

vasoconstricción relativa. La insulina también aumenta la actividad del sistema 

nervioso simpático, un efecto que también podría conservarse en el contexto de 

la resistencia a la insulina. Sin embargo, cuando se evalúa por las 

concentraciones de insulina en ayunas, HOMA o el índice de resistencia a la 

insulina HOMA (HOMA-IR), la resistencia a la insulina contribuye solo 

modestamente al aumento de la prevalencia de hipertensión en el síndrome 

metabólico. (28) 
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Capítulo 3 

Metodología y Análisis de resultados 

3.1 Métodos 

Este trabajo de investigación se basa en la utilización del método hipotético 

deductivo, debido a su enfoque prioritariamente cuantitativo en la búsqueda de 

esclarecer la pregunta investigativa por medio de las variables específicas y la 

confrontación con la evidencia científica. 

3.2 Tipo de investigación  

El diseño del estudio es nivel descriptivo, tipo observacional ya que no hubo 

manipulación de las variables de estudio y solo se realizara la medición de estas. 

Los datos recolectados se harán a partir de historias clínicas de mujeres adultas 

que cumplan los criterios de inclusión.  

Este estudio es transversal, pues se ha realizado la medición a la oposición y 

resultados en un tiempo determinado y por una sola ocasión. La metodología es 

retrospectiva, utilizando los datos tomados por terceros (médico tratante de la 

población de estudio) y no por los investigadores. Es cuantitativo, al expresar las 

variables de forma numérica y porcentual. 

3.3 Técnicas e instrumentos de investigación  

El estudio revisó e interpretó los resultados del historias clínicas de mujeres 

adultas que acudieron a la clínica Kennedy de Guayaquil, por convocatoria 

directa, en la Unidad de Nutrición Clínica y Metabolismo, utilizando los siguientes 

instrumentos: 

● Encuesta sociodemográfica  

● Registros médicos del paciente: historia clínica  

● Registro de resultados de exámenes antropométricos 

● Registro de resultados de exámenes bioquímicos 

3.4 Población y muestra 

La población de estudio está constituida por 204 mujeres adultas de la ciudad de 

Guayaquil, que acudieron a la Unidad de Nutrición Clínica y Metabolismo del 

Hospital Clínica Kennedy, por convocatoria directa y en el periodo de enero 2019 
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a marzo 2020. El muestreo fue no probabilístico, ingresando los datos de los 

sujetos de estudio e cumplimiento de los criterios de inclusión. 

 

Criterios de inclusión:  

A. Registros médicos validados  

B. Mujeres  

C. Edad entre 18 y 59 años  

D. Presencia de criterios diagnóstico para síndrome metabólico  

E. Presencia de criterios diagnóstico para Resistencia a la Insulina 

 

Criterios de exclusión: 

A. Registros médicos no validados  

B. Registros de mujeres con diagnóstico previo de Diabetes Mellitus y ECNT 

C. Registros de mujeres con diagnóstico previo de enfermedades agudas 

D. Registros de mujeres con diagnóstico previo de enfermedades infecciosas 

3.5 Representación estadística de resultados 

Los datos sociodemográficos de los sujetos de estudio serán representados por 

frecuencia (porcentaje) y media (desviación estándar) o mediana (rango 

intercuartil) de acuerdo con su distribución estadística. La comparación entre 

grupos se llevará a cabo por medio de Chi-cuadrado (Test de Pearson) para las 

variables categóricas, y la prueba t de Student para variables cuantitativas. El 

análisis estadístico se realizará por medio del programa R v4.1.2 (R Foundation 

for Statistical Computing, Vienna, Austria).  

3.6 Resultados  

3.6.1. Datos sociodemográficos 

Edad 

De acuerdo a los 204 registros revisados, se encontró que 101 mujeres 

pertenecían al grupo etario de 18 a 24 años representando el 49.5% de la 

población estudiada, seguida por el grupo de 40-59 años con un 37.7% (n=77) y 

el grupo de 25-39 años con un 12.7% (n=26). La mediana fue 25 y la media y 

desviación estándar (DE) de 32.2  13 respectivamente. (Gráfico 1) (Tabla 1).  
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Tabla 1. Distribución de la Población de estudio por Grupo Etario  
Mediana 25             Media  SD 32.2  13 Total = 204 

18-24 años 101 (49.5%) 

25 - 39 años 26 (12.7%) 

40 – 59 años 77 (37.7%) 

 

 

Gráfico 1. Distribución de la Población de estudio por Grupo etario 

 

Ocupación  

Se obtuvo que en la población de estudio el 49% (n=100) eran estudiantes 

universitarias, seguido de 36.3% correspondiente a profesionales y 14.2% a 

amas de casa.  (Tabla 2) (Gráfico 2).  

Tabla 2. Distribución de la población de estudio por ocupación  

 Total = 204 

Ocupación, n (%) 

Abogada 8 (3.9) 

Ama de casa 29 (14.2) 
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Arquitecta 2 (1.0) 

Asistente bancaria 2 (1.0) 

Asistente comercial 2 (1.0) 

Comerciante  7 (3.4) 

Economista  6 (2.9) 

Empresaria  10 (4.9) 

Estudiante  100 (49) 

Gerente comercial  1 (0.5) 

Gerente de media  1 (0.5) 

Gerente financiero  2 (1.0) 

Gerente de marketing  1 (0.5) 

Ingeniería  13 (6.4) 

Licenciada en enfermería  9 (4.4) 

Médico  2 (1.0) 

Secretaria  7 (3.4) 

Veterinaria  2 (1.0) 

 

 Gráfico 2. Frecuencia de ocupaciones de la población de estudio 
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3.6.2 Caracterización del estado nutricional de los sujetos de estudio 

Al analizar el estado nutricional de la población de estudio a través del cálculo 

de índice de masa corporal se encontró que el 33.3% (n=68) presentó estado 

nutricional normal, el 32.8% (n=67) presentó obesidad, el 28.4% (n=58) presentó 

sobrepeso y el 5.4% (n=11) de los registros de población de estudio presentó 

bajo peso. La mediana es de 26.9 y la media y DE es de 27.4  5.63.  (Tabla 3) 

(Gráfico 3) 

Tabla 3. Categorización de estado nutricional  

 

Mediana 26.9 

Media  SD 27.4  5.63 

Total = 204 

Clasificación de IMC, n (%) 

Bajo Peso 11 (5.4) 

Normal 68 (33.3) 

Sobrepeso 58 (28.4) 

Obesidad 67 (32.8) 

 

Gráfico 3. Frecuencia de estado nutricional de la población de estudio. 
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3.6.3 Identificación de presencia de resistencia a la insulina en la población 

de estudio 

Se identificó la presencia de resistencia a la insulina de la población de estudio 

y se encontró que el 58.8% (n=120) presentaba resistencia a la insulina medida 

por HOMA-IR cuya mediana es de 2.55 y Media  DE 3.20  2.62. (Tabla 4) 

(Gráfico 4) 

 

Tabla 4. Resistencia a la insulina en la población de estudio. 

Media  SD 3.20  2.62        Mediana 2.55 (n = 204) 

Resistencia a la insulina (+) Resistencia a la insulina (-) 
120 (58.8%) 84 (41.2%) 

 

 

Gráfico 4. Resistencia a la insulina en la población de estudio. 
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3.6.4 Identificación de presencia de resistencia a la insulina en la población 

de estudio según su estado nutricional 

Se encontró que el 40.8% (n=40) con RI presentó obesidad. El 29.2% (n=35) 

presentó sobrepeso, el 25% (n=30) normopeso y el 5% (n=6) un estado 

nutricional bajo. (Tabla 5) (Gráfico 5) 

Tabla 5. Identificación de resistencia a la insulina en población de estudio 

según su estado nutricional 

 Resistencia a la insulina  

 Si (n= 120) No (n= 84) 

Estado Nutricional según IMC, n (%)  

Bajo Peso 6 (5.0) 5 (6.0) 

Normal 30 (25.0) 38 (45.2) 

Sobrepeso 35 (29.2) 23 (27.4) 

Obesidad 40 (40.8) 18 (21.4) 
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Gráfico 5. Identificación de resistencia a la insulina en población de 

estudio según su estado nutricional 

 

 

3.6.5 Identificación de criterios diagnósticos para síndrome metabólico  

Al evaluar los criterios diagnósticos para síndrome metabólico en la población de 

estudio según los criterios IDF 2005 se encontró que el 100% (n=38) de la 

población con síndrome metabólico presentó obesidad androide, el 81.6% (n=31) 

presentó Hipertensión arterial, el 63.2% (n=24) evidenció HDL menor a 50 g/dl, 

el 44.7% (n=17) presentó triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dl y 36.8% (n=14) 

tuvo la glicemia elevada mayor o igual a 100 mg/dl pero menor a 126 mg/dl. 

(Tabla 6)  
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Tabla 6. Criterios diagnósticos para Síndrome Metabólico 

 Síndrome Metabólico  

 SI 

(n=38) 

NO 

(n=166) 

Triglicéridos (≥150 g/dl), n (%) me 136 media 

± SD 153 ± 106 
17 (44.7) 13 (7.8) 

HDL (≤50 g/dl), n (%) me 47.5 media ± SD 47 

± 9.63 
24 (63.2) 49 (29.5) 

Glucosa (≥100 g/dl 126 mg/dl), n (%) Me 

94.6  media ± SD 98.9 ± 7.57 
14 (36.8) 13 (7.8) 

HTA (≥130/85 mmHg), n (%)  31 (81.6) 40 (24.1) 

Obesidad abdominal (perímetro de cintura 

≥80 cm) n (%) me 90 media ± SD 94.6 ± 7.57 
38 (100) 73 (44.0) 

HDL: Lipoproteína de alta densidad; HTA: Hipertensión arterial; ME: mediana; SD: 

standard deviation 

 

3.6.6 Identificación de Síndrome Metabólico en la población de estudio 

Se obtuvo que el 18.6% (n=38) de la población estudiada presentó Síndrome 

metabólico. 

 

Tabla 7. Síndrome metabólico en la población de estudio  

(n = 204) 

Síndrome Metabólico (+) Síndrome metabólico (-) 
38 (18.6) 166 (81.4%) 
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Gráfico 6. Síndrome metabólico en la población de estudio 

 

3.6.7 Identificación de síndrome metabólico en población de estudio según 

grupo etario 

La población de estudio con diagnóstico de síndrome metabólico se presentó en 

los siguientes grupos etarios: De 40 a 59 años representa el 81.6% (n=31) de la 

población. El 10.5% (n=4) correspondió a mujeres entre 25 y 39 años y el 7.9% 

(n=3) a mujeres entre 18 y 24 años. Se debe considerar que la mediana fue de 

44 años y la media y DE de 43.6 ± 8.81. (Anexo1) (Gráfico 7) 
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Gráfico 7. Grupo etario en la población de estudio con y sin síndrome 

metabólico  

 

3.6.8 Estado nutricional de la población con síndrome metabólico  

En el grupo con síndrome metabólico, el 68.4% (n=26) de la población tuvo un 

IMC >30 kg/m2, es decir, que presentaron obesidad. El 26.3% (n=10) presentó 

sobrepeso y el 5.3% (n=2) tuvo un estado nutricional adecuado. Según el IMC la 

mediana fue de 30.7 y la media y DE de 30.9 ± 3.30. (Anexo 1) (Gráfico 8) 
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Gráfico 8. Estado nutricional en la población con síndrome metabólico   

 

3.6.9 Identificación de resistencia a la insulina en la población de estudio 

con SM 

A través del índice HOMA-IR se encontró que dentro de la población que 

presentó síndrome metabólico el 86.8% (n=33) presentó resistencia a la insulina. 

La mediana de los valores obtenidos con el índice de HOMA-IR fue de 3.95 y la 

media y DE 4.66 ± 3.25. (Anexo1) (Gráfico 9). 
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Gráfico 9. Resistencia a la insulina en la población con síndrome 

metabólico 

 

3.7 Análisis de resultados  

Este estudio de investigación se llevó a cabo en la Unidad de Nutrición Clínica y 

Metabolismo del Hospital Clínica Kennedy, incluyó pacientes por convocatoria 

directa en el periodo de enero 2019 a marzo 2020.  

La población total estudiada fue de 204 mujeres. Los grupos etarios se 

establecieron de tal manera que las adultas jóvenes se encontraron en el grupo 

de 18-24 años, correspondiendo todas al grupo de universitarias. El siguiente 

grupo corresponde a las mujeres entre 25-39 años que abarcan a las mujeres 

premenopáusicas, y el último grupo entre 40-59 años correspondiente a mujeres 

postmenopáusicas. Una vez establecidos los grupos etarios, se encontró que del 

total de la población de estudio (n=204), 101 mujeres corresponden al grupo de 
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universitarias. En segundo lugar, en frecuencia, las mujeres postmenopáusicas 

(n=77) y finalmente las mujeres premenopáusicas (n=26).  

Según su ocupación, la mayoría de la población de estudio es estudiante 

universitaria (n=100), seguido por profesionales (n=75) y finalmente amas de 

casa (n=29). 

El análisis de los resultados de este estudio de investigación se realizará a partir 

del cumplimiento de los siguientes objetivos:  

En cuanto a la caracterización del estado nutricional, utilizando el IMC, se 

encontró que dentro de la población de estudio (n=204), el 33.3% (n=68) tenía 

un estado nutricional normal, seguido por el 32.8% (n=67) que presentó 

obesidad. El 28.4% (n=58) presentó sobrepeso y el 5.4% (n=11) presentó bajo 

peso. Según estos resultados es importante destacar que un gran porcentaje de 

la población estudiada tuvo un trastorno nutricional por exceso, correspondiente 

al 61.2%.  

Para determinar el diagnóstico de Resistencia a la Insulina se usó el índice de 

HOMA-IR tomando en cuenta que el valor normal considerado es  2 se hizo la 

respectiva revisión de los resultados clínicos que demostró que el 58.8% (n=120) 

tuvo resistencia a la insulina. Referente al estado nutricional de la población total 

con RI se encontró que el 40.8% tuvo obesidad, 29.2% sobrepeso, 25% estado 

nutricional eutrófico y 5% bajo peso, por lo tanto, el 70% de la población presentó 

un trastorno nutricional por exceso.   

Se identificó los criterios para SM con la IDF, entre todos se encontró que 38 

mujeres cumplían con todos los criterios de SM, por lo tanto, al realizar la 

prevalencia se encontró que el 18.6% de la población de estudio tiene Síndrome 

metabólico.  

La población estudiada tuvo positividad para los criterios de la IDF, siendo los 

más frecuentes:  la obesidad androide en un 100% (n=38), seguido por la HTA 

con 81.6% (n=31) y HDL bajo con 62.3% (n=24). En menor frecuencia los 

triglicéridos obtuvieron un 44.7% (n=17) y la glucosa 36.8% (n=14).  

Los triglicéridos, las lipoproteínas de alta densidad y la glucosa obtuvieron 

diferencia significativa entre ambos grupos. En cuanto a los triglicéridos la 
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mediana fue de 136 mg/dl en el grupo con síndrome metabólico, y en el resto de 

la población se obtuvo valores de 81.7 mg/dl. La mediana de los HDL fue de 47.5 

mg/dl en el grupo con síndrome metabólico, en el grupo sin patología se obtuvo 

valores de 54.5 mg/dl.  

La mediana de los glucosa fue de 94.6 mg/dl en el grupo con síndrome 

metabólico, mientras que en el grupo control se obtuvo valores de 88.7 mg/dl. La 

mediana de colesterol fue de 180 mg/dl en el grupo con SM, a diferencia del 

grupo control donde se obtuvo valores de 172 mg/dl.  

Tomando en cuenta el grupo de estudio que presentó síndrome metabólico, el 

que destacó fue el de mujeres posmenopáusicas (40-59 años) correspondiendo 

al 81.6% (n=31). A su vez, se puede observar una diferencia significativa entre 

las medianas de edad en la población de estudio, ya que la mediana de edad en 

el grupo que presenta SM es de 44 años, mientras que la mediana en el grupo 

sin SM es de 22 años (p<0.001) (Anexo 1).  

Dentro de la población que presentó síndrome metabólico (n=38), se encontró 

que el 86.8% (n=33) presentó resistencia a la insulina. Al revisar el estado 

nutricional se encontró que la mayoría de las mujeres con SM presentó un 

trastorno nutricional por exceso (94.7%), predominando la obesidad (68.4%) y 

sobrepeso (26.3%). La mediana del índice de masa corporal entre ambos grupos 

obtuvo una diferencia significativa (p<0.001), siendo 30.7 kg/m2 en el grupo con 

síndrome metabólico y 25.5 kg/m2 en el grupo sano. 

Al final y cumpliendo con el objetivo general de este estudio de investigación de 

mujeres adultas se demostró la prevalencia de 18.6% de síndrome metabólico 

con las características previamente explicadas.  

3.8 Discusión de resultados 

El síndrome metabólico se caracteriza por ser una condición que presenta un 

conjunto de manifestaciones clínicas, principalmente la dislipidemia, 

hiperglicemia, hipertensión arterial y obesidad androide. (29) Se conoce que la 

prevalencia de dicho síndrome aumenta con la edad prioritariamente en el sexo 

femenino a causa de múltiples alteraciones metabólicas. La detección de este 

se ha vuelto muy importante y sencilla, al solo necesitar ciertos parámetros de 

fácil obtención tales como la presión arterial, el perímetro abdominal, los valores 
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de glucosa, triglicéridos y colesterol, se puede diagnosticar a tiempo y tratar 

adecuadamente. Por tal motivo de acuerdo con nuestro hallazgo seria relevante 

que se incluya el parámetro masa grasa, ya que evidentemente existe mayor 

grasa abdominal a pesar de ser consideradas con estado nutricional normal. 

Según el estudio de Ruano et al, se encontró que la prevalencia de síndrome 

metabólico fue del 7,58% y que principalmente el perímetro abdominal estuvo 

alterado más en mujeres que en hombres, al igual que los valores de HDL (29). 

Al realizar una comparativa con este estudio, se evidenció que la prevalencia de 

SM fue de 18% en una población netamente de mujeres, a las cuales el 

diagnóstico fue dado según los criterios de IDF al tratarse de mujeres 

latinoamericanas por presentar 3 de los 5 criterios, siendo el criterio definitivo, la 

obesidad abdominal o central. Adicionalmente los dos criterios que se 

presentaron en mayor frecuencia fueron HTA con 81.6% y HDL bajo con 62.3%.  

Asimismo, según el estudio de Quiroz et al., se obtuvo que la mayoría de los 

pacientes estudiadas de sexo femenino presentaron obesidad androide, lo cual 

se puede relacionar con este estudio ya que el promedio de mujeres que 

presentaron obesidad abdominal fue del 100%. Con estos datos podemos 

atribuir la obesidad como una causa fundamental de adquirir síndrome 

metabólico, ya que a medida que va aumentando la obesidad, aumenta la 

prevalencia de dicho síndrome. En cuanto a la hiperglicemia en nuestro estudio 

se encontró que de los pacientes que presentaron síndrome metabólico, el 

36.8% de ellos presentó valores de glucosa >100 g/dl en comparación con el 

estudio de Quiroz et al., el cual evidenció una frecuencia de 47,50%. (30) 

En relación con el estudio de Ostovar et al. (31) podemos comparar los 

resultados de la población tomando en cuenta el porcentaje de triglicéridos ya 

que en dicho estudio se obtuvo un porcentaje del 43%, mientras que en el 

nuestro se obtuvo un porcentaje del 44.7%. A su vez, en dicho estudio enfatizan 

acerca de la prevalencia del síndrome metabólico en mujeres adultas, y como el 

riesgo de padecer dicho síndrome va aumentando con la edad lo cual se 

relaciona con nuestro estudio, ya que como resultado tomando en cuenta el 

grupo etario de la población estudiada con síndrome metabólico, el 

predominante fue el de mujeres posmenopáusicas.  
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Analizando la prevalencia del síndrome metabólico, se obtuvo resultados 

similares al estudio de Soto et al. puesto que utilizó mujeres entre los 20 y 50 

años y demostró que hubo SM en el 45% de las mujeres correspondiendo al 

grupo de mayores de 40 años, 20% en mujeres entre 35-40 años y 10% mujeres 

entre los 20-29 años.(3) Asimismo nuestro estudio determinó que el SM se 

presentó en mayor frecuencia en mujeres entre 40-59 años con una media de 

43.6 ± 8.81 años, seguido del grupo entre 25-39 años con 10.5% y 7.9% en 

mujeres entre 18-24 años.  
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Capítulo 4 

Conclusiones y Recomendaciones 

4.1 Conclusiones  

➢ En base a los datos recopilados y evaluados podemos concluir acerca de 

nuestro proyecto de investigación que, el 49.5% de la población de estudio 

pertenecía al grupo etario de 18 a 24 años. Se encontró que el estado 

nutricional más frecuente fue el eutrófico (33.3%) seguido por obesidad 

(32,8%) y sobrepeso (28.4%). Lo cual es relevante ya que el 61.2% de la 

población presenta un estado nutricional alterado que se relaciona con el 

aumento de peso, contribuyendo al desarrollo de esta patología y 

complicaciones posteriores severas. 

➢ El 58.8% de la población presentó RI, siendo el estado nutricional más 

frecuente la obesidad (40.8%) motivo por el cual se concluye que debido 

a la mala alimentación y falta de ejercicio físico las mujeres son más 

propensas al desarrollo de RI. 

➢ Los criterios IDF son aplicables en este estudio ya que incluyen 

parámetros de medición de obesidad androide para población latina. De 

acuerdo a su aplicación se presentaron con mayor frecuencia el de 

aumento de perímetro abdominal (>80 cm) con un 100%, HTA con un 

81.6% y HDL bajo con un 63.2%.   

➢ De la población estudiada, 38 mujeres presentaron SM. Según el grupo 

etario, las mujeres postmenopausicas (81.6%) se presentaron en mayor 

frecuencia, lo cual nos hace prever que existe un rango de edad que está 

abierto a la posibilidad de que se produzca este proceso a causa de 

disminución en los niveles de estrógenos. 

➢ Según estado nutricional en la población con SM, el 68.4% presentó 

obesidad, lo cual demuestra una estrecha relación entre la aparición de 

dicho síndrome con el aumento de peso, específicamente, aumento de la 

grasa visceral con predominio de la grasa a nivel abdominal.  

➢ Utilizando la fórmula del índice de HOMA-IR se encontró que 86.8% de la 

población con SM presentó resistencia a la insulina, del cual el 25% tenía 

un estado nutricional adecuado y el 5% presentó bajo peso lo cual nos 

demuestra que la resistencia a la insulina no solo está relacionada a 
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personas con sobrepeso y obesidad, por lo cual es importante analizar 

otros factores que pueden estar contribuyendo a su aparición, como la 

alimentación o predisposición genética.  

➢ Finalmente se determinó que la prevalencia del síndrome metabólico en 

mujeres adultas es alta, con un 18.6%, puesto a la presentación de sus 

criterios diagnósticos en una población cuyas edades oscilan entre 18 a 

59 años. 

4.2 Recomendaciones  

➢ Recomendamos el seguimiento de las pacientes para poder realizar 

monitoreo de su condición, tratamiento adecuado para evitar 

complicaciones y la realización de más estudios donde se analice a 

profundidad la prevalencia del síndrome abarcando población de otro 

sexo y edad. 

➢ Es importante establecer parámetros y criterios de sospecha para 

resistencia a la insulina en población adulta joven especialmente para 

evitar el SM, ya sea con la medición de la cintura, buscar valores elevados 

de triglicéridos e hipertensión arterial, glucosa, valores de HDL bajos y la 

búsqueda de signos clínicos en esta población de estudio con el objetivo 

de dar el tratamiento adecuado durante el proceso metabólico, antes de 

que aparezca dicho síndrome.  

➢ Identificar precozmente en mujeres jóvenes los signos o síntomas de 

resistencia a la insulina, ya sea la acantosis nigricans, síndrome de ovario 

poliquístico, hirsutismo, entre otros. 

➢ Es conveniente el monitoreo del IMC en mujeres y más aún la 

determinación de la masa grasa y su distribución visceral debido a la 

relación con inflamación y resistencia a la insulina. 

➢ Además, se podría realizar un estudio más profundo de casos y controles 

y a su vez analítico para correlacionar las variables y el impacto que 

representa cada una en la población femenina. 

➢ Profundizar en los factores de riesgo y predisponentes para tratar de 

controlar el SM y a través de esto, la prevalencia de DM. 
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Anexos  
 

Anexo 1: Tabla referente a datos recolectados de la población de estudio 

 
 

SÍNDROME METABÓLICO 
VALOR 

P 
 

Si 
(N=38) 

No 
(N=166) 

Edad (años), 
Mediana [Q1-
Q3], 

44.0 (41.3 – 50.0) 22.0 (21.0 – 41.5) 
<0.001 

MEDIA ± SD 43.6 ± 8.81 29.6 ± 12.4 

Adultas jóvenes 
(18-24 años ) 

3 (7.9%) 98 (59.0%) - 

Mujeres 
premenopáusicas 
(25 - 39 años) 

4 (10.5%) 22 (13.3%) - 

Mujeres 
posmenopáusicas 
(40 – 60 años) 

31 (81.6%) 46 (27.7%) - 

Peso (kg), 
mediana [Q1-
Q3], 
MEDIA ± SD 

83.5 (73.7 – 89.0) 63.3 (56.5 - 77.6) 

<0.001 
79.4 ± 12.4 67.0 ± 16.7 

Talla (m), 
mediana [Q1-
Q3], 
MEDIA ± SD 

1.61 (1.55 - 1.67) 1.60 (1.55 - 1.64) 

0.685 
1.60 ± 0.08 1.59 ± 0.06 

Índice de masa 
corporal 
(kg/m^2), 
median [Q1-Q3] 

30.7 (28.7 - 33.0) 25.5 (22.3 – 29.8) 

<0.001 

30.9 ± 3.30 26.3 ± 5.62 

Normal 2 (5.3%) 66 (39.8%) - 
Bajo peso - 11 (6.6%) - 
Sobrepeso 10 (26.3%) 48 (28.9%) - 
Obesidad 26 (68.4%) 41 (24.7%) - 

Perímetro 
abdominal (cm), 
median [Q1-Q3], 
MEDIA ± SD 

  

<0.001 90.0 (89.3 – 100) 70.0 (60.0 - 89.0) 

94.6 ± 7.57 78.4 ± 13.6 

Triglicéridos 
(mg/dl), median 
[Q1-Q3], media ± 
SD 

136 (78.5 – 192) 
153 ± 106 

81.7 (60.0 – 122) 
92.2 ± 45.7 

0.001 

HDL (mg/dl), 
median [Q1-Q3], 
MEDIA ± SD 

47.5 (43.8 - 57.2) 
47.0 ± 9.63 

54.5 (49.2 - 60.9) 
55.0 ± 11.3 

<0.001 
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Glucosa (mg/dl), 
median [Q1-Q3], 
MEDIA ± SD 

94.6 (87.7 - 103) 
98.9 ± 7.57 

88.7 (79.0 – 93.7) 
87.5 ± 12.6 

0.004 

Colesterol LDL 
(g/dl), median 
[Q1-Q3], media ± 
SD 

180 (156 – 198) 
182 ± 45.1 

172 (150 – 195) 
176 ± 41.0 

0.464 

Masa grasa, 
median [Q1-Q3], 
media ± SD 

16.1 (12.2 - 17.6) 
15.4 ± 5.01 

14.8 (11.0 – 20.1) 
16.7 ± 8.55 

0.210 

Índice de cintura 
cadera, median 
[Q1-Q3], media ± 
SD 

0.890 (0.890 - 
0.900) 

0.892 ± 0.041 

0.890 (0.870 - 
0.900) 

0.894 ± 0.075 
0.893 

Índice de HOMA, 
median [Q1-Q3], 
media ± SD 

3.95 (2.88 – 5.42) 
4.66 ± 3.25 

2.32 (1.60 - 3.44) 
2.87 ± 2.35 

0.002 

Resistencia a la 
insulina (si), n 
(%) 

33 (86.8%) 87 (52.4%) <0.001 

 

Anexo 2: gráfico 10. Frecuencia de obesidad en pacientes con y sin SM 
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Anexo 3: Gráfico 11. HTA con y sin SM   
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Anexo 4: Gráfico 12. Valores de HDL en pacientes con y sin SM 
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Anexo 5: Gráfico 13. Niveles de glucosa en pacientes con y sin SM 
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Anexo 6: Gráfico 14. Triglicéridos en pacientes con y sin SM  
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