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Introduccion

A partir de la menopausia, al culminar la funcién ovarica y la produccién de esteroides sexuales
especialmente de estrégenos, se inician una serie de cambios somaticos, metabdlicos vy
hemodinamicos que conducen al establecimiento de hipertensién arterial, diabetes mellitus tipo 2
(DM2), dislipidemia y sindrome metabdlico (SM), los que se asocian a un mayor riesgo de

enfermedades cardiovasculares (ECV).

El Sindrome Metabdlico es un conjunto de trastornos relacionados con la resistencia a la insulina
(IR), que se asocia a un mayor riesgo de ECV, las que de acuerdo a la OMS ' sonla principal
causa de muerte en el planetay se incrementan exponencialmente con la edad, especialmente en
mujeres . La IR luego de la menopausia, se expresa tanto en mujeres con sobrepeso como en
las de peso normal, es mas frecuente en las primeras y probablemente obedece al incremento

del peso corporal, aumento de la grasa visceral y disminucién de los estrégenos circulantes.

El SM es mas frecuente en la post que en la pre menopausia > y en varios estudios se ha

determinado que su prevalencia varia del 16 — 69% de las mujeres estudiadas,®*

cifras que
dependen de factores sociodemogréaficos y los criterios empleados para el diagndstico de SM,
., , . , . P 5
también se sabe que el SM es mas frecuente en la mujer post menopausica que en el vardn.
Esta diferencia es factible gue sea inducida por los cambios hormonales propios de la
menopausia , teniendo también algun efecto varios eventos propios de la vida reproductiva de la

mujer como el embarazo, lactancia, diabetes gestacional , pre eclampsia, Sindrome de Ovarios

Poliquisticos (SOPQ), anticoncepcién hormonal . °



Sindrome Metabdlico

El SM es una entidad clinica controvertida que aparece, con amplias variaciones
fenotipicas en personas con una predisposicién enddégena, determinada genéticamente y
condicionada por factores ambientales. También llamado Sindrome plurimetabdlico,
Sindrome X, Sindrome de insulino-resitencia o de resistencia a la insulina, actualmente se
lo considera como la conjuncién de varias enfermedades o factores de riesgo en un
mismo individuo que aumentan su probabilidad de padecer diabetes, enfermedad
coronaria y enfermedad cebrebrovascular.” El sindrome se constituye de una gama de
factores de riesgo que pueden aparecer de forma simultanea o secuencial en un mismo
individuo y de los que todavia su patogénesis no esta claramente definida, teniendo a la
obesidad abdominal y la resistencia a la insulina como los mas importantes junto a
condiciones asociadas como la edad, inactividad fisica y trastornos hormonales como el

SOPQ.2

De esta manera, se considera al SM como una constelacion de factores de riesgo
lipidicos y no lipidicos, que pueden aparecer de forma simultdnea o secuencial en un
mismo individuo como manifestaciones de un estado de IR cuyo origen parece ser

genético o adquirido in-Gtero.

Diagnostico.- Los elementos o factores a considerarse para su diagnéstico son todavia
discutidos, hay distintos enfoques que incluyen diversos criterios para su acercamiento
diagnéstico.

La OMS en 1978 fue la primera en plantear que para el diagnéstico de SM la presencia
de resistencia a la insulina y/o alteracibnes en latoleranciaa la glucosa son
indispensables. Debiendo considerarse adicionalmente al menos dos de las siguientes
alteraciones: -hipertension arterial, -dislipemia, -obesidad, -microalbuminuria; cabe

destacar que la micro albuminuria es para la OMS un importante predictor de riesgo



cardiovascular.’ La obesidad para la OMS es definida por el indice de masa Corporal
(IMC >30 kg/m?) y por el indice cintura cadera (> 0.9-0.85 en vardn
y mujer respectivamente). Dado que este planteamiento para el diagnostico de SM implica
examenes con técnicas de laboratorio elaboradas y costosas, al momento y al no ser

practico, suempleo es limitado.’

El Tercer Reporte del Panel de Expertos en la Deteccién, Evaluacion y Tratamiento del
Colesterol Sérico elevado en Adultos (NCEP/ATP IIl) en 2001 estableci6 que para el
diagndstico de SM es necesaria la presencia de 3 0 mas de los siguientes elementos:-
obesidad abdominal ( circunferencia abdominal = 88 cm en la mujer) -triglicéridos séricos
= 150 mg/dl, -HDL-c < 50 mg/dL -presion arterial sistdlica = 130 o diastélica = 85 mm Hg

-glucemia basal = 105 mg/d|.*°

El NCEP/ATP Il no recomienda la determinacién rutinaria de insulinemia por no
considerarla esencial para el diagnostico de SM y tampoco la micro albuminuria, si
considera parametros clinicos mucho mas accesibles y costo efectivos que permiten
llegar al diagnostico al ser evaluados con una cinta métrica y un tensidémetro. Entre los
criterios adoptados por la NCEP/ATP lll para el diagnostico de SM, se destaca que la

obesidad abdominal (medida por la circunferencia abdominal) se relaciona mejor con SM.

La Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos (AAEC) En el afio 2002 amplié aln
mas el concepto, sumandole algunas situaciones clinicas como el SOPQ, Acantosis
Nigricans, Higado Graso no alcohdlico, entre otros y categoriz6 a los criterios como

mayores y menores.™

Criterios Mayores: -resistencia a la Insulina (medida por hiperinsulinemia dependiente de
los niveles de glucosa) -Acantosis Nigricans -Obesidad abdominal (circunferencia

abdominal >102 cm en hombres y > de 88 cm en mujeres) -dislipidemia (HDL-col < 45



mg/dl en mujeres y <35 mg/dl en hombres o TG > 150 mg/dl) -hipertension arterial -
Intolerancia a la glucosa o DM2 -hiperuricemia.
Criterios Menores: -hipercoagulabilidad, -SOPQ -disfuncién endotelial, microalbuminuria, -

enfermedad cardiaca coronaria.

Es necesario considerar que la definicion de obesidad segun la OMS no se correlaciona
equitativamente entre los diferentes grupos poblacionales, lo que torna necesario realizar
ajustes, por ejemplo en Asia se comprobd que un indice de Masa Corporal de 23-24
kg/m? tiene un riesgo equivalente de hipertensién arterial, dislipidemia y DM2 que un
indice de masa corporal de 25-29 kg/m? en personas blancas de otros continentes. Estos
hallazgos llevaron a la concluir que los valores indicativos de obesidad deben ser

descendidos un 15-20% en personas asiaticas. (Tabla 1)

La Federacién Internacional de Diabetes (IDF)'? coincide con los criterios del NCEP/ATP
[ll, pero ha consensuado y considera que el perimetro abdominal en la mujer debe ser
<80 cm y la glucemia basal < 100 mg/dI. Ultimo criterio con el que coincide también la
Asociacién American del Corazén (AHA) ** y es aceptado a partir del 2004 por la

NCEP/ATP III.

La AHA conjuntamente con el National Heart, Lung, Blood Institute (NHLBI) en el 2005
presentaron sus criterios para el diagnéstico del SM,™ estos son similares a los del
NCEP/ATPIII y también son muy précticos para su empleo en la clinica. Se deben cumplir
con tres de cinco criterios:-obesidad central evaluada por el perimetro abdominal, TG
elevados o con tratamiento farmacolégico, HDL-c bajo o en tratamiento, presion arterial >
130/85 mg Hg o en tratamiento, glucemia elevada o en tratamiento. Consideran que la

poblacién con perimetro abdominal limite( varones 90-101 cm, mujeres 80-87 cm) pueden



presentar ya manifestaciones de IR como: DM2 en familiares de primer grado (comienzo
<60 afios), SOPQ, higado graso, PCR > 3mg/dI, micro albuminuria, glucemia post carga

elevada, Apo B elevada.

Fisiopatologia

Insulinoresistencia.- Es considerada la base fisiopatolégica del SM,** es la
hiperinsulinemia compensatoria la que inicia una cascada de alteraciones principalmente

de tipo metabdlico que incrementan el RCV.

La IR ademds de contribuir para la intolerancia a la glucosa y el establecimiento de
DM2 , se asocia a la hipertensién arterial, aumento de triglicéridos, disminucién de las
HDL-c, elevacion del Ac.Urico en sangre, disminucion del volumen de particulas del
LDL-c, aumento de la lipemia post prandial, retencién de sodio, aumento de la actividad
del sistema nervioso simpético, aumento del factor inhibidor del activador del
plasmindégeno tipo 1 (PAI-1), disfuncién endotelial e inclusive al SOPQ en mujeres

jovenes.>1°

El diagndstico de la IR no es sencillo, se requieren elaborados métodos directos o
indirectos, que los torna poco practicos, sin embargo algunos signos clinicos permiten
sospechar su existencia, quiza el mas notable es la acumulacién de grasa visceral, la que
inclusive puede existir sin que el incremento de peso corporal llegue a la obesidad.
Otros signos a considerarse para su diagnéstico incluye el incremento del IMC y/o la
circunferencia abdominal, mismos que son aceptados como criterios por la OMS vy el

NCEP/ATP Ill para el diagnéstico del SM.**°



Se sabe gque en hombres y mujeres la prevalencia de DM2 se incrementa sobre los 50
afios, siendo mayor en las mujeres, alcanzando en ellas su mayor prevalencia entre los
60-69 afios !’ para lo que posiblemente contribuyan la edad y la menopausia al inducir

cambios endocrinos desfavorables a la sensibilidad periférica a la insulina.®**

Obesidad.- El exceso y la re-distribucion del tejido graso posterior a la menopausia
acentuan la IR y contribuyen a la mayor produccién de Leptina y Resistina mientras la
Adiponectina y Ghrelina disminuyen, cambios que favorecen la IR.*® La Vistafina es otra
adipocitoquina que se eleva en la mujer post menopausica con SM, especulandose que
mientras mas altos son sus niveles, mayor es el nimero de elementos propios del SM
que estan presentes, por lo que esta tendria un importante papel en su fisiopatologia.*®
Adicionalmente, la grasa corporal produce algunas citoquinas inflamatorias como:
Factor de Necrosis Tumoral a (TNF a), Interleucina 6 (IL-6), Proteina Quimiotaxica de
Monocitos 1 (MCP-1), que mantienen elevados niveles en mujeres con sobrepeso, SM y

participan en la disminucién de la sensibilidad periférica a la insulina.?

Antes de la menopausia la actividad de la Lipoprotein lipasa es menor en la region
femoral (manteniendo o favoreciendo sus depdsitos de grasa) que en la mamaria o
abdominal, actividad que se modifica en la post menopausia propiciando el cambio en la
distribucién de la grasa corporal, que se acumula preferentemente en el tronco y region
abdominal.?*?? El hiperandrogenismo relativo que se establece luego de la menopausia,
favoreceria la acumulacion de grasa abdominal independientemente de la edad, debiendo
considerarse como un predictor del incremento en la masa grasa visceral y como un

marcador de RCV.%



Los criterios de la NCEP/ATP Il *° y la IDF *? establecen a la circunferencia abdominal
como indice de obesidad central en hombres y mujeres, siendo la IDF la que fija valores
mas bajos Yy considera la etnia y paises de origen para su evaluacion (europeos, sur
asiaticos, japoneses, centro y sur americanos, africanos sub saharianos y arabes). La
OMS ? considera como obesidad el IMC >30 kg/m? o la relacién cintura cadera mayor de

0.90 en hombres y 0.85 en mujeres.

Se conoce que la circunferencia abdominal predice directamente la existencia de SM en
hombres y mujeres, inclusive es mas especifica y sensible que el IMC como factor
predictivo de RCV,* sin embargo y sorpresivamente se ha encontrado que el riesgo de
presentar SM es mayor en mujeres que en varones pese a que la circunferencia
abdominal alcanza valores mas elevados en estos, inclusive se ha determinado que el
OR llega a 2.8 en varones si la circunferencia es >102 cm que cuando es <94 cm vy el

OR llega a 5,9 si la circunferencia es > 88cm que cuando es <80 cm en mujeres.?*

Al investigar por densitometria la composicidon corporal de mujeres pre y post
menopausicas se determina que luego de la menopausia la grasa se incrementa en el
20% y que su depdsito abdominal en mayor en la post (42.1%) que en la pre menopausia
(38.3%) y aunque este incremento Yy su peculiar re distribucién suelen ser evidentes, no
existe consenso de que la carencia crénica de estrégenos por si sola sea la causa.” El
envejecimiento bioldgico lleva a la diminucion del metabolismo basal, este se acentla a
partir de la menopausia, coincide con la disminucién de la masa muscular, el acumulo de

grasa abdominal y en conjunto probablemente contribuyan alincremento del RCV.?

Dislipidemia.- Luego de la menopausia la mujer presenta mayores niveles de colesterol

total, LDL-c y su particulas pequefias y densas, Trigliceridos (TG) y Lp(a), mientras



disminuyen los niveles de HDL-c, estableciéndose un perfil aterogénico compatible con
el SM.?”?® E| LDL-c se incrementa en 10-20% y su mayor cambio se produce en la
transicién de la pre a la post menopausia, cuando se producen algunas modificaciones
como elincremento de Apo B el principal componente de la LDL-c y la disminucién en el
catabolismo de esta lipoproteina, lo que obedece a la reducciébn de los receptores

hepéticos de LDL-c que es secundaria a la disminucion de estrégenos.?*

Los TG también se incrementan precozmente en la post menopausia, lo hacen
aproximadamente en 16%, aumento que esta relacionado con el incremento de la grasa
abdominal la IRy la edad.*® Elincremento de TG es por si solo unimportante factor de
riesgo para ECV, y lo es independientemente de los niveles de LDL-c, encombinacion
con la circunferencia abdominal se constituyen en un muy Gtil marcador de riesgo. Los
TG elevados también estan relacionados con la disminucion de las HDL-c, otro marcador
independiente de riesgo, constituyéndose estas dos anormalidades lipidicas en

componentes del SM.**

La diminucién del HDL-col se produce basicamente por la reduccién de la sub fraccion

d 28,32

HDL-2, la mas antiaterogénica, disminucién que es independiente del IMC, la eda y

también guarda relacion con la deficiencia de estrégenos.*

Hipertension Arterial.- A partir de la menopausia es frecuente el aparecimiento de
hipertensién arterial.®** Su base fisiopatolégica no estd completamente definida, sus
mecanismos son complejos y multifacéticos pero la evidencia apunta a que los
estrogenos participan en la vasodilatacion arterial en la pre menopausia,

consecuentemente en la regulacion de la PA, al sobrevenir la menopausia se pierde su



efecto regulador del tono vascular y conjuntamente con otros factores, se alteraria la

presién arterial.

Los estrégenos participan en la sintesis y biodisponibilidad del Oxido Nitrico, regulacion
de Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) y el sistema de endotelinas,
adicionalmente disminuyen la actividad del sistema auténomo simpéatico® e inhiben la
proliferacion de las células musculares lisas de los vasos sanguineos. En el rifion
disminuyen la reabsorcion de sodio al inhibir el SRAA intrarrenal y aumentan el efecto
biolégico del Oxido Nitrico. Los marcadores de stress oxidativo se incrementan en la
mujer post menopausica®® y se sabe que el estrés oxidativo incrementa la presion arterial
al disminuir la bio actividad del 6xido nitrico,*” adicionalmente en la post menopausia se

incrementa la sintesis de eicosanoides vasodilatadores.*®

El sobrepeso y la obesidad son factores importantes en la hipertension arterial, son
causa de activacion simpatica que conlleva incremento en los niveles de norepinefrina,

conocido vasoconstrictor.®®

Algunos investigadores consideran que la post menopausia es un periodo de
hiperandrogenismo relativo que es consecuencia de la disminuciéon casi total en la
produccidn de estrogenos por el ovario, que si mantiene la de andrégenos. Este nuevo
ambiente hormonal contribuye al proceso de aterosclerosis, participa en la dislipidemia
de la post menopausia y altera la funcidon endotelial que es crucial en el mantenimiento

y regulacion de la PA.%



Glucemia.- La tolerancia a los hidratos de carbono y las alteraciones de la glucemia de
ayuno guardan relacion con el incremento del RCV * mientras la presencia de DM2

incrementa el riesgo en forma sustancial.

La glucemia de ayuno tiene un importante valor predictivo de IR, niveles sobre 110 -125
mg/dl son altamente sugestivos de IR e hiperinsulinemia, pero no son absolutos, puesto
que algunas mujeres con glucemia <110 mg/dl ya tiene IR.*° Fue la American Diabetes
Asociation (ADA) la que disminuyo el valor de la glucosa de ayuno considerando como
normal a 100 mg/dl, valor que posteriormente fue adoptado como criterio para SM por
algunas organizaciones, también la DM2 es considerada como un criterio por otras

organizaciones.

Se considera que existen algunos factores de riesgo que se manifiestan exclusivamente

en la mujer y pueden contribuir al establecimiento de SM, algunos de ellos son:

Embarazo.- Es una causa frecuente de ganancia de peso en la mujer. Al respecto en un
se encuentra que el 42% de mujeres embarazadas superoé los limites considerados como
normales en la ganancia de peso durante su gestacion.** Un seguimiento posterior de
estas mujeres determina que un considerable nimero de ellas mantuvo un sobrepeso por

mas de 10 afios *

>y otras lo incrementaron ain mas, aumentando su riesgo para
desarrollar obesidad. El estudio National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES Ill) establece que el SM es mas frecuente mientras mayor es la paridad en la

muijer, inclusive determina que el OR para SM se incrementa en 13% por cada embarazo

a término.*



Lactancia.- Esta funcion fisiolégica posterior al embarazo disminuye el riesgo de SM. En
los estudios Nurses Health Study (NHS) |y Il se concluye que la lactancia prolongada se
relaciona con menor riesgo de DM2,* e inclusive en el NHS Il se determina que en
mujeres que tuvieron hijos hace 15 afios, por cada afio de lactancia el riesgo de SM

disminuy6 en 14%.

Diabetes Mellitus Gestacional.- En las mujeres que presentan un embarazo
complicado con DMG, el incremento de riesgo para desarrollar posteriormente SM
obedece al establecimiento progresivo de obesidad de tipo abdominal y disminucion del
HDL-c que es frecuente en las afectadas.”” En un estudio comparativo en mujeres
jévenes obesas y post menopausicas, se observa como en las que desarrollaron DMG el
riesgo para desarrollar SM es significativamente mayor.*® El embarazo complicado con
DMG también presenta mayor riesgo para presentar posteriormente intolerancia a la

glucosa y DM2, este riesgo alcanza el 70%.*’

Pre eclampsia.- El incremento de peso corporal antes y durante el embarazo es un factor
de riesgo para pre eclampsia.*® Al respecto en una revision sistematica se concluye, que
el riesgo para esta grave complicacién del embarazo se duplica por cada 5-7 kg/m?
adicionales en el IMC.*°® Los niveles elevados de glucosa, insulina, TG, en la mujer
embarazada incrementan sensiblemente el riego de pre eclampsia, mas aun la mujeres
que presentaron pre eclampsia en gestaciones previas tienen un apreciable incremento
en la IR, desarrollando con mayor frecuencia hipertensiéon arterial y SM,*

consecuentemente tienen mayor RCV.

Anticoncepcion hormonal.- La anticoncepcién hormonal oral puede disminuir la

sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la glucosa,’ alterar el metabolismo lipidico ** e



inducir hipertensién arterial,®®

especialmente cuando se emplean progestinas derivadas
de la testosterona, sin embargo estos cambios son minimos, generalmente no superan
los valores considerados como normales, aunque estos pueden alcanzar mayor

maghnitud en mujeres con factores como la edad, sobrepeso, inactividad fisica, fumadoras.

Cuando en las usuarias de anticoncepcion hormonal oral se incrementa su peso corporal
usualmente se atribuye este cambio a un efecto secundario de las hormonas, aunque la

evidencia disponible no soporta esta causalidad.>*>°

Sindrome de Ovarios Poliquisticos.- La prevalencia de SM en mujeres con SOPQ es
variable y depende de los criterios empleados en su diagnostico, alcanzando
aproximadamente el 43-47%, el doble de la encontrada en la poblacion general.>’ Las
afectadas con SOPQ tiene caracteristicas similares a las del SM como obesidad
abdominal, diminucion de HDL-c, y también suelen presentar hipertension arterial,

58

alteraciones en el metabolismo de la glucosa ™ e IR , la que tiene una indudable

importancia en su etiologia, como la tiene en el SM.

La obesidad es frecuente en el SOPQ, un elevado numero de mujeres con el sindrome
presentan esta condicion, la gue usualmente tiene una distribucion o patron abdominal y
es la que guarda mayor relacion con la IR,> inclusive se considera a este tipo de
obesidad como un predictor de mortalidad cardiovascular superior a la obesidad por si

sola.°

Prevalencia



Es variable, depende de factores socio-demograficos como, etnia, edad, localizacion
geogréfica y de los criterios empleados para el diagndstico de SM. Es evidente su mayor
frecuencia luego de la menopausia y a mayor edad de la mujer, y es sensiblemente
superior a la encontrada en varones. La evidencia sitla su prevalencia entre el 16-
69%.°""* (Tabla 2) y factores como la escolaridad tiene relevancia ya que un nivel mas
elevado permite identificar tempranamente riesgos asociados como obesidad,
hipertension arterial, alteraciones lipidicas, de los hidratos de carbono y adoptar medidas

preventivas o terapéuticas oportunas.”’

Comentario

El SM que implica la existencia de anormalidades morfoldgicas, hemodinamicas y
metabdlicas es mas frecuente en la mujer luego de la menopausia. No esta definido si la
menopausia es un factor de riesgo cardiovascular en todas las mujeres o Unicamente en

aquellas que desarrollan obesidad abdominal.

La IR es el punto de partida de una serie de cambios y anormalidades hemodinamicas y
metabdlicas que realmente son factores de riesgo cardiovascular y se constituyen en
elementos que conducen al diagndstico de SM. Este sindrome es un importante
marcador de la progresion de aterosclerosis, enfermedades cardiovasculares, e inclusive
cancer, por lo que su temprana y oportuna identificacion en la mujer post menopausica
obliga a su manejo terapéutico, que debe iniciase con el control del peso corporal y la
practica de ejercicio fisico en forma regular. Los cambios en el estilo de vida deben ser
una parte integral de la terapia de reduccién de riesgo para el SM y la DM2. Los

considerados como criterios diagnosticos del SM ameritan su atencidn individualizada



con farmacos especificos para hipertensién arterial, dislipidemia, alteraciones en la

tolerancia a los hidratos de carbono y DM2.
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Grupo étnico/regién Género Perimetro abdominal (cm)
Europeos Hombres 294
Mujeres =80
EUA Hombres =102
Mujeres > 88
Sud este Asia/chinos Hombres =90
Mujeres =80
Latinoamericanos Hombres =90
Mujeres >80

International Diabetes Federation .(IDF)*2

Tabla 1. Cifras de perimetro abdominal



Referencia Disefio Participantes Pais Prevalencia
Figeredo Neto, et al.®  Transversal 323 M, 40-65a Brazil Pre Meno - NCEP: 24%
IDF: 37%
Post Meno -NCEP : 44.4%
IDF: 61.5%
Henneman, et al.®? Cohorte 695 Pre Meno Holanda Pre Meno-IDF : 17%
581 Post Meno Post Meno-IDF : 43.2%
media edad 60.2 a
Janssen, et al.® Cohorte 949 Mujeres USA Peri Meno
Periy Post Meno NCEP: OR 1.45(1.35-1.56)
Post Meno
NCEP: OR 1.24 (1.18-1.30)
Lejskova, et al.% Transversal 909 M,40-45 a Rep.Checa Pre Meno- NCEP:22.9%
Post meno-NCEP: 38.3%
Romagera, et al.® Cohorte 214 M,36-82a Puerto Rico Pre Meno-NCEP: 21.5%
IDF: 30.4%
Post Meno-NCEP:29%
IDF:45.2%
Eshtiaghi, et al.®® Transversal 940 M,20-75 a Iran Pre Meno-NCEP:18%
Post Meno-NCEP:54%
Coniglio, et al.”’ Transversal 1.203 M,40-65a Argentina Post Meno
NCEP: OR 1.61 (1.18-2.19)
Indhavivadhana, et al.®® Transversal 971 M Tailandia Peri Meno-NCEP:12.4%
Media edad 50,8a IDF: 16%
Post Meno-NCEP:16.4%
IDF:15.9%
Cho, et al.%® Transversal 618 M Pre Meno Corea Pre Meno-NCEP:6.6%
384 M Post Meno  del Sur Post Meno-NCEP:35.9%
Hormaza Angel,et al. ® Transversal 224 MPM, 245 a Colombia Post Meno NCEP: 37.5%
(Envigado) IDF: 57.1%
Ainy, et al.”! Transversal 2.182 mujeres Irdn Pre meno NCEP: 53%
1.334 M Post Meno Post meno NCEP: 69%
media edad 61 a
Royer, et al.”? Transversal Sur America  Post Meno NCEP: 31.5%
Aguirre,et al.”® Transversal 169 MPM Ecuador Pre meno NCEP: 30%
Media edad 51a (Quito) Post meno NCEP: 36.4%
Chedrahui,et al.” Transversal 204 MPM Ecuador Post Meno AHA: 52.9%
40-65 a (Guayaquil)

NCEP: National Cholesterol Education Program, IDF: International Diabetes Federation, AHA: American Heart Association

Tabla 2. Prevalencia de SM en mujeres post menopausicas



