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Resumen 

El síndrome metabólico conjunta una serie de alteraciones bioquímicas y fisiológicas 

que aumentan el riesgo a padecer diabetes mellitus II y enfermedades cardiovasculares. Si bien 

en México se han realizado estudios de prevalencia de síndrome metabólico en poblaciones 

urbanas y rurales, no hay trabajos realizados en los diferentes grupos étnicos. La importancia de 

determinar tal prevalencia en estos últimos grupos radica en que algunos de ellos presentan 

algunos polimorfismos que aumentan su predisposición a padecer alteraciones metabólicas. En 

el presente estudio se determinó la prevalencia de síndrome metabólico en mujeres (n=143; 50-

93 años) del Municipio de Ixtenco, Tlaxcala, población con ascendencia Otomí, usando tres 

criterios diagnósticos: Organización Mundial de la Salud (OMS), Adult Treatment Panel III 

(ATP III) e International Diabetes Federation (IDF). Utilizando el criterio de la OMS, la 

prevalencia de síndrome metabólico, fue de 52.4%, mientras que al usar los criterios del ATP 

III e IDF, esta cifra fue significativamente mayor (71.3% y 70.6%, respectivamente). Al analizar 

la prevalencia del número de componentes del síndrome metabólico entre mujeres con y sin 

síndrome se encontró que: con el criterio del ATP III, el 100% de las mujeres que tenían tres o 

más componentes fueron diagnosticadas con síndrome metabólico, mientras que los criterios de 

la OMS e IDF solo diagnosticaron el 87.9% y el 76.6%, respectivamente, dejando fuera a un 

alto porcentaje de mujeres, a pesar de contar con 3 ó 4 componentes. La talla no representó un 

riesgo para padecer síndrome metabólico. Sin embargo, la edad si sólo con el criterio del IDF. 

En conclusión, las mujeres de Ixtenco mayores de 50 años tienen una alta prevalencia de 

síndrome metabólico, en comparación la población mexicana en general, independientemente 

del criterio diagnóstico utilizado. Tales resultados podrían relacionarse con los cambios 

fisiológicos propios de la edad adulta, ya que nuestro estudio, a diferencia de otros trabajos 

realizados en México, estuvo enfocado a la población adulta mayor. Los presentes resultados 

muestran la prevalencia de síndrome metabólico en una comunidad indígena de nuestro país y 

señalan la necesidad de diseñar programas de prevención dirigidos a estas poblaciones más 

desprotegidas, tomando en cuenta sus usos y costumbres. 
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1. Introducción 

 En las últimas dos décadas, en el mundo se han mejorado las condiciones de vida y hay 

mayor acceso a los servicios de salud, hechos que tienen como resultado una transición 

epidemiológica. Este término se refiere a un proceso de cambio en las condiciones de salud de 

la población que evita ciertas enfermedades y favorece otras. Por ejemplo, el mejoramiento en 

las condiciones de higiene y tratamientos con antibióticos promueve la disminución de 

enfermedades infecciosas y favorece el incremento de enfermedades crónico degenerativas 

(Moniruzzaman y Andersson, 2005). Siendo actualmente estas últimas, las principales causas 

de muerte y enfermedad en el mundo (WHO, 2009). De ahí que diversas organizaciones 

dedicadas al cuidado de la salud han propuesto medidas alternativas para la prevención de dichas 

enfermedades. Tal es el caso de la Organización Mundial de la Salud (WHO, 1999) que propuso 

el término de “síndrome metabólico”, en el cual conjunta una serie de factores de riesgo que 

predicen la probabilidad a padecer enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus II.  

 

1.1 Síndrome metabólico 

 La descripción del síndrome metabólico surgió desde la segunda década del siglo XX, 

aunque no se le conocía con ese nombre. Las primeras descripciones solo asumían posibles 

efectos de la resistencia a la insulina con otras patologías. Por ejemplo, Archard y cols. (1921) 

asociaron la resistencia a la insulina con el síndrome de ovario poliquístico, debido a la secreción 

excesiva de andrógenos ováricos estimulada por la insulina. Posteriormente, Welborn y cols. 

(1966) asociaron la hipertensión con concentraciones elevadas de insulina. Sin embargo, fue 

hasta 1988, cuando Gerald Reaven acuñó el nombre de síndrome “X” a lo que ahora conocemos 

como síndrome metabólico (ver revisión de Balkau y cols., 2007). Más tarde, la OMS es la 

primera que le da el nombre de síndrome metabólico (WHO, 1999). 

El síndrome metabólico es el conjunto de alteraciones bioquímicas (glucosa, insulina, 

lípidos) y fisiológicas (presión arterial y obesidad) presentes en un mismo individuo. Se 
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compone de intolerancia a la glucosa, glucosa alterada en ayuno, resistencia a la insulina, 

diabetes mellitus II, obesidad, hipertensión y dislipidemias (WHO, 1999; IDF, 2005; Strazzullo 

y cols., 2008, Figura 1). Por tanto, la combinación de dichos componentes es un instrumento 

para predecir futuras complicaciones, ya que el síndrome metabólico es asociado con la 

aparición de diabetes mellitus II y enfermedades cardiovasculares (Ley y cols., 2009).  

 

1.1.1 Etiología  

 Si bien se desconoce mucho acerca de la etiología del síndrome metabólico, existen 

investigaciones que apuntan a que el riesgo a padecerlo en la edad adulta se asocia con el 

ambiente intrauterino. Así, se han desarrollado estudios en modelos animales restringiendo el 

alimento o sobrealimentando a la madre. La malnutrición, por exceso o déficit de alimentos en 

estos animales y en particular en la madre, inducen daños morfológicos y fisiológicos 

permanentes en el feto que lo predisponen a presentar enfermedades metabólicas y endocrinas 

en la edad adulta. Tal es el caso de un bajo desarrollo de los núcleos hipotalámicos encargados 

del control del apetito, el daño en las células beta del páncreas, alteraciones enzimáticas en el 

hígado y en los receptores de insulina (Choi y cols., 2007; Erhuma y cols., 2007; Catalano y 

cols., 2009; Gupta y cols., 2009; Kawamura, 2009; Yates y cols., 2009). Todos estos daños 

favorecen la aparición de los componentes del síndrome metabólico. 

 En humanos, la desnutrición de la madre durante la gestación ocasiona que el producto 

tenga peso bajo al nacer, una ganancia de peso rápida durante la infancia y resistencia a la 

insulina desde los ocho años de edad. También se ha encontrado que las madres diabéticas 

gestantes u obesas tienen productos con sobrepeso, en los cuales se incrementa la prevalencia 

de intolerancia a la glucosa y obesidad en la adolescencia. Dichas alteraciones aunadas a un 

exceso de alimento y/o vida sedentaria en la vida adulta incrementan el riesgo a desarrollar de 

diabetes mellitus II, resistencia a la insulina, obesidad, hipertensión arterial, dislipidemias y 

resistencia a la insulina, es decir, síndrome metabólico (Ver revisión de Jones y Ozanne, 2009; 

Figura 2). 
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Figura 1. Componentes del síndrome metabólico. 

 

 

 

 

Figura 2. Esquema que ilustra la etiología del síndrome metabólico que muestra las diversas etapas del desarrollo 

y las alteraciones metabólicas que pueden ocurrir en cada una de ellas. El presente esquema está basado en 

investigaciones realizadas tanto en humanos como en animales. 
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1.1.2 Fisiopatología 

 Se han propuesto dos patologías claves para el desarrollo de síndrome metabólico: la 

resistencia a la insulina y la obesidad. 

 

Resistencia a la insulina 

La insulina es una hormona peptídica secretada por las células beta del páncreas 

presentes en los islotes de Langerhans, cuya función principal es mantener la homeostasis del 

metabolismo de carbohidratos, lípidos y proteínas (Figura 3). Las acciones de insulina son 

diversas: 1) estimula el transporte de glucosa del líquido extracelular hacia el interior de las 

células, y en consecuencia, disminuye la concentración de glucosa en sangre; 2) promueve la 

síntesis de lípidos (lipogénesis) e interviene en la regulación de la síntesis de colesterol; y 3) 

aumenta la síntesis proteica (Chakraborty, 2006). Dichas acciones son llevadas a cabo a través 

de la unión con su receptor, los cuales son membranales y están formados por dos subunidades 

alfa fuera de la membrana y dos subunidades beta en la porción citoplasmática del receptor. 

Éstos se expresan principalmente en tres tejidos diana: hepático, adiposo y muscular (Figura 4).  

En algunas personas, las acciones de la insulina en el tejido adiposo, muscular y hepático  no 

son adecuadas, por lo que llegan a desarrollar lo que se conoce como resistencia a la insulina. 

Así, la resistencia a la insulina es producto de las alteraciones en la unión de la insulina a su 

receptor, o bien, de alteraciones en las vías de transducción que finalmente repercuten en la 

acción de la insulina. En consecuencia, las células beta del páncreas secretan mayor cantidad de 

insulina, teniendo así, una hiperinsulinemia compensatoria para mantener la homeostasis del 

metabolismo de carbohidratos, lípidos y proteínas (Chakraborty, 2006; Meshkani y Adeli, 

2009). La resistencia a la insulina puede ser central (hepática) o periférica (músculo y tejido 

adiposo) dependiendo del sitio primario de su participación. La resistencia periférica a la 

insulina afecta la absorción de la glucosa de la sangre hacia el músculo esquelético y el tejido 

adiposo, incrementado así la liberación de ácidos grasos libres por la inhibición de la actividad 

lipolítica de la insulina. 
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Figura 3. Esquema del páncreas, que muestra los islotes de Langerhans conteniendo a las células beta (secretoras 

de insulina). 

 

Figura 4. Esquema que ilustra tres vías de señalización en la acción de la insulina. Tras la unión de la insulina con 

su receptor, las cadenas laterales de tirosina situadas en las dos subunidades beta del receptor se autofosforilan. El 

receptor fosforilado atrae y fosforila al sustrato del receptor de insulina (IRS 1). Esta fosforilación provee las bases 

para la transducción por tres diferentes vías: 1) fosfatidilinositol-3-quinasa (PI3K) que estimula al transportador de 

glucosa GLUT 4 para dirigirse a la membrana y favorecer la entrada de glucosa a la célula, 2) proteína fosfatasa 

que interviene en la lipogénesis y gluconeogénesis, y 3) proteína quinasa (MAPK) involucrada en la diferenciación 

y proliferación celular. Tomada de Dunaif (1997). 
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 La resistencia a la insulina central se caracteriza por una sobreproducción de glucosa en 

hígado, resultado de una alterada síntesis de glucógeno y un error de la insulina para detener la 

gluconeogénesis (Meshkani y Adeli, 2009). De manera que, la resistencia a la insulina periférica 

o central se asocia con diversas patologías como diabetes mellitus II, obesidad, dislipidemias, 

hipertensión arterial, síndrome de ovarios poliquísticos y esteatosis hepática (Yaney y Corkey, 

2003; Borissova y cols., 2004; Eckel y cols., 2005; Figura 5). 

 La resistencia a la insulina depende de tres factores: 1) de la incapacidad de secretar 

insulina, tanto en forma aguda como de manera sostenida, 2) de la capacidad de la insulina para 

inhibir la producción de glucosa hepática y mejorar el aprovechamiento periférico de la glucosa, 

y 3) de la capacidad de la glucosa para entrar a las células aún en ausencia de insulina (Yaney y 

Corkey, 2003). Al principio, los pacientes con resistencia a la insulina mantienen su homeostasis 

a través de la hiperinsulinemia, sin embargo, la diabetes mellitus II se presenta cuando el 

organismo ya no es capaz de mantener esta compensación. Además, la resistencia a la insulina 

modifica también el metabolismo de lípidos favoreciendo la aparición de dislipidemias al 

disminuir la producción lipoproteínas de alta densidad (HDL) y aumentar las lipoproteínas de 

baja densidad (LDL) que son más susceptibles a ser oxidadas y, por lo tanto, están más 

involucradas en la formación de placas de lípidos en las paredes de los vasos sanguíneos o 

ateromas (Yaney y Corkey, 2003). De igual manera, la resistencia a la insulina se ha propuesto 

como una característica clave en la hipertensión arterial  debido a que activa varios mecanismos 

que inducen a la elevación de dicha presión, entre los cuales tenemos: 1) aumento en la actividad 

del sistema nervioso simpático, que incrementa el volumen sanguíneo como resultado de una 

mayor producción de aldosterona, hormona que interviene en el incremento en la reabsorción 

de sodio renal, y 2) disfunción endotelial caracterizada por el desequilibrio entre un 

vasodilatador (oxido nítrico) y un vasoconstrictor (endotelina 1). Dicho desequilibrio se produce 

al disminuir la señalización del fosfatidilinositol-3-quinasa (PI3K) e incrementar la señalización 

de la MAP-quinasa, lo que inhibe la producción de oxido nítrico y aumenta la producción de 

endotelina 1 y contribuyendo a acelerar la aterosclerosis por vasoconstricción, inflamación y 

trombosis (Eckel y cols., 2005; Jansson, 2007; Lastra-Lastra y cols., 2009). 

 Por otra parte, la resistencia a la insulina aumenta la secreción de testosterona por el 

ovario provocando la ausencia de ovulación durante un periodo extenso, aumentando los niveles 
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de andrógenos y produciendo una gran cantidad de quistes pequeños en los ovarios, patología 

conocida como síndrome de ovario poliquístico (Guzick, 2004). Finalmente, la resistencia a la 

insulina promueve la acumulación de ácidos grasos y triglicéridos en el hígado (esteatosis 

hepática no alcohólica), además de inducir la producción de moléculas relacionadas con la 

función vascular, como el plasminógeno-1(PAI-1), un antifribrinolítico que puede causar 

cirrosis, y la sobreproducción de glucosa en hígado (Sanyal y cols., 2001). 

Algunos investigadores consideran a la resistencia a la insulina como un factor en la 

aparición del síndrome metabólico, pero no como la causa primaria y, por ello, proponen a la 

obesidad como el principal componente (Miranda y col., 2005; Hansen y cols., 2006). Esta 

segunda propuesta está basada en algunos hallazgos que muestran cómo la grasa no es 

simplemente un almacén de energía, en forma de triglicéridos, que proporciona combustible a 

otros tejidos, sino una fábrica de sustancias que controlan el metabolismo en general. Algunas 

de estas sustancias son las adipocinas, tales como leptina, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-

alfa), angiotensina, inhibidor del plasminógeno-1 (PAP-1), interleucinas (IL-1 e IL-6), resistina, 

las cuales intervienen en la regulación del peso corporal, inhiben la homeostasis de glucosa, 

regulan la función del sistema inmune y la contracción vascular, favorecen la producción 

hepática de moléculas relacionadas con procesos inflamatorios, como la proteína C reactiva 

(PCR), y el desarrollo de resistencia a la insulina (Bastard y cols., 2006). De manera que 

cualquier cambio en las células del tejido adiposo (adipocitos) causa alteraciones metabólicas. 

Así, la obesidad está ligada a la resistencia a la insulina, ya que la obesidad inhibe la degradación 

de lípidos (lipólisis) provocando el almacenamiento excesivo de éstos en el tejido adiposo 

(Borissova y cols., 2004; Chakraborty, 2006). Por lo que, aún es discutible si la obesidad y la 

resistencia a la insulina son dos eventos separados o uno desencadena a otro. 
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Figura 5. Esquema que ilustra un modelo fisiopatológico del síndrome metabólico. Los textos en rojo muestran las 

alteraciones asociadas a la resistencia a la insulina. Los textos en verde muestran la acción normal de la insulina. 

La resistencia a la insulina altera el funcionamiento de diversos órganos: en el hígado, inhibe la gluconeogénesis; 

en el músculo esquelético, favorece a la hiperglucemia por la  inhibición de la traslocación del transportador de 

glucosa; y en las arterias, produce una disfunción endotelial por el aumento de la producción de endotelina 1 (ET1) 

y la disminución de la producción de óxido nítrico (NO), lo que favorece la vasoconstricción, inflamación y 

formación de ateromas. Por otra parte, el tejido adiposo secreta interleucina (IL), factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF α) y resistina, que a su vez promueven la resistencia a la insulina siguiendo así un círculo en el cual están 

involucradas las dos patologías (Huang, 2009). 
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1.2 Factores de riesgo del síndrome metabólico 

El síndrome metabólico es un proceso prolongado y la aparición de sus componentes es 

regulada por factores genéticos, fisiológicos y ambientales (estilo de vida; Figura 6). El factor 

genético es el responsable de que algunos grupos étnicos tengan una mayor predisposición a 

padecer síndrome metabólico, diabetes mellitus II y dislipidemias. Tal es el caso de la población 

mexicana (Lorenzo y cols., 2001; Comuzzie y cols., 2007; Aguilar-Salinas y cols., 2009) en 

comparación con poblaciones europeas.  

Dentro de los factores fisiológicos tenemos al sexo, el cual se relaciona directamente con 

los niveles de hormonas sexuales, particularmente los estrógenos en las mujeres. Estas 

hormonas son las responsables de que las mujeres presenten una mayor prevalencia de 

alteraciones metabólicas, en ciertas etapas de la vida, que los hombres, ya que modulan la 

sensibilidad a la insulina y, en consecuencia, mantienen la homeostasis de la glucosa (Malacara 

y cols., 2001). Así, aquellas mujeres en edad reproductiva con alteraciones en sus ciclos 

menstruales, y aquellas que se encuentran en el periodo de menopausia tienen mayor riesgo de 

padecer diabetes mellitus II (Solomon y cols., 2001). Lo mismo ocurre durante el último 

trimestre de la gestación, cuando los niveles de estrógenos son menores, la acción de la insulina 

disminuye favoreciendo la aparición de diabetes gestacional (Livingstone y Collinson, 2002). 

Esto es niveles bajos de estrógenos se asocian con diabetes mellitus II. La causa de ello ha sido 

estudiada en modelos animales, donde se ha encontrado que en ratas durante la fase de proestro 

del ciclo estral, cuando los niveles de estrógeno son más altos, la expresión de mRNA para 

insulina en el páncreas aumenta (Morimoto y cols., 2001). 

 Otro factor fisiológico es el envejecimiento debido a que surgen diversos cambios que 

aumentan el riesgo a padecer alteraciones metabólicas, como son: 1) la disminución de la masa 

muscular y el aumento de la grasa corporal, que favorecen a la aparición de obesidad; 2) la 

disminución del número de células miocárdicas, rigidez de las arterias y descenso del gasto 

cardiaco, que promueven alteraciones cardiacas; y 3) la disminución de la producción de 

insulina, que interviene en la homeostasis de carbohidratos, proteínas y lípidos (Finch, 2005). 
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 La talla baja es otro de los factores que aumentan el riesgo de padecer síndrome 

metabólico. Se ha encontrado que existe una asociación significativa entre la talla baja y el 

sobrepeso, obesidad visceral, hipertensión arterial, altos niveles de colesterol y triglicéridos, y 

que esta asociación se debe a una desnutrición energético proteica en etapas prenatales o en los 

primeros años de vida, donde se inicia la alteración crónica en la homeostasis metabólica 

(Velásquez- Meléndez y cols., 1999; Sichieri y cols., 2000; Bosy-Westphal y cols., 2009; 

Florencio y cols., 2009; Jones y Ozanne, 2009). 

 Por su parte, el estilo de vida también juega un papel fundamental en el desarrollo de 

enfermedades metabólicas. Por ejemplo, Schulz y cols. (2006) mostraron que la prevalencia de 

diabetes mellitus II en los indios Pima que viven del lado Mexicano es menor que en aquellos 

que viven en Estados Unidos, sugiriendo que aunque genéticamente son similares, el estilo de 

vida occidentalizado aumenta el riesgo a padecer diabetes mellitus II. El estrés, el sedentarismo, 

las dietas hipercalóricas, alto consumo de bebidas alcohólicas y el fumar  aumentan el riesgo de 

padecer diabetes mellitus II, obesidad, dislipidemias e hipertensión arterial (Hamman y cols., 

2006). Por lo que, se consideran factores que favorecen la aparición de síndrome metabólico. 

 

 

 

 

Figura 6. Factores de riesgo 

genéticos, ambientales y 

fisiológicos asociados con la 

aparición de síndrome metabólico. 
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1.3 Criterios diagnósticos del síndrome metabólico 

 Originalmente, Reavens (1988) determinó algunos componentes del síndrome 

metabólico como son: resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa, 

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia (ver revisión de Balkau y cols., 2007). Más tarde, la 

OMS incluyó a la obesidad como otro componente más del síndrome metabólico (WHO, 1999). 

A lo largo del tiempo, diversas organizaciones como el Grupo Europeo para el estudio de 

resistencia a la insulina (EGIR, por sus siglas en inglés), Programa Nacional de Educación en 

colesterol, Panel para el Tratamiento de Adultos III (ATP III, por sus siglas en Inglés) y 

Federación Internacional de Diabetes (IDF, por sus siglas en inglés) han establecido sus propios 

criterios diagnósticos (Tabla 1). Dichos criterios difieren en los puntos de corte de los 

componentes considerados para el síndrome metabólico, y en que le dan mayor importancia a 

un componente u a otro. Por ejemplo, el criterio de la IDF tiene como componente principal a 

la obesidad visceral, mientras que la OMS tiene como principal componente a la resistencia a la 

insulina o alteraciones en los niveles de glucosa. Actualmente, los criterios más utilizados son 

el de ATP III e IDF (Alhassan y cols., 2008; Hung y cols., 2008; Strazzullo y cols., 2008; Ley 

y cols., 2009). 
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Tabla 1. Diferentes criterios usados para diagnósticar el síndrome metabólico 

 

 

 

 ORGANIZACIÓN MUNDIAL 

DE LA SALUD. 

 (OMS, 1998) 

PROGRAMA NACIONAL DE 

EDUCACIÓN EN COLESTEROL 

(NCEP). 

PANEL PARA EL TRATAMIENTO 

DE ADULTOS III. 

(ATP III, 2005) 

FEDERACIÓN INTERNACIONAL 

DE DIABETES. 

(IDF, 2005) 

Criterio Resistencia a la insulina, 

intolerancia a la glucosa, 

glucosa alterada, 

diabetes mellitus II y 

dos de los siguientes 

componentes: 

Al menos tres de los siguientes 

componentes: 

Obesidad central y dos de los 

siguientes componentes: 

Resistencia a la insulina por HOMA Presencia   

Intolerancia a la glucosa (mg/dl) 

 

≥ 140   

Glucosa en ayuno (mg/dl) 

 

≥ 110 ≥ 100 ≥ 100 

Diabetes mellitus II previamente 

 diagnosticada o tratamiento farmacológico 

 con hipoglucemiantes 

si si si 

Circunferencia de cintura (cm)  > 102 Hombres 

> 88 Mujeres 

> 90 Hombres 

> 80 Mujeres 

Índice cintura/cadera > 0.9 Hombres 

> 0.85 Mujeres 

  

Índice de masa corporal (IMC; kg/m2) 

 

> 30   

Presión arterial (mmHg) 

 

≥ 140/90 ≥ 130/85 ≥ 130/85 

Hipertensión arterial previamente 

 diagnosticada o tratamiento farmacológico 

 con antihipertensivos 

si si si 

Triglicéridos (mg/dl) 

 

≥ 150 ≥ 150 ≥ 150 

Lipoproteínas de alta densidad (HDL; mg/dl) < 35 Hombres 

< 39 Mujeres 

< 40 Hombres 

< 50 Mujeres 

< 40 Hombres 

< 50 Mujeres 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANTECEDENTES
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2. Antecedentes 

 Las principales causas de enfermedad y muerte a nivel mundial son la diabetes mellitus 

II y enfermedades cardiovasculares (WHO, 2009). Hecho que tiene como resultado efectos 

adversos en la calidad de vida y en la economía de los individuos afectados. Por lo que resulta 

importante la intervención con un enfoque preventivo. El síndrome metabólico que conjunta 

alteraciones tanto bioquímicas como fisiológicas nos permite identificar a pacientes que están 

en un riesgo alto a desarrollar diabetes mellitus II y enfermedades cardiovasculares. El 

diagnóstico de síndrome metabólico permite proveer un tratamiento en etapas tempranas y evitar 

la aparición de dichos padecimientos en edades posteriores. En la última década, se han 

realizado estudios epidemiológicos a nivel mundial de síndrome metabólico revelando su 

prevalencia en distintas poblaciones. A continuación se describe la prevalencia de síndrome 

metabólico en diferentes continentes. 

 

2.1 Prevalencia de síndrome metabólico  

 En la última década se han publicado diversos estudios de la prevalencia de síndrome 

metabólico de diferentes países del mundo. Dichos estudios se han realizado tanto en población 

femenina como en masculina en diferentes grupos de edad. Para su diagnóstico se han utilizado 

diferentes criterios (OMS, ATP III e IDF; Aguilar-Salinas y cols., 2004; Guerrero-Romero y 

Rodríguez-Moran., 2005; He y cols., 2005; Magi y cols., 2005; Shiwaku y cols., 2005; 

Echevarría- Pinto y cols., 2006; Lorenzo y cols., 2006; Barros y Santos., 2007; Benetos y cols., 

2008; Hung y cols., 2008; Martínez y cols., 2008).  

 Así tenemos que en Europa, la prevalencia de síndrome metabólico estimada por el 

criterio de la OMS en países como Portugal es de 26.4% (Barros y Santos., 2007); mientras que 

la estimación usando el criterio de ATP III en países como España, Francia, Italia y Portugal ha 

sido de 17-25% (Magi y cols., 2005; Barros y Santos., 2007; Benetos y cols., 2008, Martínez y 

cols., 2008). Por su parte, la estimación usando el criterio de IDF en países como España, 
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Francia y Portugal ha sido de 22-42% (Barros y Santos 2007; Benetos y cols.,  2008; Martínez 

y cols., 2008). Cabe mencionar que en la mayoría de los trabajos, la prevalencia ha sido mayor 

en mujeres que en hombres y se incrementa con la edad.  

 En África, la prevalencia de síndrome metabólico estimada por el criterio de la OMS en 

países como Camerún ha sido de 2% en comunidades rurales y 7% en comunidades urbanas 

(Fezeu y cols., 2007); mientras que la estimación hecha con el criterio de ATP III en países 

como Sudáfrica ha sido de 10% y en Camerún ha sido nula en comunidades rurales y urbanas 

(Fezeu y cols., 2007; Jennings y cols., 2009). Por su parte, la estimación hecha con el criterio 

de IDF ha sido de 13% en Sudáfrica y 1% en Camerún (Fezeu y cols., 2007; Jennings y cols., 

2009). En Camerún no se encontraron diferencias significativas en la prevalencia de síndrome 

metabólico entre mujeres y hombres; sin embargo, la prevalencia se incrementó con a la edad 

en ambos sexos. 

 En Asía, la prevalencia de síndrome metabólico estimada por el criterio de ATP III en 

países como Japón y China ha sido de 26% y 30%, respectivamente (He y cols., 2006; Shiwaku 

y cols., 2005); mientras que la estimación hecha con el criterio de IDF en países como China y 

Taiwán ha sido de 46% y 17%, respectivamente (He y cols., 2006; Hung y cols., 2008). En 

China, la prevalencia fue mayor en mujeres que en hombres; por el contrario en Japón, la 

prevalencia fue mayor en hombres que en mujeres. En ambos estudios la prevalencia se 

incrementó con la edad. 

 En Norteamérica, la prevalencia de síndrome metabólico estimada por el criterio de ATP 

III en países como Estados Unidos es de 35% (Mozaffarian y cols., 2008). Tal prevalencia fue 

mayor en mujeres que en hombres y se incrementó con la edad. Por su parte, en América Latina, 

la prevalencia de síndrome metabólico estimada por el criterio de ATP III en países como 

Venezuela es de 26%, Chile de 21%, Colombia de 20%, Perú de 18%, Argentina de 17% y 

Ecuador 14% (Escobedo y cols., 2009). En todos los estudios, la prevalencia en mujeres se 

incrementó con la edad. 

 Los mencionados trabajos nos muestran que la prevalencia de síndrome metabólico es 

influenciada por el criterio diagnóstico que se utilice. De igual forma que los factores 

ambientales, genéticos y fisiológicos a los cuales está sometida la población de cada país. 
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2.1 .1 Prevalencia de síndrome metabólico en México  

 La prevalencia nacional de síndrome metabólico en México estimada con el criterio de 

la OMS es de 14% (Aguilar-Salinas y cols., 2004), mientras que en Durango, se reportó una 

prevalencia de 15% (Guerrero-Romero y Rodríguez-Moran, 2005). Por su parte, la estimación 

hecha con el criterio de ATP III muestra una prevalencia nacional de 27% (Aguilar-Salinas y 

cols., 2004), y en algunos estados como Durango, Querétaro y Ciudad de México, la prevalencia 

varía desde 22% hasta 46% (Guerrero-Romero y Rodríguez-Moran, 2005; Echevarría- Pinto y 

cols., 2006; Lorenzo y cols., 2006). La prevalencia usando el criterio de IDF en estados como 

Durango y Ciudad de México ha sido de 22 y 58%, respectivamente (Guerrero-Romero y 

Rodríguez-Moran, 2005; Lorenzo y cols., 2006). En todos los estudios, la prevalencia se 

incrementó con la edad y en la mayoría de los trabajos, fue mayor en mujeres que en hombres.  

 Con lo anterior podemos ver que son pocos los estudios de prevalencia de síndrome 

metabólico en nuestro país, a pesar de que el diagnóstico de dicho síndrome contribuye a 

detectar poblaciones que estén en alto riesgo a desarrollar enfermedades cardiovasculares y 

diabetes mellitus II. Estas dos últimas enfermedades causantes de fallecimientos prematuros y 

discapacidad que tiene un alto costo económico. Cabe señalar que algunas poblaciones están 

más predispuestas que otras al desarrollo de enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus 

II, ya sea por factores genéticos, ambientales o fisiológicos. Por lo que requieren especial 

atención. Tal es el caso de la población mexicana que genéticamente tiene mayor predisposición 

a padecer diabetes mellitus II y dislipidemias que las poblaciones europeas (Lorenzo y cols., 

2001; Comuzzie y cols., 2007; Aguilar-Salinas y cols., 2009). Ya que en la población mexicana 

se han encontrado polimorfismos relacionados con el metabolismo y que podrían favorecer el 

desarrollo de varios componentes del síndrome metabólico. Tal es el caso de: 1) el gen de la 

insulina que se asocia con la aparición de hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e 

hiperinsulinemia (Sánchez-Corona y cols., 2004); 2) el gen de la calpaina 10 que aumenta la 

probabilidad de padecer diabetes mellitus II (Bosque-Plata y cols., 2004); y 3) el gen que 

codifica para el receptor activado por proliferadores de peroxisomas (PPAR) que se relaciona 

con la acción de diversas adipocinas asociadas al desarrollo de obesidad grave (Arya y cols., 

2004). Además, las mujeres mexicanas no obesas y no diabéticas tienen niveles mayores de 
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TNF alfa (Ho y cols., 2005), lo que promueve el desarrollo de un proceso inflamatorio asociado 

con la obesidad y relacionado con hipertensión. Todos estos factores genéticos aunados a una 

dieta excesiva en hidratos de carbono y grasas (Barquera y cols., 2009) aumenta la 

predisposición a padecer el síndrome metabólico. 

 

2.1.2 Prevalencia de síndrome metabólico en población 

indígena  

 La prevalencia de síndrome metabólico en poblaciones indígenas mexicanas no ha sido 

estudiada. A pesar de que existen diversas condiciones que, aunadas a los factores genéticos y 

de estilo de vida, los predispone aun más. Como por ejemplo: 1) la marginación como 

condicionante de enfermedad; 2) dificultades de acceso a los servicios de salud (atención 

preventiva y curativa); 3) espacios de salud, equipo y abasto de medicamentos diseñados desde 

la visión urbana de los servicios de salud, sin incorporar elementos de la cultura local; 4) barreras 

culturales derivadas del idioma y la diversidad de visiones de la enfermedad; y 5) desconfianza 

hacia los servicios de salud, por lo que prefieren la atención de enfermedades por personas 

propias de la comunidad, que en muchas ocasiones no cuentan con la capacitación necesaria 

para detectar riesgos y complicaciones médicas (Almaguer, 2007).  

 Así, a la fecha sólo se han realizado trabajos de prevalencia de obesidad, diabetes 

mellitus II, hipertensión arterial y dislipidemias (componentes del síndrome metabólico) en 

algunos grupos indígenas, como son: Mayas, Mixtecos, Yaquis, Tepehuanos y Otomíes 

(Alvarado y cols., 2001; Cruz-Lumbreras, 2005; Arroyo y cols., 2007; Rodríguez-Moran y cols., 

2008; Tabla 2), que muestran diferencias importantes de la prevalencia de tales enfermedades 

metabólicas entre los diferentes grupos étnicos de nuestro país. Esto quizás es debido a la 

variabilidad genética que existe entre las etnias que componen nuestro país, ya que cada grupo 

étnico tienen diferente origen (Silva-Solezzi y cols., 2009). Por ejemplo, las poblaciones del 

norte del país tienen antecedentes europeos, mientras que poblaciones de la costa tienen 

mayoritariamente antecedentes amerindios (Silva-Solezzi y cols., 2009). Sin embargo, no hay 

trabajos que diagnostiquen el síndrome metabólico.  
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2.1.3 Prevalencia de enfermedades metabólicas en 

población indígena de Tlaxcala 

En Tlaxcala existen algunas poblaciones todavía consideradas indígenas. Éste es el caso 

de la población de Ixtenco, la cual se ubica en el altiplano central mexicano a 2500 msnm y al 

oriente del estado (Figura 7). El último Conteo de Población y Vivienda del Instituto Nacional 

de Geografía e Informática (INEGI) en 2005, reveló que este municipio cuenta con 6,279 

habitantes, por lo que hasta ese momento se consideró una población rural. Su infraestructura 

de salud está integrada por un Centro de Salud Rural del Organismo Público Descentralizado 

(OPD) Salud de Tlaxcala. Su principal actividad laboral es la agricultura seguida del comercio. 

Según estudios antropológicos, Ixtenco es de origen otomí y hasta hoy es considerado como una 

población indígena dada la permanencia de: 1) costumbres como las  fiestas patronales, 

elaboración de artesanías entre las que encontramos esculturas de piedra de cantera, cuadros de 

semillas y la confección de blusas bordadas en pepenado, 2) alimentación sustentada en 

productos agrícolas como el maíz y 3) una economía de subsistencia basada en la agricultura 

(Hernández, 2000; CDI, 2004; Giordano, 2005). 

 

 

 

Figura 7. Localización geográfica del Municipio de Ixtenco Tlaxcala.  
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Nuestro grupo de investigación ha realizado tres estudios en mujeres de esta población 

para determinar la prevalencia de algunas enfermedades metabólicas, así como el tipo de 

alimentación (Charli, 2005; Cruz-Lumbreras, 2005; Cuevas y cols., 2009; Tabla 2). Así tenemos 

que en mujeres de 12-49 años de Ixtenco, la prevalencia de diabetes mellitus II, hipertensión 

arterial, dislipidemias y obesidad se incrementó con la edad. Además la prevalencia de diabetes 

mellitus II e hipertensión arterial fue superior a la media nacional, no así la prevalencia de 

dislipidemias y obesidad (esta última no fue diagnosticada en mujeres de 12-19 años; Cruz-

Lumbreras, 2005; Olaiz-Fernández y cols., 2006; Tabla 2). También se encontró que su 

consumo energético promedio fue de 2555 kcal por día, lo cual excede el 24% de su 

requerimiento energético total por día. Su dieta es alta en carbohidratos, que provienen 

principalmente de la tortilla, y baja en proteína animal (Charli, 2005). Por otra parte, se encontró 

que las mujeres con grado escolar bajo, sin ocupaciones adicionales a las labores del hogar y 

aquellas que vivían con su pareja sentimental tienen mayor prevalencia de obesidad (Cuevas y 

cols., 2010). Por lo anterior, las mujeres en edad reproductiva de Ixtenco tienen factores de 

riesgo como el estilo de vida y la edad que las predisponen al desarrollo de alteraciones 

metabólicas y con ello síndrome metabólico. Por lo que surge la pregunta de ¿cuál será la 

prevalencia  de síndrome metabólico en las mujeres mayores de 50 años de Ixtenco? 
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Tabla 2. Estudios de prevalencia de obesidad, diabetes mellitus II, hipertensión arterial y dislipidemias en grupos étnicos de México. CC: Circunferencia 

de cintura, HDL: Lipoproteínas de alta densidad, ND: No determinado. 

 Obesidad Diabetes 

 mellitus II 

Hipertensión 

arterial 

Dislipidemias Referencia 

Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia Bajo HDL 

ENSANUT 

2006 

(México) 

20->80 años 

Mujeres 34.5% 

Hombres 24.2% 

 

Mujeres 7.3% 

Hombres 6.5% 

 

Mujeres 20.1% 

Hombres 12.1% 

 

Mujeres 19.5% 

Hombres 15.1% 

 

ND ND Olaiz-Fernández y cols., 2006. 

Mayas 

(Yucatán) 

50-75 años 

Mujeres 44.7 
Hombres 31.4% 

 

CC>80 cm 

Mujeres 97.4% 

Hombres 56.0% 

ND  Mujeres 18.4% 
Hombres 23.5% 

ND ND  ND Arroyo y cols., 2007. 
 

Mixtecos 

(Oaxaca) 

50-75 años 

Mujeres 0% 

Hombres 0% 

 

CC>80 cm 

Mujeres 51.1% 
Hombres 0%  

ND  Mujeres 6.7% 

Hombres 1.5% 

ND ND  ND Arroyo y cols., 2007. 

 

Yaquis 

(Sonora) 

20-65 años 

Mujeres 47.9% 

Hombres 48.7%  

Mujeres 17.6% 

Hombres 20.5%  

Mujeres 3.7% 

Hombres 2.6% 

ND Mujeres 40.3% 

hombres 51.3% 

 

  

Mujeres 39.5% 

Hombres 53.8% 

Rodríguez-Moran y cols., 2008. 

 

Tepehuanos 

(Durango) 

20-65 años 

Mujeres 10.9% 

Hombres 1.3%  

Mujeres 0.83%  Mujeres 2.4% 

Hombres 0.9% 

ND Mujeres 21.7% 

Hombres 10.8%  
 

  

Mujeres 28.3% 

Hombres 37.8% 

Rodríguez-Moran  y cols., 2008. 

 

Otomíes 

(Querétaro) 

20-77 años 

ND  Mujeres 1.1% 

Hombres 3.3%  

ND Mujeres 6.0% 

Hombres 1.2% 

Mujeres 20.6% 

Hombres 5.5%  
 

  

ND Alvarado-Osuna y cols., 2001. 

 

Otomíes  

(Tlaxcala) 

20-49 años 

IMC 

Mujeres 18% 

Mujeres 51% 29%  

Mujeres 14% 

 

Mujeres 19%  

 

  

ND Cruz-Lumbreras, 2005 
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3. Justificación 

En México, la prevalencia de síndrome metabólico no ha sido estudiada en poblaciones 

indígenas a pesar de que se ha encontrado una alta prevalencia de los componentes del síndrome 

metabólico que se incrementan con la edad en algunos grupos indígenas, incluyendo a mujeres 

otomíes en edad  reproductiva de Ixtenco (Alvarado y cols., 2001; Cruz-Lumbreras, 2005; 

Arroyo y cols., 2007; Rodríguez-Moran y cols., 2008). Además de que nuestros grupos étnicos 

presentan condiciones, características genéticas y de estilo de vida que podrían influir en la 

aparición de dicho síndrome. Por ejemplo, dietas altas en calorías provenientes de hidratos de 

carbono en mujeres otomíes en edad reproductiva de Ixtenco (Lorenzo y cols., 2001; Arya y 

cols., 2004; Bosque-Plata y cols., 2004; Sánchez-Corona y cols., 2004; Ho y cols., 2005; 

Almaguer, 2007; Comuzzie y cols., 2007; Aguilar-Salinas y cols., 2009). El tener conocimiento 

de la prevalencia de síndrome metabólico de una población indígena permitiría desarrollar 

políticas de prevención, tratamiento y control de las enfermedades con una visión que respete 

sus usos y costumbres. 

Por ello, en el presente estudio determinamos la prevalencia de síndrome metabólico en 

mujeres mayores de 50 años de Ixtenco Tlaxcala. 
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4. Objetivos 

4.1 General 

• Caracterizar la prevalencia de síndrome metabólico y sus componentes en mujeres 

mayores de 50 años de Ixtenco, Tlaxcala. 

 

4.2 Específicos 

En mujeres mayores de 50 años de Ixtenco, Tlaxcala: 

• Determinar la prevalencia de síndrome metabólico mediante tres criterios diagnósticos 

(OMS, ATP III e IDF). 

• Determinar la prevalencia de los componentes del síndrome metabólico. 

• Determinar el riesgo que representa la edad y la talla para padecer síndrome metabólico.
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5. Metodología 

5.1 Sitio de estudio 

 El estudio se realizó en el municipio de Ixtenco, Tlaxcala.  

 

5.2 Sujetos  

 La muestra fue no probabilística de sujetos voluntarios y los criterios de inclusión fueron 

mujeres mayores de 50 años de Ixtenco, Tlaxcala que aceptaron participar en el estudio. Se 

excluyeron aquellas que padecían enfermedades mentales o cáncer. Del análisis se eliminaron 

aquellas mujeres que no contaron con datos completos de las pruebas de laboratorio, encuesta 

clínica o antropometría. 

 

5.2.1 Reclutamiento 

 Para reclutar a las participantes se realizaron las siguientes actividades: 1) sesiones 

informativas en el Centro de Salud de Ixtenco, donde se les explicó el objetivo del estudio y las 

actividades que se realizarían , 2) perifoneo por las calles del municipio, 3) invitación por parte 

de los médicos del Centro de Salud a sus pacientes de la consulta habitual, 4) invitación personal 

a las mujeres en la calle y sus domicilios por parte del grupo de trabajo de la investigación, y 5) 

carteles donde se les invitaba a participar. 

 Las mujeres que aceptaron participar en el estudio fueron anotadas y programadas en 

grupos para asistir a la toma de muestra sanguínea, aplicación de la encuesta clínica y toma de 

medidas antropométricas (todo en una sola sesión). Posteriormente, se les explicó la dinámica 

de trabajo para el día asignado y las condiciones en las que debían asistir (ayuno de 12 horas). 
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5.3 Recolección de datos 

 La recolección de datos se llevó a cabo en las instalaciones del Centro de Salud de 

Ixtenco, en el siguiente orden: 

 

5.3.1 Consentimiento informado 

 Se les dio a leer o se les leyó (a quienes no sabían hacerlo) la carta de consentimiento 

informado que contenía entre otros datos información acerca del objetivo del trabajo, el 

procedimiento, los derechos y obligaciones del participante y del responsable del estudio 

(Anexo 1). 

 

5.3.2 Toma de muestra sanguínea  

 La toma de muestra sanguínea se realizó en condiciones de ayuno y por punción en la 

vena cubital. Se obtuvieron tres muestras de sangre de 5 ml cada una, en tubo vacutainer sin 

anticoagulante. La sangre obtenida fue centrifugada durante cinco minutos a 2500 rpm para la 

separación del paquete celular del suero sanguíneo el cual fue almacenado a -5 ºC, hasta su 

utilización en las determinaciones bioquímicas (Figura 8). 

 

5.3.3 Medidas antropométricas 

 Se midió el peso, la media brazada,  la circunferencia de cintura y cadera, medidas que  

sirvieron para determinar la presencia de obesidad general y obesidad visceral (Figura 8). 

 

Peso. Se utilizó una báscula (TANITA BC-534). Se solicitó a la mujer que se quitara los 

zapatos, calcetas o medias y tuviera la menor ropa posible. Se le pidió subiera a la báscula 

colocando los pies paralelos en el centro, se mantuviera erguida, con la vista hacia el frente, sin 

moverse y con los brazos cayendo de manera natural a los lados, hasta registrar su peso.  

 

Media brazada. Se utilizó cinta antropométrica de fibra vidrio de 0-150 cm (Gulick), 

se le pidió a la mujer que se pegara a la pared y extendiera sus brazos a los costados, con la cinta 
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se midió desde la punta del dedo medio hasta la parte central de la escotadura del esternón, a la 

altura de la tráquea. La cifra obtenida en centímetros se multiplicó por dos para obtener el valor 

de la talla.  

 

Circunferencia de cintura. Se utilizó cinta antropométrica de fibra vidrio de 0-150 cm 

(Gulick), se descubrió el abdomen de la mujer y se identificó el punto medio entre la última 

costilla y la parte superior de la cresta iliaca. Se colocó la cinta antropométrica sobre esta parte 

de su cuerpo y se procedió a la medición de la circunferencia.  

 

Circunferencia de cadera (CC). Se utilizó cinta antropométrica de fibra vidrio de 0-

150 cm (Gulick), se tomó horizontalmente en el nivel de máxima extensión de los glúteos, la 

medida se realizó en la parte más protuberante de los glúteos. Tal medida fue necesaria para 

determinar la obesidad visceral. De acuerdo al criterio del ATP III se considera obesidad visceral 

con valores > 88 cm en mujeres y > 102 cm en hombres y de acuerdo al de la IDF con punto de 

corte > 80 cm en mujeres y > 90 cm en hombres. 

 

Índice de masa corporal (IMC). El IMC se calculó con la siguiente fórmula: peso 

(kg)/talla2 (m2). De acuerdo a la OMS, se consideró que una persona tenía peso normal con un 

IMC de 18.5-24.9 kg/m2, sobrepeso ≥ 25 kg/m2 y obesidad > 30 kg/m2. Es importante señalar 

que para estimar la talla se utilizó la media brazada, debido a que las personas adultas mayores 

tienen una mayor pérdida que calcio óseo, que provoca alteraciones en la conformación de las 

vertebras y por consiguiente una cifosis que se manifiesta con la disminución de talla. Situación 

que provoca una mala clasificación cuando se utilizan parámetros como el IMC (Tapia y cols., 

2003). 

 

Índice cintura-cadera (ICC). El ICC se calculó con la siguiente fórmula: cintura 

(cm)/cadera (cm). De acuerdo a esta medida se consideran dos fenotipos de obesidad: androide 

con valores > 85 (acumulación de grasa en la parte visceral y el tronco o forma de manzana) y 

ginecoide con valores < 85 (acumulación de grasa gluteofemoral o forma de pera). 
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5.3.4 Encuesta clínica 

 En la encuesta clínica se  les preguntó  si padecían diabetes mellitus II, hipertensión 

arterial o dislipidemias, así como también si llevaban algún tratamiento farmacológico. También 

se realizó la medición de la presión arterial utilizando un baumanómetro (Heine) y estetoscopio 

(Heine Optotechnik). Para ello, se sentó a la mujer en una posición cómoda con el brazo derecho 

sobre la mesa, se le pidió desnudara su brazo y lo semiflexionara. Se localizó el pulso braquial, 

se colocó el brazalete del baumanómetro con el estetoscopio por encima del pliegue del codo. 

Se registró el primer latido sonido que define la presión sistólica y el último latido que define la 

presión diastólica (Figura 8).  

 

5.4 Determinación de glucosa, triglicéridos, HDL e insulina 

 Las determinaciones de glucosa fueron mediante el método enzimático de glucosa 

oxidasa (Spinreact, México), triglicéridos con el método enzimático de la lipoproteinlipasa 

(Spinreact, México), HDL mediante un método precipitante (ELITech, Francia) e insulina 

mediante quimiluminiscencia. Las pruebas bioquímicas fueron realizadas en el laboratorio de 

inmunoquímica del Centro Tlaxcala de Biología de la Conducta, mientras que la medición de 

insulina fue realizada por los laboratorios CARPERMOR, S.A de C.V. en la ciudad de México, 

D.F. 

 

5.5 Determinación de síndrome metabólico 

 Con los datos obtenidos de la encuesta clínica, análisis bioquímicos y datos 

antropométricos se procedió a determinar el síndrome metabólico utilizando tres criterios 

diagnósticos. De acuerdo al criterio de la OMS se consideró con síndrome metabólico cuando 

la mujer tuvo resistencia a la insulina por HOMA o glucosa en ayuno ≥ 110 mg/dl o diabetes 

mellitus II previamente diagnosticada o con tratamiento de hipoglucemiantes, más dos de los 

siguientes componentes: índice cintura/cadera > 0.85, índice de masa corporal > 30 kg/m2, 
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presión arterial ≥ 140/90 mmHg, hipertensión arterial diagnosticada o bajo tratamiento con 

antihipertensivos,  triglicéridos ≥ 150 mg/dl, lipoproteínas de alta densidad < 39 mg/dl.  

 De acuerdo al criterio de ATP III se consideró con síndrome metabólico cuando la mujer 

tuvo al menos tres de los siguientes componentes: glucosa en ayuno ≥ 100 mg/dl, diabetes 

mellitus II previamente diagnosticada o con tratamiento de hipoglucemiantes, circunferencia de 

cintura > 88 cm, presión arterial ≥ 130/85 mmHg, hipertensión arterial diagnosticada o bajo 

tratamiento con antihipertensivos, triglicéridos ≥ 150 mg/dl, lipoproteínas de alta densidad < 50 

mg/dl.  

 De acuerdo al criterio de IDF se consideró con síndrome metabólico cuando la mujer 

tuvo  obesidad visceral, diagnosticada con la circunferencia de cintura > 80 cm, más dos de los 

siguientes componentes: glucosa en ayuno ≥ 100 mg/dl, diabetes mellitus II previamente 

diagnosticada o con tratamiento de hipoglucemiantes, presión arterial ≥ 130/85 mmHg, 

hipertensión arterial diagnosticada o bajo tratamiento con antihipertensivos, triglicéridos ≥ 150 

mg/dl, lipoproteínas de alta densidad < 50 mg/dl. 

 

5.6 Análisis estadístico 

 Para determinar la presencia de síndrome metabólico se usaron tres criterios: el 

propuesto por la OMS, por el ATP III y por la IDF. Los componentes y los puntos de cortes 

usados en cada criterio se resumen en la Tabla 1. Las prevalencias de síndrome metabólico por 

criterio fueron calculadas y los resultados se compararon con la prueba chi cuadrada. 

 Tomando en cuenta que el diagnóstico de síndrome metabólico se considera a partir de 

la presencia de tres componentes, se realizaron diversas combinaciones de padecimientos para 

determinar cuál de todas las combinaciones posibles era más frecuente. Sólo se consideraron en 

el análisis aquellas combinaciones que estuvieran presentes en los tres criterios diagnósticos. La 

prevalencia de combinaciones de los componentes se estimó usando los diferentes puntos de 

corte usado por cada uno de los tres criterios diagnósticos utilizados en este proyecto (OMS, 

ATP III e IDF). No se aplicó ninguna prueba estadística comparativa sólo de obtuvieron los 

porcentajes para cada combinación. 
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 Para comprobar que los criterios diagnósticos fueron efectivos en determinar síndrome 

metabólico, la población de mujeres fue divida en dos grupos, de acuerdo a cada criterio: 

aquellas que no tenían síndrome metabólico y las que sí tenían síndrome metabólico. En ambos 

grupos se determinaron los valores promedio para cada uno de los componentes de dicho 

síndrome. Para comparar las medias de los diferentes componentes entre mujeres sin y con 

síndrome metabólico se usaron pruebas U de Mann Whitney. Para comparar las prevalencias de 

las diferentes alteraciones metabólicas entre mujeres sin y con síndrome metabólico se usaron 

pruebas de Fischer. Otro análisis realizado con éste mismo propósito fue el de obtener la 

prevalencia del número de componentes para cada uno de los criterios. 

Para comparar las prevalencias de síndrome metabólico por grupo de edad se uso la 

prueba de chi cuadrada. Para comparar las prevalencia de síndrome metabólico en mujeres con 

talla baja y talla normal usaron pruebas de Fischer. Para determinar el impacto de la edad y la 

talla en la presencia de síndrome metabólico y sus componentes se realizaron pruebas de 

regresión logística. 

Todos los análisis estadísticos fueron realizados con el programa SPSS 17, y la 

significancia estadística fue considerada con una P < 0.05 (Figura 8). 
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Figura 8. Esquema que ilustra la metodología seguida para estimar la prevalencia de síndrome metabólico en 

mujeres mayores de cincuenta años de Ixtenco, Tlaxcala. 
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6. Resultados 

 En el presente estudio, 192 mujeres mayores de cincuenta años aceptaron participar, de 

las cuales sólo 156 asistieron a la toma de muestra sanguínea, toma de medidas antropométricas 

y aplicación de la encuesta clínica. De las mujeres que asistieron, se eliminaron trece porque no 

tenían datos de laboratorio completos, ya que no permitieron que se obtuvieran todos los tubos 

de sangre necesarios. Por lo que, finalmente tuvimos una muestra de 143 mujeres, con un rango 

de edad de 50-93 años y una media de 66 ± 11 años. El rango de peso corporal fue de 33.7-102.2 

kg y el peso promedio fue de 60.3 ± 11.6 kg. La talla varió de 1.32 a 1.64 m, teniendo una media 

de 1.50 ± 0.07 m.  

 

6.1 Prevalencia de síndrome metabólico y sus componentes 

6.1.1 Síndrome metabólico 

 La prevalencia de síndrome metabólico según el criterio de la OMS fue de 52.4%. Esta 

cifra fue significativamente mayor al usar el criterio del ATP III e IDF (71.3% y 70.6%, 

respectivamente; Figura 9).  

 

6.1.2 Sobrepeso y obesidad 

 El promedio de IMC en la muestra estudiada fue de 26.7 ± 4.5 kg/ m2 (rango 16.7-44.2). 

Usando puntos de corte de la OMS, el 37% de mujeres tuvieron un peso normal (IMC 18.5-24.9 

kg/ m2), el 40.6% tuvo sobrepeso (IMC > 25 kg/ m2) y el 20% mostró obesidad (IMC > 30 

kg/m2). 

El promedio de ICC en la muestra estudiada fue 0.93 ± 0.07 (rango 0.68-1.1). Según la 

OMS, el porcentaje de mujeres con obesidad androide (> 0.85) fue de 86.7% y de obesidad 

ginecoide (< 0.85) de 13.3%. 
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La media de la circunferencia de cintura en las mujeres que participaron en el estudio 

fue de 91.4 ± 12 cm (rango 53.5-125.0). La prevalencia de obesidad visceral usando los puntos 

de corte de circunferencia de cintura, de acuerdo a los criterios de IDF (> 80 cm) y ATP III (> 

88 cm) fue de 83% y 62%, respectivamente.  

 
 

Figura 9. Prevalencia de síndrome metabólico (SM) de acuerdo a los criterios de la Organización Mundial de la 

Salud (OMS), Adult Treatment Panel III (ATP III) e International Diabetes Federation (IDF). Los datos fueron 

analizados con la prueba Chi cuadrada. ** P  0.001. 
 

6.1.3 Diabetes mellitus II, hiperinsulinemia y resistencia a la insulina  

 El promedio de los niveles de glucosa en la muestra estudiada fue 121 ± 45.3 mg/dL 

(rango 72.2-316). La prevalencia de diabetes mellitus II fue de 35.7%. De las mujeres con 

diabetes, el 32.9% estaba previamente diagnosticada y el 2.8% no había sido diagnosticada 

mostrando una glucosa en ayuno ≥ 126 mg/dL. El 95.7% de las mujeres con diagnóstico previo 

tuvieron un control farmacológico con hipoglucemiantes, mientras que el 4.3% no. Por otra 
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parte, la prevalencia de niveles de glucosa en sangre ≥ 110 mg/dL (OMS) y ≥ 100 mg/dL (ATP 

III e IDF) fue de 41.3% y 60.1%, respectivamente. 

El promedio de los niveles de insulina en las mujeres estudiadas fue 11.1 ± 6.7 µUI/ml 

(rango 2.5-44.7). La prevalencia de hiperinsulinemia (> 30.0 µUI/mL) fue de 2%.  

 El promedio del índice de resistencia a la insulina (HOMA) en la población estudiada 

fue 3.30 ± 2.31 (rango 0.5-16.1). La prevalencia de resistencia a la insulina, usando un punto de 

corte de ≥ 2.5, fue de 55.2%. 

 

6.1.4 Hipertensión arterial 

 En las mujeres que participaron en el estudio, la media de presión sistólica fue 126.3 ± 

17.9 mmHg (rango 80-190) y de diastólica fue 74.5 ± 9.7 mmHg (rango 50-100). La prevalencia 

de hipertensión arterial fue 40.6%, donde el 28% de las mujeres tuvo diagnóstico previo y el 

12.6% (presión arterial ≥ 140/90 mmHg) no había sido diagnosticada. El 95.5% de mujeres 

diagnosticadas tuvieron un control farmacológico con fármacos antihipertensivos, no así el 

7.5%. Por otro lado, la prevalencia de presión arterial (≥ 130/85 mmHg) fue 50.3%. 

 

6.1.5 Dislipidemias 

 En las mujeres que participaron en el estudio, la media de triglicéridos fue 169.1 ± 99.2 

mmHg (rango 42-781) y de HDL fue 44.5 ± 16.7 mmHg (rango 21-174). La prevalencia de 

triglicéridos (≥ 150 mg/dL) fue 51%, HDL (< 50 mg/dL) fue 77.6%, y HDL (< 39 mg/dL) fue 

33.3%. 

 

6.1.6 Prevalencia de combinaciones de los componentes del síndrome metabólico 

 La prevalencia de la combinación de tres componentes del síndrome metabólico: 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión arterial fue predominante usando el criterio 

diagnóstico de la OMS, seguido de IDF y ATP. Mientras que la combinación de Obesidad + 

Hiperglucemia + Hipertrigliceridemia fue predominante usando el criterio de la OMS, pero 
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similar entre los criterios de ATP e IDF. Por su parte, la combinación de Obesidad + 

Hiperglucemia + Bajo HDL fue similar entre los tres criterios diagnósticos (Tabla 3). 

La prevalencia de la combinación de cuatro componentes del síndrome metabólico: 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión arterial + Hipertrigliceridemia fue predominante 

usando el criterio diagnóstico de la OMS, seguido de IDF y ATP. Mientras que en las 

combinaciones de Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión arterial + Bajo HDL, así como de 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertrigliceridemia + Bajo HDL fue mayor usando el criterio del 

IDF, seguido del ATP y la OMS (Tabla 3).  

La prevalencia de la combinación de cinco componentes del síndrome metabólico: 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión arterial + Bajo HDL + Hipertrigliceridemia fue 

predominante usando el criterio del IDF, seguido del ATP y la OMS (Tabla 3). 

 

Combinaciones de los componentes de 

síndrome metabólico 

OMS 

n=75 

ATP III 

n=102 

IDF 

n=101 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión 

arterial 

11 (14.6%) 4 (3.9%) 5 (4.9%) 

Obesidad + Hiperglucemia + 

Hipertrigliceridemia 

16 (21.3%) 2 (1.9%) 2 (1.9%) 

Obesidad + Hiperglucemia + Bajo HDL 8 (10.6%) 9 (8.8%) 10 (9.9%) 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión 

arterial + Hipertrigliceridemia 

20 (26.6%) 4 (3.9%) 6 (5.9%) 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión 

arterial + Bajo HDL 

4 (5.3%) 3 (7.8%) 15 (14.8%) 

Obesidad + Hiperglucemia + 

Hipertrigliceridemia + Bajo HDL 

5 (6.7%) 11 (10.8%) 13 (12.9%) 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión 

arterial + Bajo HDL + Hipertrigliceridemia 

6 (8.0%) 14 (13.7%) 20 (19.8%) 

 

Tabla 3. Prevalencia de combinaciones de componentes del síndrome metabólico de acuerdo a los criterios de la 

OMS, ATP III e IDF. Los resultados se muestran como número (porcentaje).  
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6.2 Comparación entre mujeres con y sin síndrome 

El análisis de los componentes del síndrome metabólico entre mujeres con y sin 

síndrome se realizó por separado según los puntos de corte de cada criterio diagnóstico. Donde 

encontramos que: 

 De acuerdo al criterio de la OMS, las mujeres con síndrome metabólico tuvieron valores 

significativamente mayores de glucosa, insulina, resistencia a la insulina, triglicéridos, presión 

sistólica y diastólica, no así, de ICC, IMC y HDL que las mujeres sin síndrome (Tabla 4). Así 

mismo, las mujeres con síndrome metabólico tuvieron prevalencias significativamente mayores 

en el componente principal, así como en triglicéridos e hipertensión arterial (Tabla 5). 

 De acuerdo al criterio del ATP III, las mujeres con síndrome tuvieron valores 

significativamente mayores de circunferencia de cintura, glucosa, triglicéridos y presión 

sistólica, y menores de HDL (Tabla 6), y también tuvieron prevalencias significativamente 

mayores en todos los componentes que las mujeres sin síndrome (Tabla 7).  

 

 OMS 

 No SM (n=68) Si SM (n=75) U de Mann Whitney 

ICC  0.92 ± 0.08 0.94 ± 0.07 ns 

IMC (kg/m2) 26.1 ± 4.6 27.1 ± 4.3 ns 

Glucosa (mg/dL) 104.3 ± 38.6 136.2 ± 45.8 U= 1040; P < 0.0001 

Insulina (μUI/mL) 9.4 ± 5.6 12.5 ± 7.1 U= 1698; P 0.0006 

Resistencia a la 

insulina-HOMA 

2.5 ± 2.1 4.0 ± 2.2 U= 1198; P < 0.0001 

Triglicéridos 

(mg/dL) 

150.4 ± 103.3 186  ± 92.8 U= 1512; P < 0.0001 

HDL (mg/dL) 44.7 ± 15.5 44.2 ± 17.6 ns 

Presión sistólica 

(mmHg) 

121.4 ± 15.1 130.6 ± 19.2 U= 1810; P 0.002 

Presión diastólica 

(mmHg) 

72.5 ± 9.6 76.2 ± 10.1 U= 2035; P 0.02 

 

Tabla 4. Valores promedio de los componentes del síndrome metabólico de acuerdo al criterio diagnóstico de la 

OMS en mujeres con (Si SM) y sin síndrome metabólico (No SM). ICC: índice cintura-cadera, IMC: Índice de 

Masa Corporal, HOMA: Homeostasis Model Assessment, HDL: Lipoproteínas de alta densidad. Media ± SD. Los 

valores estadísticamente no significativos son expresados como ns.  
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  OMS 

  No SM 

(n=68) 

Si SM 

(n=75) 

Prueba de 

Fisher  

 

Componente 

1 (principal) 

Glucosa ≥ 110 mg/dL; 

Diabetes (≥ 126 

mg/dL); Resistencia a 

la insulina-HOMA ≥ 

2.5 

20 (29.4%) 75 (100%) P < 0.0001 

Componente 

2 

ICC > 0.85; IMC ≥ 30 

kg/m2 

58 (85.2%) 70 (93.3%) ns 

Componente 

3 

Triglicéridos ≥ 150 

mg/dL 

21 (30.8%) 52 (69.3%) P < 0.0001 

Componente 

4 

HDL ≤ 39 mg/dL 17 (25%) 25 (33.3%) ns 

Componente 

5 

Hipertensión arterial 

 ≥ 140/90 mmHg 

15 (22%) 44 (58.7%) P < 0.0001 

 

Tabla 5. Prevalencia de los componentes del síndrome metabólico de acuerdo al criterio diagnóstico de la OMS 

para mujeres con (Si SM) y sin síndrome metabólico (No SM). Los valores representan: número (porcentaje). ICC: 

índice cintura-cadera, IMC: Índice de masa corporal, HOMA: Homeostasis Model Assessment, HDL: 

Lipoproteínas de alta densidad. Los valores estadísticamente no significativos son expresados como ns.   
 

 

 ATP III 

 No SM  

(n=41) 

Si SM 

 (n=102) 

U de Mann Whitney 

o t Student* 

Circunferencia de cintura 

(cm) 

85.6 ± 12.6 93.6 ± 11.0 t = 3.77; df=141; P < 

0.0002 

Glucosa (mg/dL) 96.2 ± 17.4 131.0 ± 49.1 U= 901.5; P < 0.0001 

Triglicéridos (mg/dL) 132.4 ± 52.3 183.8  ± 109.5 U= 1216; P 0.001 

HDL (mg/dL) 49.2 ± 17.5 42.5 ± 15.9 U= 1439; P 0.003 

Presión sistólica (mmHg) 117.8 ± 16.9 129.7 ± 17.2 U= 1258; P 0.0002 

Presión diastólica (mmHg) 73.6 ± 8.8 74.8 ± 10.0 ns 

 

Tabla 6. Valores promedio de los componentes del síndrome metabólico de acuerdo al criterio diagnóstico del ATP 

III en mujeres con (Si SM) y sin síndrome metabólico (No SM). HDL: Lipoproteínas de alta densidad. Media ± 

SD. * Se utilizó la prueba t de Student cuando los datos tuvieron una distribución normal. Los valores 

estadísticamente no significativos son expresados como ns.  
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  ATP III 

  No SM 

(n=41) 

Si SM 

(n=102) 

Prueba de 

Fisher 

 

Componente 

1  

Glucosa ≥ 100 mg/dL 9 (21.9%) 78 (76.5%) P < 0.0001 

Componente 

2 

Circunferencia de cintura > 

88 cm 

14 (34%) 74 (72.5%) P < 0.0001 

Componente 

3 

Triglicéridos ≥ 150 mg/dL 8 (19.5%) 65 (63.7%) P < 0.0001 

Componente 

4 

HDL ≤ 50 mg/dL 25 (60.9%) 86 (84.3%) P < 0.003 

Componente 

5 

Presión arterial ≥ 130/85 

mmHg 

13 (31.7%) 71 (69.6%) P < 0.0001 

 

Tabla 7. Prevalencia de los componentes del síndrome metabólico de acuerdo al criterio diagnóstico del ATP III 

para mujeres con (Si SM) y sin síndrome metabólico (No SM). Los valores representan: número (porcentaje). HDL: 

Lipoproteínas de alta densidad.  

 

 

 IDF 

 No SM (n=42) Si SM (n=101) U de Mann Whitney 

Circunferencia de cintura 

(cm) 

82.1 ± 13.7 95.1 ± 8.8 U= 844.5; P < 0.0001 

Glucosa (mg/dL) 102.5 ± 24.1 128.8 ± 49.7 U= 1361; P 0.0008 

Triglicéridos (mg/dL) 140.5 ± 55.1 181  ± 110.6 U= 1531; P 0.009 

HDL (mg/dL) 48.8 ± 18.0 42.6 ± 15.6 U= 1508; P 0.006 

Presión sistólica (mmHg) 119.2 ± 17 129.2 ± 17.6 U= 1387; P 0.0009 

Presión diastólica (mmHg) 73.3 ± 9.1 75 ± 10 ns 

 

Tabla 8. Valores promedio de los componentes del síndrome metabólico de acuerdo al criterio diagnóstico del IDF 

mujeres con (Si SM) y sin síndrome metabólico (No SM). HDL: Lipoproteínas de alta densidad. Media ± SD. Los 

valores estadísticamente no significativos son expresados como ns.  
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 De acuerdo al criterio del IDF, las mujeres con síndrome tuvieron valores 

significativamente mayores de circunferencia de cintura, glucosa, triglicéridos y presión 

sistólica, y menores de HDL (Tabla 8), y prevalencias significativamente mayores en todos los 

componentes que las mujeres sin síndrome (Tabla 9).  

 

6.2.1 Prevalencia de número de componentes por criterio 

Cuando se analizó la prevalencia del número de componentes entre mujeres sin y con 

síndrome metabólico, por criterio diagnóstico, se encontró que: 

Usando el criterio de la OMS, encontramos que el 7.4% de las mujeres sin síndrome 

metabólico no tuvieron ningún componente, el 16.2% tuvieron tres componentes y el 5.9% 

cuatro. Sin embargo, el 53.3% de las mujeres con síndrome metabólico tuvieron tres 

componentes, el 38.7% tuvieron cuatro y el 8% tuvieron cinco (Tabla 10). 

 

 

 

 IDF 

  No SM 

(n=42) 

Si SM 

(n=101) 

Prueba de Fisher 

 

Componente 

1  

Glucosa ≥ 100 mg/dL 17 (40.4%) 71 (70.3%) P < 0.0001 

Componente 

2 

(componente 

principal) 

Circunferencia de cintura > 

80 cm 

14 (33.3%) 101 (100%) P < 0.0001 

Componente 

3 

Triglicéridos ≥ 150 mg/dL 14 (33.3%) 59 (58.4%) P < 0.009 

Componente 

4 

HDL ≤ 50 mg/dL 25 (59.5%) 86 (85.1%) P < 0.002 

Componente 

5 

Presión arterial ≥ 130/85 

mmHg 

17 (40.4%) 69 (68.3%) P < 0.002 

 

Tabla 9. Prevalencia de los componentes del síndrome metabólico de acuerdo al criterio diagnóstico del IDF para 

mujeres con (Si SM) y sin síndrome metabólico (No SM). Los valores representan: número (porcentaje). HDL: 

Lipoproteínas de alta densidad.  
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 Cuando se analizó la prevalencia del número de componentes entre mujeres sanas y con 

síndrome metabólico, usando el criterio del ATP III, encontramos que el 4.9% de mujeres sin 

síndrome metabólico no mostraron ningún componente, el 73.2% tuvieron dos y el 22% uno. 

Sin embargo, el 46.1% de mujeres con síndrome metabólico tuvieron tres componentes, 

mientras que el 38.2% tuvieron cuatro y el 14.7% tuvieron cinco (Tabla 10). 

Cuando se analizó la prevalencia del número de componentes entre mujeres sanas y con 

síndrome metabólico, usando el criterio de la IDF, encontramos que el 4.8% de mujeres sin 

síndrome metabólico no tuvieron ningún componente y el 28.6% tuvieron tres y el 4.8% cuatro. 

Sin embargo, el 16.2% de mujeres con síndrome metabólico tuvieron tres componentes, el 

42.6% tuvieron cuatro y el 19.8% tuvieron cinco componentes (Tabla 10). 

 

6.3 Influencia de la edad y la talla en el síndrome metabólico 

y sus componentes 

6.3.1 Influencia de la edad en el síndrome metabólico 

 La prevalencia de síndrome  metabólico con el criterio de la OMS en mujeres de 50-59 

años de edad  fue de 55.3%, de 60-69 años fue de 55.2%, de 70-79 años de 50.0% y en mayores 

de 80 años fue de 44.4%. La prevalencia de síndrome  metabólico con el criterio del ATP III en 

mujeres de 50-59 años de edad  fue de 65.9%, de 60-69 años fue de 78.9%, de 70-79 años de 

70.0% y en mayores de 80 años fue de 72.2%. La prevalencia de síndrome  metabólico con el 

criterio de IDF en mujeres de 50-59 años de edad  fue de 74.4%, de 60-69 años fue de 84.2%, 

de 70-79 años de 62.5% y en mayores de 80 años fue de 55.5%. No se encontraron diferencias 

significativas con ninguno de los tres criterios diagnósticos (P < 0.05). Con el criterio de la OMS 

y ATP III la edad no representó un riesgo a padecer síndrome metabólico, sin embargo con el 

criterio del IDF en el grupo de edad de 60-69 años tiene el 78% de probabilidades de tener 

síndrome metabólico (Tabla 11).  
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6.3.2 Influencia de la talla en el síndrome metabólico 

 La prevalencia de talla baja en la población de estudio fue de 44.7% y la de talla normal 

del 55.24%. En las mujeres de talla baja la prevalencia de síndrome metabólico con el criterio 

de la OMS, ATP III e IDF,  fue de 51.6%, 68.7% y 62.5% respectivamente. La prevalencia de 

síndrome metabólico en mujeres con talla normal con el criterio de la OMS, ATP III e IDF, fue 

de 53.1%, 73.4% y 77.2% respectivamente. No se encontraron diferencias significativas con 

ninguno de los tres criterios diagnósticos (P < 0.05). Con el criterio de la OMS, ATP III e IDF 

la talla no representó un riesgo a padecer síndrome metabólico (Tabla 11).  

 

6.3.3 Influencia de la edad y  la talla en los componentes del síndrome metabólico 

 En las mujeres de 50-69 años se encontró que tienen de 76 a 84%  de probabilidad de 

padecer resistencia a la insulina (HOMA). En este mismo rango de edad la probabilidad de 

padecer obesidad visceral (circunferencia de cintura > 80 cm) fue del 90%. Si ampliamos el 

punto de corte de la circunferencia de cintura a  > 88 cm la probabilidad disminuyó al 84% 

siendo significante solo en las mujeres de 50-59 años. Por otra parte, las mujeres de 60-69 años 

tuvieron 84% de probabilidad de tener tensión arterial ≥ 140/90 mmHg. Finalmente las mujeres 

de 70-79 años tuvieron 22% de probabilidad de tener niveles de triglicéridos ≥ 150 mg/dL.  La 

talla no resulto ser un riesgo para padecer alguno de los componentes del síndrome metabólico 

(Tabla 12). 
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Síndrome metabólico 

 OMS ATP III IDF 

Componentes No SM 

(n=68) 

Si SM 

(n=75) 

No SM 

(n=41) 

Si SM 

(n=102) 

No SM 

(n=42) 

Si SM 

(n=101) 

0 5 (7.4%) NA 2 (4.9%) NA 2 (4.8%) NA 

1 14 (20.6%) NA 9 (22%) NA 9 (21.4%) NA 

2 34 (50%) NA 30 (73.2%) NA 17 (40.5%) NA 

3 11 (16.2%) 40 (53.3%) NA 47 (46.1%) 12 (28.6%) 38 (16.2%) 

4 4 (5.9%) 29 (38.7%) NA 39 (38.2%) 2 (4.8%) 43 (42.6%) 

5 NA 6 (8%) NA 15 (14.7%) NA 20 (19.8%) 

 

Tabla 10. Prevalencias de componentes del síndrome metabólico de acuerdo a la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), Adult Treatment Panel III (ATP III), International Diabetes Federation (IDF) en mujeres con y sin síndrome 

metabólico (SM). Los valores representan: número (porcentaje). NA: No aplica. 

 

 

 OMS ATP III IDF 

Edad (años) OR(IC 95%), P OR (IC 95%), P OR(IC 95%), P 

50-59 1.54 (0.51-4.61), ns 0.67 (0.20-2.23), ns 2.33 (0.74-7.27), ns 

60-69 1.61 (0.52-4.98), ns 1.49 (0.41-5.42), ns 3.65 (1.06-12.61), 0.04 

70-70 1.18 (0.38-3.64), ns 0.86 (0.25-2.97), ns 1.28 (0.41-3.96), ns 

> 80 Referencia (1) Referencia (1) Referencia (1) 

Talla    

Baja Referencia (1) Referencia (1) Referencia (1) 

Normal 0.91 (0.47-1.80), ns 0.80 (0.39-1.62), ns 0.50 (0.22-1.01), ns 
 

Tabla 11. Riesgo de la edad y la talla para padecer síndrome metabólico. Los datos fueron analizados con regresión 

logística ajustada para odds ratio (OR), P  0.05; IC: intervalo de confianza 95%. 
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Edad 

(años) 

OR  

(IC 95%) 

P 

OR  

(IC 95%) 

 P 

OR 

 (IC 95%) 

 P 

OR  

(IC 95%) 

P 

OR 

 (IC 95%) 

P 

OR  

(IC 95%) 

 P 

OR 

 (IC 95%) 

 P 

OR 

 (IC 95%) 

P 

OR 

 (IC 95%) 

P 

OR 

 (IC 95%) 

 P 

OR 

 (IC 95%) 

P 

OR 

 (IC 95%) 

P 

50-59 5.07 
(1.57-16.38)  

0.007 

1.13 
 (0.34-3.80)  

ns 

0.53  
(0.17-1.62)  

ns 

4.69 
 (0.95-22.93)  

ns 

9.12 
 (2.02-41.12) 

0.004 

5.65 
 (1.74-18.38) 

0.004 

1.31 
 (0.21-7.88)  

ns 

0.35  
(0.10-1.15)  

ns 

0.76 
 (0.24-2.35) 

ns 

2.37 
 (0.68-8.22)  

ns 

1.94 
 (0.37-10.03) 

ns 

0.88  
(0.29-2.64)  

ns 

60-69 3.25  

(1.01-10.37) 

0.04 

3.14 

 (0.95-10.41) 

ns 
 

1.42 

 (0.44-4.49)  

ns 

1.88 

 (0.35-9.89)  

ns 

8.27  

(1.82-37.41), 

0.006 

3.14 

 (1.00-9.87) 

ns 

2.50  

(0.32-19.30)  

ns 

0.42 

 (0.12-1.39)   

ns 

0.49 

 (0.15-1.60)   

ns 

1.60 

 (0.47-5.36)  

ns 

5.44 

 (1.10-26.78) 

0.03 

1.37 

 (0.45-4.17)  

ns 

70-70 1.21  

(0.37-3.97) 

ns 

2.21  

(0.65-7.46)  

ns 

1.32 

 (0.41-4.27) 

ns 

0.45 

 (0.05-0.3.54) 

ns 

0.93 

 (0.29-2.95)  

ns 

1.33 

 (0.42-4.20) 

ns 

0.29 

 (0.05-1.50)  

ns 

0.29 

 (0.08-0.99) 

0.04 

0.58  

(0.17-1.92)  

ns 

1.81 

 (0.51-6.35)  

ns 

2.96 

 (0.57-15.26)  

ns 

2.05 

 (0.65-6.43)  

ns 

> 80 Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Referencia  

(1) 

Talla             

Baja 0.96 

 (0.49-1.86) 

ns 

1.20 

 (0.61-2.35) 

ns 

1.51  

(0.76-2.99) 

 ns 

1.19 

 (0.52-2.70) 

ns 

0.44 

 (0.19-1.04) 

ns 

0.52 

 (0.26-1.03) 

ns 

1.45 

 (0.53-3.95) 

ns 

0.92 

 (0.47-1.79) 

ns 

1.34 

 (0.65-2.77) 

ns 

0.76 

 (0.34-1.67) 

ns 

0.74 

 (0.35-1.58) 

ns 

0.97 

 (0.50-1.88) 

ns 

Normal Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

Referencia  
(1) 

 

Tabla 12. Riesgo de la edad y la talla para presentar los componentes del síndrome metabólico. Los datos fueron analizados con regresión logística ajustada para odds ratio (OR), P 

 0.05; IC: intervalo de confianza 95%. 
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7. Discusión 
 

Prevalencia de síndrome metabólico y sus componentes 

 En este estudio, se determinó la prevalencia de síndrome metabólico en mujeres de 

Ixtenco, Tlaxcala mayores de 50 años. En nuestro país es el primer trabajo de prevalencia de 

síndrome metabólico en una comunidad de ascendencia indígena. Dicho trabajo contribuye en 

la caracterización de poblaciones vulnerables a padecer dicho síndrome y así establecer 

programas de prevención tomando en cuenta su idiosincrasia. Para determinar la prevalencia de 

síndrome metabólico se utilizaron tres criterios diagnósticos: OMS, ATP III e IDF. Se encontró 

que la prevalencia general fue mayor cuando se usaron los criterios de ATP III e IDF, en 

comparación con el criterio de la OMS. Si bien se sabe que la prevalencia de síndrome 

metabólico es ampliamente influenciada por el criterio diagnóstico que se utilice (Aguilar-

Salinas y cols., 2004; Barros y Santos., 2007; Martínez y cols., 2008), en las mujeres de Ixtenco 

la prevalencia fue alta incluso cuando se utilizó el criterio de la OMS, el cual tiene puntos de 

corte menos estrictos e identifica menor número de casos que el criterio del ATP III e IDF. 

Si comparamos nuestros resultados con la prevalencia reportada para mujeres a nivel 

nacional (OMS, 14%; ATP III, 27%; Aguilar-Salinas y cols., 2004) y con la reportada para 

habitantes de la Ciudad de México (ATP III, 56.3%; IDF, 61%; Lorenzo y cols., 2006), entonces 

la prevalencia encontrada en nuestro estudio es mayor. De igual manera, si comparamos 

nuestros resultados con los reportados para mujeres de otros países, tenemos que las 

prevalencias encontradas para las mujeres de Ixtenco fueron mayores a las reportadas para 

Portugal (Barros y Santos., 2007), España (Martínez y cols., 2008), Francia (Benetos y cols., 

2008), Italia (Magi y cols., 2005), Sudáfrica (Jennings y cols., 2009), Japón (Shiwaku y cols., 

2005), China (He y cols., 2006), Taiwan (Hung y cols., 2008) y Estados Unidos (Mozaffarian y 

cols., 2008). Cabe mencionar que si bien en los estudios que han utilizado el criterio del ATP 

III se han utilizado los nuevos puntos de corte, propuestos en el 2005 haciendo que sus datos si 

sean comparables con nuestros resultados, en nuestro estudio contamos con una población 

mayoritariamente adulta mayor (ver más adelante discusión acerca de la edad). De manera que 

es posible que por ello nosotros tengamos una prevalencia de síndrome metabólico mayor. 
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La alta prevalencia de síndrome metabólico que nosotros encontramos en las mujeres de 

Ixtenco podría deberse al elevado número de casos también encontrados de obesidad visceral, 

diabetes mellitus II, hipertensión arterial, hipertrigliceridemias y bajo HDL, los cuales son 

componentes del síndrome metabólico (WHO, 1999; NCEP, 2005; IDF, 2005). Cuando 

comparamos las prevalencias de los componentes del síndrome metabólico con la reportada para 

mujeres de otros grupos indígenas de nuestro país o con la media nacional, aunque considerando 

las diferencias en las edades de los sujetos estudiados en cada estudio, tenemos que:  

 

Obesidad visceral: La prevalencia fue mayor en mujeres de Ixtenco (83%) que en 

Mixtecas (51.1%), utilizando el punto de corte > 80 cm (Arroyo y cols., 2007). 

 

Diabetes mellitus II: La prevalencia fue mayor en mujeres de Ixtenco (35.7%) que a 

nivel nacional (7.3%), Yaquis (17.6%), Tepehuanas (0.83%) y Otomíes de Querétaro (1.1%; 

Arroyo y cols., 2007; Rodríguez-Moran y cols., 2008). 

 

Hipertensión arterial: La prevalencia fue mayor en mujeres de Ixtenco (40.6%) que a 

nivel nacional (20.1%), Mayas (18.4%), Mixtecas (6.7%), Yaquis (3.7%) y Tepehuanas (2.4%; 

Cruz-Lumbreras, 2005; Olaiz-Fernández y cols., 2006; Arroyo y cols., 2007; Rodríguez-Moran 

y cols., 2008). 

 

Hipertrigliceridemia: La prevalencia fue mayor en mujeres de Ixtenco (51%) que en 

Yaquis (40.3%), Tepehuanas (21.7%), Otomíes de Querétaro (20.6%) y Otomíes de Ixtenco en 

edad reproductiva (25%; Cruz-Lumbreras, 2005; Olaiz-Fernández y cols., 2006; Arroyo y cols., 

2007; Rodríguez-Moran y cols., 2008). 

 

Bajo HDL: La prevalencia fue mayor en mujeres de Ixtenco (33.3%) que en Tepehuanas 

(28.3%; Rodríguez-Moran y cols., 2008)  

Si comparamos nuestros resultados de prevalencia de componentes del síndrome 

metabólico específicamente con las prevalencias encontradas en otomíes de Querétaro 

encontramos que: la prevalencia de diabetes mellitus II fue mayor en las mujeres otomíes de 
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Ixtenco en edad reproductiva y mayores de 50 años que en mujeres otomíes de Querétaro. No 

así, la prevalencia de hipertrigliceridemia que fue menor en mujeres otomíes de Ixtenco en edad 

reproductiva y mayor en mujeres otomíes de Ixtenco mayores de 50 años en comparación con 

mujeres otomíes de Querétaro. 

Con lo que podríamos pensar que el estilo de vida de las mujeres otomíes de Ixtenco 

influye en gran medida en el riesgo a que padezcan diabetes mellitus II o hipertrigliceridemia. 

Siendo que genéticamente estos dos grupos son similares. 

 Aunque finalmente todos los componentes del síndrome metabólico están relacionados, 

la obesidad y la diabetes (con resistencia a la insulina) son dos factores que impactan de manera 

importante en la aparición de los demás componentes. Así, la presencia de un alto porcentaje de 

grasa visceral se ha relacionado con mayor prevalencia de diabetes mellitus II, hipertensión 

arterial y dislipidemias, debido a que hay mayor actividad lipolítica y con ello un incremento de 

ácidos grasos libres que favorecen la resistencia a la insulina y la formación de ateromas 

(Borissova y cols., 2004; Matsuzawa y cols., 2004; Miranda y col., 2005; Hansen y cols., 2006). 

De igual forma, la resistencia a la insulina produce severas alteraciones en el metabolismo, 

favoreciendo la acumulación de grasa en tejido adiposo, altas concentraciones de glucosa, 

triglicéridos y colesterol en sangre (Yaney y Corkey, 2003; Borissova y cols., 2004; Eckel y 

cols., 2005). 

  

Diferencias por criterios diagnósticos 

Como parte del análisis, se realizó la agrupación de combinaciones de componentes y se 

determinó su prevalencia. Esto con la finalidad de determinar cuál de las diferentes 

combinaciones era más frecuente, ya que se ha encontrado que las combinaciones que incluyen 

la obesidad, hiperglucemia, hipertrigliceridemia e hipertensión arterial son más perjudiciales 

que otras al favorecer la aparición de enfermedades cardiovasculares (ver revisión de Guize y 

cols., 2008). En las mujeres de Ixtenco, la combinación de mayor prevalencia fue la que contenía 

Obesidad + Hiperglucemia + Hipertensión arterial + Bajo HDL + Hipertrigliceridemia. 

Resultado que sugiere mayor riesgo a padecer enfermedades cardiovasculares y mayor riesgo 

de mortalidad por el número de componentes incluidos en la combinación. Este análisis también 

permitió observar cómo la combinación de tres componentes que no incluye a los niveles de 
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HDL, detecta un mayor número de casos de síndrome metabólico por el criterio de la OMS; 

mientras que, cuando la combinación incluye dichos niveles, los criterios de ATP e IDF detectan 

un mayor número de casos de síndrome metabólico. Esto quizá debido a que estos dos últimos 

criterios tienen puntos de corte más laxos en cuando a niveles de HDL se refiere.  

 La efectividad en el diagnóstico entre los tres criterios usados (OMS, ATPIII e IDF) fue 

posible observarla cuando comparamos los componentes entre personas sin y con síndrome. Al 

comparar las prevalencias de los componentes usados en cada criterio, los criterios de ATP III 

e IDF fueron similares al marcar diferencias estadísticas entre personas sin y con síndrome. Sin 

embargo, el criterio de la OMS dejó fuera del diagnóstico una alta proporción de personas con 

alguna alteración metabólica. Cuando se analizó el número de componentes encontrados por 

persona, entonces sólo el criterio del ATP III fue capaz de diferenciar entre personas sin y con 

síndrome, mientras que los criterios de la OMS e IDF no diagnosticaron con síndrome 

metabólico a personas que tenían incluso 3 ó 4 componentes. Lo cual sugiere que estos dos 

criterios no diagnostican posibles casos con alto riesgo de síndrome metabólico al tener como 

principal componente a la resistencia a la insulina u obesidad visceral, respectivamente (Lorenzo 

y cols., 2006; Strazzullo y cols., 2008). En este sentido, el buen diagnóstico es de suma 

importancia ya que se ha descrito que conforme aumenta el número de componentes del 

síndrome metabólico se incrementa el riesgo de mortalidad (ver revisión de Guize y cols., 2008). 

 

Factores de riesgo del síndrome metabólico 

 Como ya se mencionó en los antecedentes, la interacción de factores genéticos, 

fisiológicos y ambientales (estilo de vida) predispone a padecer síndrome metabólico (Lorenzo 

y cols., 2001; Hamman y cols., 2006; Schulz y cols. 2006; Comuzzie y cols., 2007; Aguilar-

Salinas y cols., 2009). Aunque en nuestro estudio no analizamos el papel directo de tales 

factores, si podemos sugerir que la etnia, factores fisiológicos y/o el estilo de vida podrían tener 

un papel importante, ya que las prevalencias de los componentes del síndrome metabólico 

encontradas en las mujeres de Ixtenco (ascendencia otomí) fueron mayores a las reportadas para 

mujeres de otros grupos no indígenas de nuestro país.  

 

Factores genéticos 
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Si bien ya se ha reportado la predisposición genética de la población mexicana a padecer 

obesidad, diabetes mellitus II y dislipidemias (Lorenzo y cols., 2001; Arya y cols., 2004; 

Bosque-Plata y cols., 2004; Sánchez-Corona y Cols., 2004; Ho y cols., 2005; Comuzzie y cols., 

2007; Aguilar-Salinas y cols., 2009), aún falta más investigación para determinar diferencias 

genéticas entre las etnias de nuestro país. A este respecto, algunos autores han reportado 

diferencias metabólicas para algunos grupos otomíes de México. Así, Alvarado-Osuna y cols. 

(2001), reportaron una alta prevalencia de hipertrigliceridemia en mujeres otomíes de Querétaro. 

Por otro lado, Montano-Loza y cols. (2006) encontraron polimorfismos de genes que codifican 

enzimas hepáticas y pancreáticas asociadas con el incremento del riesgo a depender del alcohol 

en otomíes del Estado de México. También, Lares-Asseff y cols. (2004) encontraron diferencias 

en los parámetros farmacocinéticos de ácido acétil salicílico, ácido gentísico, ácido salicilúrico 

y ácido salicílico entre otomíes de Hidalgo y mestizos. Lo que nos lleva a pensar en posibles 

diferencias genéticas entre indígenas y mestizos en nuestro país, así como una posible 

predisposición de la etnia otomí a padecer enfermedades metabólicas.  

 

Factores fisiológicos 

 Como ya se mencionó previamente, el sexo femenino, la edad y la talla son  factores que 

predisponen a la aparición de síndrome metabólico (Velásquez- Meléndez y cols., 1999; 

Florencio y cols., 2000; Lorenzo y cols., 2001; Sichieri  y cols., 2003; Aguilar-Salinas y cols., 

2004; Guerrero-Romero y Rodríguez-Moran., 2005; He y cols., 2005; Magi y cols., 2005; 

Shiwaku y cols., 2005; Echevarría- Pinto y cols., 2006; He y cols., 2006; Lorenzo y cols., 2006, 

Barros y Santos., 2007; Mozaffarian y cols., 2008; Benetos y cols., 2008; Hung y cols., 2008; 

Martínez y cols., 2008; Bosy-Westphal y cols., 2009; Ver revisión de Jones y Ozanne, 2009).  

En nuestro estudio la prevalencia de síndrome metabólico fue mayor  si la comparamos 

con la prevalencia encontrada en mujeres de 20-50 años (13-50%; Aguilar-Salinas y cols., 2004; 

Lorenzo y cols.,  2006). Esto puede deberse  a dos factores asociados, por un lado, nuestras 

mujeres estaban en la edad perimenopáusica o postmenopáusica, caracterizada por la 

disminución de estrógenos. Tales hormonas son capaces de modular la sensibilidad a la insulina 

y, en consecuencia, mantener la homeostasis de diversos procesos metabólicos (Malacara y 

cols., 2001). Se ha descrito que las mujeres que se encuentran en el periodo de menopausia 
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tienen una mayor prevalencia de diabetes mellitus II y mayor riesgo de enfermedades 

cardiovasculares (Solomon y cols., 2001). Por otro lado, la edad (envejecimiento) potencía el 

efecto de baja de estrógenos al disminuir la masa muscular y aumentar la grasa corporal, 

favorecer la hipertensión debido a la disminución del número de células miocárdicas y rigidez 

de las arterias, y alterar los niveles de glucosa y lípidos debido a la disminución de la producción 

de insulina (Finch, 2005). En nuestro estudio, la edad fue un factor de riesgo para la aparición 

de síndrome metabólico sólo con el criterio del IDF, en el grupo de 60-69 años. Esto puede estar 

relacionado con que las mujeres de 50-69 tienen mayor riesgo de obesidad visceral, componente 

principal del criterio diagnostico del IDF. Por otro lado, las mujeres de 70 años y más no se ven 

tan afectadas en la aparición de los componentes del síndrome metabólico porque su consumo 

de calorías, regularmente disminuye con la edad (Arechiga y cols., 2001). Con este bajo 

consumo calórico hay una disminución de grasa visceral que podría estar incidiendo en los bajos 

niveles de insulina y resistencia a la insulina en edades mayores. Respecto a este último punto, 

se ha descrito que el exceso de grasa corporal daña el funcionamiento de los receptores de 

insulina, ocasionando así una mayor secreción de insulina y resistencia a la insulina (Borissova 

y cols., 2004). De manera que, al disminuir la obesidad podría esperarse un mejoramiento en la 

función insulínica.  

 

 Por su parte, la talla no resultó ser un factor de riesgo en la aparición de síndrome 

metabólico con ninguno de los tres criterios (OMS, ATP III e IDF) y tampoco en la aparición 

de sus componentes. A pesar de que en algunos estudios la talla baja se encontró como factor 

de riesgo para padecer síndrome metabólico. Ya que se ha encontró asociación entre la talla baja 

y el sobrepeso, obesidad visceral, hipertensión arterial, altos niveles de colesterol y triglicéridos, 

y que esta asociación se debe a una desnutrición energético proteica en etapas prenatales o en 

los primeros años de vida, donde se inicia la alteración crónica en la homeostasis metabólica 

(Velásquez- Meléndez y cols., 1999; Sichieri y cols., 2000; Bosy-Westphal y cols., 2009; 

Florencio y cols., 2009; Jones y Ozanne, 2009). 

 

Estilo de vida 
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 Si bien en las mujeres de Ixtenco no se analizó el estilo de vida, hay un estudio previo 

en mujeres de Ixtenco en edad reproductiva que muestra un elevado consumo de hidratos de 

carbono y grasas (Charli, 2005). Dicha dieta ha sido asociada con la aparición de diabetes 

mellitus II, obesidad, dislipidemias e hipertensión arterial (Hamman y cols., 2006). Estos datos 

de alimentación asociados a una disminución de actividad física, debido a su edad, aumentan el 

riesgo de padecer el síndrome metabólico. Por otro lado, uno de los factores relacionados con 

el etilo de vida que puede estar favoreciendo la aparición de algunos componentes del síndrome 

metabólico es el estrés. Muchas de las mujeres de Ixtenco, carecen de ayuda económica o un 

soporte familiar afectivo, causándoles ciertos niveles de estrés. El cual activa el sistema nervioso 

simpático y la estimulación de adrenalina y cortisol. Estas hormonas a largo plazo disminuyen 

la sensibilidad a la insulina y con ello favoreciendo a la aparición de componentes del síndrome 

metabólico como: resistencia a la insulina, obesidad e hipertensión arterial (Björntorp, 2001). 

 Una de las principales limitaciones de nuestro estudio es que nuestra muestra fue 

restringida mujeres mayores de 50 años, lo que no nos permite conocer cuál es la situación de 

salud de mujeres con menor edad. Por otra parte, no se determino microalbuminuria un 

parámetro bioquímico considerado como componente del síndrome metabólico por la OMS y 

que de alguna manera pudo haber identificado a más mujeres con síndrome metabólico. Ya que 

la microalbuminuria se manifiesta cuan do hay diabetes mellitus II o hipertensión arterial. 

Además de que la microalbuminuria pudo haber detectado casos de enfermedad renal, sin tener 

manifestaciones clínicas. 

 En resumen, las mujeres de Ixtenco tuvieron una alta prevalencia de síndrome 

metabólico, independientemente del criterio diagnóstico. Tal prevalencia podría estar 

relacionada con la alta prevalencia de enfermedades metabólicas, quizá debida a factores 

genéticos, fisiológicos y/o de estilo de vida que tiene este grupo étnico en particular. Tales 

factores deberían ser investigados con mayor detalle para tener un panorama de lo que ocurre 

con la de salud de esta población otomí. Y de esta manera implementar programas que incidan 

sobre factores específicos relacionados a la aparición del síndrome metabólico. 

 Por otro lado, cabe mencionar que él trabajo que se realizó es muy importante ya que en 

México son escasos los estudios realizados en poblaciones indígenas. Así, nuestros resultados 

aportan información acerca de las posibles diferencias que podrían tener los grupos otomíes de 
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nuestro país en comparación con otros grupos indígenas o mestizos. En el marco de la 

investigación que se está realizando acerca del genoma del mexicano (Silva-Solezzi y cols., 

2009). 

 También, esperamos que nuestro trabajo pueda servir para establecer programas de 

prevención y detección de las enfermedades que componen el síndrome metabólico en esta 

población, en particular, o en otras de origen otomí. Dentro de los programas de prevención esta 

promover una alimentación adecuada, mediante el aprovechamiento de los recursos. Si tomamos 

en cuenta sus principales actividades que son la agricultura y el comercio proponemos establecer 

programas de enseñanza para la elaboración de huertos familiares. 

Dichos huertos les permitirán tener acceso a una variedad de verduras que aportan vitaminas y 

minerales. Los productos de los huertos pueden ser utilizados para su consumo propio y además 

para su venta. Otra alternativa es la crianza de animales de traspatio. Por ejemplo, la crianza de 

conejo, que tiene un alto valor nutritivo por su contenido proteínico y para su  

crianza no se requiere mucha infraestructura. 

 Por otra parte, también proponemos orientación alimentaria, donde se les enseñe a 

elaborar platillos saludables utilizando los alimentos disponibles en la región y tomando en 

cuenta sus platillos regionales. 
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8. Conclusiones 
 

En mujeres adultas mayores de 50 años de Ixtenco, Tlaxcala: 

 

1) La prevalencia de síndrome metabólico fue alta si la comparamos con la prevalencia de 

la media nacional (Aguilar-Salinas y cols., 2004) y a nivel internacional con países como 

Portugal (Barros y Santos., 2007), España (Martínez y cols., 2008), Francia (Benetos y 

cols., 2008), Italia (Magi y cols., 2005), Sudáfrica (Jennings y cols., 2009), Japón 

(Shiwaku y cols., 2005), China (He y cols., 2006), Taiwan (Hung y cols., 2008) y Estados 

Unidos (Mozaffarian y cols., 2008), independientemente del criterio diagnóstico 

utilizado. 

2) La alta prevalencia de alteraciones metabólicas contribuye a una alta prevalencia de 

síndrome metabólico. 

3) La prevalencia de Síndrome metabólico fue mayor en que la prevalencia encontrada en 

mujeres jóvenes (Aguilar-Salinas y cols., 2004; Lorenzo y cols.,  2006).  

4) La edad es un factor de riesgo en la aparición de síndrome metabólico en las mujeres de 

60-69 años, solo si se utiliza el criterio diagnóstico del IDF. Aunque las mujeres de 50-

69 años tuvieron un mayor riesgo de padecer resistencia a la insulina (HOMA), obesidad 

visceral e hipertensión arterial. 

5) Que la talla no es un factor de riesgo para desarrollar síndrome metabólico, a pesar de 

que en otros estudios se ha encontrado como un factor de riesgo para el desarrollo de 

dicho síndrome (Velásquez- Meléndez y cols., 1999; Sichieri y cols., 2000; Bosy-

Westphal y cols., 2009; Florencio y cols., 2009; Jones y Ozanne, 2009). 

6) Es importante implementar programas de prevención de enfermedades crónicas para 

disminuir la morbilidad y mortalidad por dichas enfermedades. 
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9. Perspectivas 
 

En mujeres adultas mayores de 50 años de Ixtenco, Tlaxcala: 

• Identificar polimorfismos en genes de insulina y leptina que predispongan a esta 

población a padecer alteraciones metabólicas y de esta manera aumentar el riesgo a 

desarrollar síndrome metabólico. 

• Realizar estudios en modelos animales que nos permitan proponer alternativas para la 

prevención y tratamiento del síndrome metabólico. 

• Establecer un proyecto para la implementación de huertos familiares y crianza de 

animales de traspatio. 
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Anexo 1 
 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE TLAXCALA 

MAESTRÍA EN CIENCIAS BIOLÓGICAS 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  

 

Titulo del proyecto: “Evaluación del estado nutricional de mujeres adultas mayores de 

Ixtenco, Tlaxcala” 

 Se le invita a participar en un estudio de investigación que tiene como objetivo evaluar 

de manera integral el estado nutricional de mujeres adultas mayores de Ixtenco, Tlaxcala. 

Nuestros resultados podrían ayudar en un futuro a la creación de programas preventivos de 

enfermedades relacionadas con su estado nutricional. El estudio ha sido aprobado por la 

Secretaria de Salud del Estado de Tlaxcala. 

 En caso de aceptar participar en este estudio se le realizarán algunas pruebas de 

laboratorio, medidas del cuerpo y preguntas sobre usted, sus hábitos y antecedentes médicos. 

Las pruebas de laboratorio y las preguntas que se le realizarán no le causarán ningún riesgo. 

 

Este estudio consta de las siguientes fases: 

1. La primera implica la toma de sangre y la recolección de las muestras de orina, 

posteriormente se realizará una historia clínica, toma de medidas del cuerpo y 

contestar algunos cuestionarios. Nota: Después de la toma de sangre se puede 

presentar dolor o formar un moretón en la zona donde se tomó la muestra. 

2. La segunda parte del estudio consiste en contestar algunos cuestionarios que se 

aplicarán en su hogar. 

 

• Su decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria. 

• No habrá ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la 

invitación. 

• Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, informando 

las razones de su decisión, la cual será respetada en su integridad. 

• No tendrá que hacer gasto alguno durante el estudio. 

• No recibirá pago por su participación. 

• Recibirá los resultados de las pruebas de laboratorio 2-3 semanas después de haber 

tomado la muestra. 

• La información obtenida en este estudio, será mantenida con estricta confidencialidad 

por el grupo de investigadores. 

• Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participación, puede, si así lo 

desea, firmar la Carta de Consentimiento Informado anexa a este documento. 
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UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE TLAXCALA 

MAESTRÍA EN CIENCIAS BIOLÓGICAS 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Yo, ____________________________________________________ he leído y comprendido 

la información anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido 

informada y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o difundidos 

con fines científicos. Convengo en participar en este estudio de investigación. 

____________________________________     ___________________________________ 

            Firma o huella de la participante                                            Fecha 

____________________________________     ___________________________________ 

                              Testigo                                                                  Fecha 

 

Esta parte debe ser completada por el investigador (o su representante). 

He explicado a la Sra. ___________________________ la naturaleza y los propósitos de la 

investigación; le he explicado acerca de los riesgos y beneficios que implica su participación. 

He contestado a las preguntas en la medida de lo posible y he preguntado si tiene alguna duda. 

Acepto que he leído y conozco la normatividad correspondiente para realizar investigación con 

seres humanos y me apego a ella. 

Una vez concluida la sesión de preguntas y respuestas, se procedió a firmar el presente 

documento. 

____________________________________     ___________________________________ 

                  Firma del investigador                                                        Fecha 

Cualquier duda o comentario dirigirse con: 

Dra. Estela Cuevas Romero  

Investigadora responsable  

Universidad Autónoma de Tlaxcala 

Centro Tlaxcala de Biología de la Conducta 

Tel: 01246 4621557 Ext. 1806 
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UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE TLAXCALA 

MAESTRÍA EN CIENCIAS BIOLÓGICAS 

 

 

CARTA DE REVOCACIÓN DEL CONSENTIMIENTO 

 

Titulo del proyecto: “Evaluación del estado nutricional de mujeres adultas mayores de 

Ixtenco, Tlaxcala” 

Nombre de la participante: ________________________________________________ 

Por este conducto deseo informar mi decisión de retirarme de este protocolo de investigación 

por las siguientes razones: 

 

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________ 

 

____________________________________     ___________________________________ 

            Firma o huella de la participante                                            Fecha 

 

____________________________________     ___________________________________ 

                              Testigo                                                                  Fecha 
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Anexo 2  

Modelo. Factores relacionados con la presencia de 

síndrome metabólico en mujeres mayores de 50 años 

de ixtenco, Tlaxcala 
 

 

 
 

 

 
Figura 10. Modelo de síndrome metabólico. La aparición de síndrome metabólico es afectada por factores 

genéticos, ambientales, fisiológicos. Así como también de la obesidad abdominal que promueve la resistencia a la 

insulina y viceversa. La unión de estos factores tiene como consecuencia la predisposición a padecer diabetes 

mellitus II, hipertensión arterial, disfunción endotelial y dislipidemias que en conjunto conforman el síndrome 

metabólico. 
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PREVALENCIA DE SÍNDROME METABÓLICO EN MUJERES DE IXTENCO, 
TLAXCALA 
Luna-Vázquez F1, Castelán F4, Rodríguez-Antolín J2, Vargas-Garnelo NV3, Martínez-
Gómez M2,4, Cuevas E2 (fa_vonluvaz@hotmail.com) 
Fabiola Luna Vazquez, Francisco Castelán, Jorge Rodríguez Antolín, Nora Violeta 
Vargas Garnelo, Margarita Martínez Gómez, Estela Cuevas Romero 
1Maestría en Ciencias Biológicas, 2 Centro Tlaxcala de Biología de la Conducta, UAT, 
3Departamento de Ciencias de la Salud, UAT, 4Instituto de Investigaciones 
Biomédicas, UNAM 
 
El síndrome metabólico es un conjunto de alteraciones presentes en un mismo 
individuo: resistencia a la insulina, hiperglucemia, obesidad, hipertensión arterial y 
dislipidemias. Todo ello aumenta la probabilidad a desarrollar diabetes mellitus II y 
enfermedades cardiovasculares. La etiología del síndrome metabólico proviene de una 
compleja interacción entre factores genéticos, fisiológicos y conductuales (hábitos 
alimenticios y actividad física). Su fisiopatología se centra en la resistencia a la insulina 
y la obesidad. Según, la Federación Internacional de la Diabetes, la obesidad visceral, 
medida a través de la circunferencia de cintura (>80 cm), es el componente primario 
del síndrome metabólico. Así, el diagnóstico de síndrome metabólico se basa en la 
presencia de obesidad visceral acompañado de dos o más de los siguientes 
parámetros: diabetes o hiperglucemia (≥100 mg/dL), hipertrigliceridemia (≥150 mg/dL), 
alteración de los niveles de lipoproteína de alta densidad (HDL; <50 mg/dL) e 
hipertensión arterial diagnosticada previamente o no, o presión arterial ≥130/85 mmHg. 
El objetivo del presente estudio fue determinar la prevalencia de síndrome metabólico 
y sus componentes en mujeres otomíes de Ixtenco, Tlaxcala. METODOLOGÍA. Se 
estudiaron 143 mujeres, entre 50-93 años de edad, a las cuales: 1) se les midió la 
presión arterial y la circunferencia de cintura, 2) se les tomó muestra sanguínea para 
determinar los niveles de glucosa, triglicéridos y HDL, y 3) se les entrevistó acerca de 
la presencia de diabetes, hipertensión arterial o dislipidemias. La prevalencia de 
síndrome metabólico y sus componentes fue calculada en el total de la muestra y por 
grupos formados por rangos de edad. Se realizaron correlaciones y se usó la chi 
cuadrada o prueba de Fisher según fue necesario (P < 0.05). RESULTADOS. Las 
prevalencias de los diferentes componentes del síndrome metabólico fueron:  83% de 
obesidad visceral, 33% de diabetes mellitus II, 60% de hiperglucemia ≥100 mg/dL, 41% 
de hipertensión arterial diagnosticada, 50% de hipertensión arterial con punto de corte 
≥130/85 mm de Hg, 51% de hipertrigliceridemia  y 78% de HDL ≤50 mg/dL. La edad 
promedio fue de 66 ± 11 años, y ésta se correlacionó negativamente con la 
circunferencia de cintura (rs=-0.35, P <0.0001), pero no con los niveles de glucosa, 
triglicéridos, HDL, presión sistólica y diastólica. Es decir, a mayor edad menor obesidad 
visceral. La prevalencia de síndrome metabólico fue de 71% y tuvo a los niveles de 
HDL (86%) como su principal componente secundario seguido de la glucosa (71%). 
Cuando las participantes se agruparon por rangos de edad, la prevalencia de síndrome 
metabólico fue mayor en el grupo de 60-69 años respecto a los grupos de 50-59, 70-
79 y >80 años, pero sólo alcanzó la significancia estadística con los dos últimos grupos. 
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Por su parte, la prevalencia de los componentes del síndrome metabólico 
(hiperglucemia, hipertensión arterial, hipertrigliceridemia y HDL) no varió con la edad. 
Sin embargo, la obesidad visceral fue significativamente mayor en los grupos de 50-
59 y 60-69 años (X2=20; P < 0.01) y la diabetes mellitus II fue significativamente mayor 
en los grupos de 60-69 y 70-79 años (X2=11.8; P < 0.01). DISCUSIÓN. La prevalencia 
de algunos componentes del síndrome metabólico en mujeres otomíes de Ixtenco 
mayores de 50 años, fue mayor a la reportada para mujeres de otros grupos indígenas 
de México (otomíes de Querétaro, Yaquis y Tepehuanas), así como de comunidades 
urbanas de nuestro país. Esto resulta en una alta prevalencia de síndrome metabólico 
en dicha población, siendo los niveles de HDL y glucosa sus principales componentes 
secundarios. La disminución de la prevalencia de obesidad visceral y síndrome 
metabólico con la edad podría deberse a los cambios en la composición corporal 
presentes durante la tercera edad. Cuando comparamos la prevalencia de síndrome 
metabólico de las mujeres de Ixtenco con otros estudios, encontramos que es mayor 
a la reportada para comunidades urbanas de México, China y Taiwán.  Nuestros 
resultados sugieren que posiblemente la población de Ixtenco cuente con factores 
genéticos y/o conductuales que promuevan el desarrollo de dichas alteraciones 
metabólicas, e indican la necesidad de programas de prevención enfocados al cambio 
de hábitos alimentarios y la promoción de actividad física en esta población. 
 
Financiamiento: CONACyT (227342) a LVF; CTIC-UNAM a CF; PROMEP (UATLX-
PTC-085) a CE. 
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