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RESUMEN 

PROPÓSITOS: Caracterizar a través de variables clínicas, antropométricas y de 

laboratorio mujeres con menopausia.  

MÉTODOS: Investigación de casos (mujeres menopáusicas, n=285) y controles 

(mujeres premenopáusicas, n=298), seleccionadas por muestreo aleatorio 

polietápico por conglomerados de 4 municipios de la provincia de Holguín: Holguín 

(n=305), Gibara (Velasco, n=144), Urbano Noris (n=83) y Banes (n=51).  El 

muestreo duró desde enero hasta julio del 2011. Se aplicó el análisis de varianza o 

prueba U de Mann-Whitney y χ2 en SPSS.  

RESULTADOS: Las mujeres con menopausia presentaron mayor edad, 

circunferencia abdominal, índice cintura/cadera, presión arterial y presión del pulso 

que las mujeres premenopáusicas; además presentaron concentraciones más altas 

de glucosa en sangre, ácido úrico, colesterol total, triglicéridos, LDL-colesterol y de 

los índices colesterol total/HDL-colesterol y LDL-colesterol/HDL-colesterol. La 

menopausia se asoció significativamente con el síndrome metabólico, la 

hipertensión arterial, las alteraciones de la glucemia en ayunas, el hábito de fumar, 

el grado de adiposidad y la cardiopatía isquémica. En este estudio la menopausia no 

se relacionó con el hipotiroidismo. 

CONCLUSIONES: La caracterización de pacientes menopáusicas con variables de 

fácil realización en la atención primaria permitió detectar comorbilidades asociadas, 

que pueden cursar con escasos síntomas y en ocasiones son subvaloradas. Una 

mejor evaluación del estado menopáusico permitiría la aplicación de estrategias de 

prevención para la reducción de los costos sociales y económicos que provoca la 
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menopausia, de particular importancia en contextos de pobreza y bajos recursos 

materiales y financieros como países del Tercer Mundo. 

PALABRAS CLAVE: menopausia, síndrome X metabólico, dislipidemia, hipertensión 

arterial, diabetes mellitus, hábito de fumar, obesidad, enfermedad cardiovascular. 

INTRODUCCIÓN 

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

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

cuando transcurren 12 meses desde la última menstruación. [1] 

Durante la menopausia se producen cambios hormonales y metabólicos que 

incrementan el riesgo de diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensión arterial 

(HTA), síndrome metabólico (SM), cáncer y cardiopatía isquémica, entre los que se 

destacan el incremento de la grasa visceral, la resistencia a la insulina (RI), el 

aumento del colesterol total y de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) o 

cambios en su patrón, la elevación de los triglicéridos (TG) y una reducción de las 

lipoproteínas de alta densidad (HDL). Otros factores de carácter genético y 

asociados a estilos de vida como el tabaquismo acrecientan este riesgo.   [2] [3] 

El proceso de envejecimiento poblacional en Cuba contribuye a que las mujeres 

menopáusicas representen un importante grupo de personas con altas tasas de 

prevalencia de enfermedades crónicas y mayores probabilidades de muerte, que 

requieren una atención médica más integral para evitar o atenuar los problemas de 

salud que surgen durante esta etapa vulnerable de la vida. [4] 

En el Caribe, la Organización Panamericana de la Salud (OPS) planteó la necesidad 

de realizar investigaciones que brinden un mayor número de detalles sobre las 

mujeres menopáusicas. [4] En nuestro país, se han formulado estrategias para 

abordar estos problemas, pero han estado restringidas al área reproductiva, por lo 

que es evidente la necesidad de una atención específica de este grupo de mujeres y 

su observación, no solo por su importancia en sí, sino también por el rol de las 

mujeres en la sociedad.   

La baja percepción de riesgo en el personal sanitario y las mujeres por un lado, 

unido a la gravedad de algunas comorbilidades asociadas a la menopausia por otro, 

ameritan un estudio y una atención más estrecha de estas pacientes que han 

cesado sus funciones reproductivas. 

Por lo antes expuesto, se diseñó esta investigación de casos y controles con el 

objetivo de caracterizar un grupo de mujeres menopáusicas mediante algunas 

variables clínicas, antropométricas y de laboratorio de fácil determinación en las 

áreas de salud que no disponen de grandes recursos para realizar investigaciones 

más costosas.    
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Contexto geográfico 

La provincia de Holguín tenía una población estimada en el 2008 de 1 035 389, la 

mitad del sexo femenino, repartida en 46 áreas de salud en los 14 municipios. La 

población estimada de mujeres ≥ 45 años  en los 4 municipios seleccionados para 

el estudio era de 72 277 en Holguín, de 16 999 en Gibara, de 8 838 en Urbano 

Noris y de 17 862 en Banes.  

Diseño de la investigación  

Casos y controles seleccionadas por muestreo aleatorio polietápico por 

conglomerados 300 mujeres con menopausia (grupo casos) y 300 mujeres sin 

menopausia (grupo control).  

En primer lugar se seleccionaron aleatoriamente  4 municipios de la provincia de 

Holguín: Holguín, Gibara, Urbano Noris y Banes. Posteriormente se escogieron por 

muestreo aleatorio simple un área de salud de cada municipio, excepto Urbano 

Noris que tenía una sola área y por último se determinaron aleatoriamente 4 

consultorios de médicos de la familia de cada área.  

Para la selección de la muestra se tuvo en cuenta la prevalencia de menopausia, el 

nivel de significación del 5 % y la potencia estadística de 0,80 %. La muestra final 

quedó conformada por 583 pacientes, 298 premenopáusicas y 285 menopáusicas 

de 4 municipios de la provincia de Holguín: Holguín (n = 305), Gibara (Velasco, n = 

144), Urbano Noris (n = 83) y Banes (n = 51). Las 17 pacientes reportadas como 

pérdidas se debieron principalmente a datos incompletos.  

El muestreo se realizó durante 6 meses desde enero hasta julio del 2011en cada 

uno de los consultorios seleccionados; la muestra general representó el 30 % de la 

población elegible de cada grupo.  

Operacionalización de las variables 

Se consideró menopausia la ausencia consecutiva de menstruaciones durante, al 

menos, 12 meses en mujeres mayores de 45 años. [5] Se excluyeron mujeres con 

terapia hormonal de reemplazo, con histerectomías, con dietas restrictivas, 

enfermedades agudas o fiebre y embarazadas.  

El  peso  y  la  talla  se  determinaron  en  una  balanza  calibrada  con  tallímetro,  

con  una  precisión  de  0,1  kg  y  1  cm, respectivamente.  El  índice de masa 

corporal (IMC)  se  calculó  como  el  cociente  entre el  peso  en  Kg  y  la  talla  en  

metros  al  cuadrado.  La  circunferencia  abdominal  se  midió  por  encima  de  la  

cresta  ilíaca  y la  línea  axilar  media,  con  la  paciente  de  pie  y  una  precisión 

de  0,5  cm. [6] La circunferencia de cadera se determinó en la región más 

prominente de los glúteos a nivel de los trocánteres mayores. 
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Las  muestras  de  sangre  venosa  se  tomaron  después  de un  ayuno  de  12-14  

horas  y  dieta  baja  en  lípidos  durante, al  menos,  3  días.  La  repetibilidad  no  

sobrepasó  el  5  %  del coeficiente  de  variación  (CV). [6] La mayoría de los 

reactivos empleados eran de producción nacional  (Laboratorios  Finlay):  glucemia:  

reactivo  de  Rapiglucotest (CV  =  2,41  %); ácido úrico: urato-monotest; 

colesterol  total:  reactivo de  Colestest  (CV = 2,57 %);  triglicéridos:  reactivo  

Triglitest para  la  determinación  enzimática  de  los  triglicéridos  en suero  (CV  =  

2,61  %);    y  HDL-colesterol:  método  homogéneo  de  C-HDL Inmuno  FS  (CV  

=  1,98  %).  El  LDL-colesterol  según  la  fórmula de  Friedewald. [6] Los índices 

aterogénicos se calcularon dividiendo los respectivos valores.  

El SM por los criterios de National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult 

Treatment Panel III (ATP-III) por la presencia de 3 o más de los siguientes 

parámetros: [7] [8]. 

- Circunferencia abdominal > de 88 cm. 

- TG ≥ 1,70 mmol/L (150 mg/dl). 

- HDL-colesterol < de 1,29 mmol/L (50 mg/dl). 

- Glucosa en ayunas > de 5,55 mmol/L (100 mg/dl). 

- Presión arterial ≥ 130/85 mm Hg. 

La presión arterial se clasificó en normal si < 120/80 mm Hg; prehipertensión entre 

120-139/80-89 mm Hg e HTA si ≥ 140/90 mm Hg según recomienda el Programa 

Nacional de Hipertensión en Cuba.  [9]  

Los criterios diagnósticos de glucemia basal alterada (GBA) fueron valores de 

glucemia en ayunas entre 5,6 y 6,9 mmol/L. Se llegó al diagnóstico de diabetes 

mellitus cuando cualquiera de estos exámenes fue positivo, seguido por un segundo 

examen positivo realizado en un día diferente: [10] [11] 

- La glucosa del plasma en ayunas es  ≥ 7 mmol/L con síntomas de diabetes.  

- La glucosa del plasma casual (tomada a cualquier hora del día) ≥ 11,1 

mmol/L  con los síntomas de diabetes.  

- El valor de la carga oral de glucosa ≥ 11,1 mmol/L  cuando se mide en un 

intervalo de dos horas. 

El hábito de fumar se consideró como una variable cualitativa dicotómica (fuma o 

no fuma) independientemente del tiempo de evolución del hábito y del número de 

cigarrillos o tabacos fumados por día.  

El grado de adiposidad se evaluó según el IMC en normopeso (18,5-24,9 Kg/m2), 

sobrepeso (25-29,9 Kg/m2) y obesa (≥ 30 Kg/m2) según recomienda la 

Organización Mundial de la Salud.  

El diagnóstico de cardiopatía isquémica fue realizado por un especialista en 

cardiología según criterios electrocardiográficos (supra e infradesnivel del segmento 
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ST, onda Q patológica, onda T negativa, bloqueo de rama o trastornos del ritmo) y 

clínicos (dolor precordial o retroesternal). Se incluyeron pacientes compensadas con 

antecedentes de infarto del miocardio, angina inestable o angina de pecho. 

Las pacientes hipotiroideas debían tener diagnóstico previo desde el   punto de 

vista clínico y humoral, con resultados de las pruebas de laboratorio que mostraran 

valores de hormona estimulante del tiroides (TSH) superiores a los valores 

normales de 3,5 uUI/ml y valores de triyotironina (T3) inferiores a 1,4 nmol/L y de 

tiroxina (T4) inferiores a 50 nmol/L, según los valores estandarizados en el 

Departamento de Estudios Hormonales del Hospital “Vladimir Ilich Lenin” y en 

general en nuestro país. [12] 

Análisis estadístico  

Se aplicaron el análisis de varianza (ANOVA) o el test U de Mann-Whitney para 

comparar las medias de las variables cuantitativas según la bondad del ajuste de 

los datos a la distribución normal; para la asociación de las variables cualitativas se 

utilizó χ2. El nivel de significación escogido fue del 5 %. Los datos se procesaron en 

SPSS para Windows, versión 15.0. 

RESULTADOS 

Las mujeres con menopausia presentaron mayor edad, circunferencia abdominal, 

índice cintura/cadera, presión arterial sistólica y diastólica  y presión del pulso que 

las mujeres premenopáusicas (tabla 1); además presentaron concentraciones más 

altas de glucosa en sangre, ácido úrico, colesterol total, TG, LDL-colesterol y de los 

índices colesterol total/HDL-colesterol y LDL-colesterol/HDL-colesterol (tabla 2). 

En la tabla 3 se demuestra la asociación entre menopausia y el SM. El 60,5% de las 

pacientes presentaron SM, con predominio  del grupo de mujeres menopáusicas 

(37,6%) (χ2 = 42,738, p = 0,000). La menopausia también se asoció con la HTA y 

las alteraciones de la glucemia en ayunas (tablas 4 y 5). 

La menopausia se asoció con el hábito de fumar  (χ2 = 5,015, p = 0,025). El 

11,8% de las pacientes eran fumadoras (n = 69), de las cuales 44, el 7,5% eran 

mujeres menopáusicas. 

Otras asociaciones significativas de la menopausia fueron con el grado de 

adiposidad dado por el IMC  (χ2 = 15,150, p = 0,001) y con la cardiopatía 

isquémica (χ2 = 39,616, p = 0,000). En este estudio la menopausia no se relacionó 

significativamente con el hipotiroidismo (χ2 = 3,061, p = 0,088). 

DISCUSIÓN 

Los resultados de esta investigación coinciden en general con lo informado por 

diferentes autores, aunque existen aspectos controversiales. La menopausia se 

asocia frecuentemente con la obesidad abdominal, un patrón que difiere 
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metabólicamente de la obesidad ginecoide y contribuye a la RI, diabetes mellitus, 

intolerancia a la glucosa, HTA y dislipidemia, componentes básicos del SM.  [5] 

[13]. 

La grasa abdominal, compuesta por los adipocitos mesentéricos y omentales, es 

más activa que la grasa subcutánea al secretar citoquinas proinflamatorias y 

proaterógenas con acciones vasculares, metabólicas e inmunológicas. Se ha 

demostrado que los riesgos para la salud se asocian positivamente con la 

circunferencia abdominal e inversamente con la circunferencia de cadera. [14] 

La obesidad es un estado proinflamatorio que contribuye a la RI, un factor 

considerado causante de la dislipidemia, intolerancia a la glucosa y altas cifras de 

presión arterial.  [15] Los factores inflamatorios producidos por el tejido adiposo 

como la proteína C reactiva y los ácidos grasos, inducen RI al interferir en la 

señales de la insulina y en la entrada de glucosa a las células. [15] 

El efecto de la menopausia sobre la presión arterial no está claro, aunque se ha 

encontrado una elevada incidencia de HTA entre mujeres postmenopáusicas. [2] 

Los estrógenos disminuyen la conversión de angiotensina I en angiotensina II y la 

sensibilidad de los receptores de angiotensina. Después de la menopausia, se 

reducen los niveles de estrógenos, se incrementa la actividad de la renina y se 

produce una activación simpática, que juegan un papel en la hipertensión. Los 

estrógenos favorecen la síntesis de óxido nítrico, la vasodilatación y estimulan la 

apertura de canales de calcio en las células musculares lisas. Con la disminución de 

estrógenos se pierde este mecanismo reductor de la presión arterial. 

Adicionalmente, se acentúa la sensibilidad al sodio dietético en estas mujeres, lo 

que eleva la presión arterial. [2] 

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

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

produce un aumento de la lipólisis y del flujo de ácidos grasos al hígado por RI, lo 

que trae dos consecuencias importantes: se incrementa la síntesis hepática de TG y 

de las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), lo que provoca que se acumule 

grasa en el órgano (esteatosis) y que se eleven las concentraciones sanguíneas de 

TG. [16] A la hipertrigliceridemia contribuye la deficiente actividad de la lipasa de 

lipoproteína, una enzima endotelial dependiente de la insulina, responsable de la 

eliminación de los quilomicrones y las VLDL de la circulación. [17] 

El incremento de los TG en sangre repercute en el patrón de lipoproteínas. En este 

estado se favorece el intercambio de lípidos entre lipoproteínas catalizado por la 

proteína transferidora de ésteres de colesterol (CETP), lo que produce que las HDL 

se enriquezcan en TG y se hagan más susceptibles a su eliminación por la lipasa 

hepática, lo que reduce sus niveles en sangre. [18] En pacientes resistentes a la 
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insulina, estas partículas de VLDL mayores y ricas en TG, se demoran en 

degradarse.  [19] La subsiguiente exposición de las LDL y HDL, pobres en colesterol 

éster y ricas en TG, a la acción de la lipasa hepática origina LDL y HDL pequeñas y 

densas. Las partículas de LDL pequeñas y densas no son eliminadas por receptores 

de LDL y por tanto se acumulan, lo que incrementa el número de partículas de LDL. 

[2]    

Los cambios metabólicos asociadas a la menopausia y el envejecimiento 

constituyen una causa importante del perfil lipídico anormal en mujeres.  [19] Las 

mujeres postmenopáusicas tienden a tener más altos niveles de TG comparadas 

con mujeres premenopáusicas. El estado menopáusico y los niveles de FSH influyen 

sobre las concentraciones plasmáticas de TG.  

Es sorprendente que en esta investigación, las concentraciones de HDL-colesterol 

no difieran entre mujeres premenopáusicas y postmenopáusicas, lo que se podría 

explicar por el efecto de otros factores no contemplados en el estudio como  el 

grado de actividad física y la dieta consumida, lo que representa una limitante del 

trabajo.  

Los valores superiores de la glucemia en las mujeres menopáusicas se deben a la 

RI asociada a la obesidad visceral. [20] En la RI, la deficiente acción de la insulina 

sobre sus células diana provoca una hiperinsulinemia compensadora, que mantiene 

las concentraciones sanguíneas de glucosa dentro de límites normales, pero que a 

largo plazo conlleva a un agotamiento de las células β del páncreas y la aparición 

de diabetes mellitus tipo 2, lo que en esta investigación se corrobora por la 

asociación entre menopausia y diabetes mellitus (tabla 5). Esta obesidad se 

caracteriza por excesiva liberación de glucosa hepática, disminución del transporte 

periférico de glucosa y defectos en la secreción de insulina. [21]  

Un estudio del Third National Health and Nutrition Examination Survey encontró 

que la menopausia se asocia con altos niveles de ácido úrico en suero. [8] Los 

estrógenos influyen sobre la excreción de ácido úrico al promover un eficiente 

aclaramiento renal. Las concentraciones de urato sérico son mayores en hombres 

que en mujeres adultas, pero las concentraciones séricas de ácido úrico se 

incrementan alrededor de la menopausia.  Además, la administración de estrógenos 

reduce los niveles de ácido úrico en hombres.   Esta relación de las concentraciones 

séricas de ácido úrico con la menopausia requiere investigaciones posteriores. 

La asociación de la menopausia con el SM se debe al envejecimiento y los cambios 

hormonales y metabólicos que ocurren en este periodo como la distribución visceral 

del tejido adiposo, la RI y la dislipidemia, además de estilos de vida como la 

inactividad física, la dieta y hábitos tóxicos como el tabaco. [2] Una vez que se 

establece la deficiencia de estrógenos se observa un nuevo patrón de distribución 
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de la grasa corporal: se reduce el depósito gluteofemoral (ginoide) y se incrementa 

la grasa abdominal (androide). [15] Un estudio encontró una prevalencia de SM del 

17% en mujeres premenopáusicas y de 43,2% en mujeres posmenopáusicas; en 

hombres resultados semejantes. [22]  

La obesidad juega un papel clave en la etiología del SM. [22] El tejido adiposo es un 

órgano endocrino que responde a los cambios en las condiciones metabólicas con la 

secreción de sustancias activas biológicamente, las adipocitoquinas o adipoquinas.  

El exceso de grasa visceral juega un importante papel en esta secreción.  

Deibert et al. [1] encontraron que las mujeres postmenopáusicas tenían mayores 

valores basales del IMC, la masa grasa, la presión arterial sistólica, los TG, la 

glucosa, leptina y cortisol que las mujeres premenopáusicas; otros estudios han 

encontrado resultados semejantes. [23] 

Un estudio transversal en Taiwan encontró valores significativamente mayores de 

edad, peso, IMC, circunferencia abdominal, presión arterial sistólica, presión arterial 

diastólica, colesterol total, TG y HDL-colesterol en mujeres postmenopáusicas al 

compararlas con mujeres premenopáusicas; sin diferencias en la glucemia en 

ayunas, LDL-colesterol, índice colesterol total/HDL-colesterol y concentraciones de 

insulina, entre otros. [24] 

Kelemen et al [14] encontraron que las mujeres menopáusicas tenían más edad, 

peso y circunferencia abdominal que las mujeres premenopáusicas, sin diferencias  

significativas en la circunferencia de cadera. Un estudio iraní no encontró 

diferencias entre mujeres premenopáusicas y postmenopáusicas en el IMC, la 

circunferencia abdominal y el índice cintura/cadera, glucemia en ayunas y HDL-

colesterol, con diferencias en la presión arterial, colesterol total, LDL-colesterol y 

TG. [25]  

Un estudio de cohorte encontró que el hábito de fumar, entre otros factores, era un 

fuerte predictor de estadios iniciales de la transición menopáusica, aunque no están 

claros si sus efectos se producen sobre el metabolismo de los estrógenos. [26] 

Otros estudios han encontrado una asociación significativa entre el tabaco y la edad 

de comienzo de la menopausia. [27] 

La relación de la menopausia con el grado de adiposidad se explica por la caída de 

los niveles de estrógenos junto a un relativo hiperandrogenismo, responsables de la 

ganancia de peso y los cambios en la distribución del tejido adiposo. [28]  La 

deficiencia estrogénica en ratas incrementa la ingestión de alimentos y disminuye la 

lipolisis, la actividad física y el gasto de energía.   Las mujeres postmenopáusicas 

tienen reducciones de la tasa metabólica en reposo y de la actividad física 

comparadas con los controles premenopáusicas. No está claro si la menopausia por 
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sí misma incrementa la RI; aunque estas mujeres tienen mayores concentraciones 

de glucosa y de insulina en ayunas que los controles.    

El riesgo de enfermedad cardiovascular se incrementa después de la menopausia, 

lo que se explica por el comienzo 10 años más tarde de la enfermedad 

aterosclerótica en las mujeres que en los hombres debido a los cambios 

metabólicos. [29] [25] [30] [31] [32] Después de la menopausia la deficiencia de 

estrógenos puede afectar el perfil metabólico y el metabolismo de la glucosa y los 

lípidos, lo que incrementa la morbilidad y mortalidad cardiovascular. Los 

andrógenos afectan las señales de la insulina postrreceptor e interrumpen la 

sensibilidad a la insulina en hombres. El hecho de que los niveles de andrógenos se 

eleven en mujeres con el envejecimiento y especialmente en la postmenopausia, 

ayuda a interpretar la comprometida sensibilidad a la insulina en este estado. Otro 

factor que contribuye a la cardiopatía isquémica es una disminución de la 

disponibilidad de óxido nítrico por la baja concentración de estrógenos. [33]   

Las concentraciones séricas de TSH son importantes en el diagnóstico y manejo del 

hipotiroidismo. [34] La respuesta fisiológica de los pacientes a la hipotiroxinemia se 

manifiesta por el grado de elevación de la concentración sérica de TSH. Aunque hay 

resultados contradictorios parece probable que la edad modifique la respuesta de la 

hipófisis a bajas concentraciones de T4, lo que provoca una menor elevación sérica 

de TSH en las personas ancianas hipotiroideas como una respuesta adaptativa al 

envejecimiento o una alteración patológica de la función pituitaria con la edad. [34]  

Una significativa proporción de mujeres ganan peso durante la transición 

menopáusica, aunque no están claros si estos cambios se relacionan con el proceso 

de envejecimiento o con las modificaciones hormonales. [35] Las mujeres ganan 

grasa visceral cuando transitan por la menopausia, cambios coincidentes con la 

reducción sérica de estradiol y del gasto energético.  También aumentan la glucosa 

e insulina, lo que incrementa el SM. Un estudio longitudinal de 4 años encontró un 

incremento con el tiempo del peso corporal sólo en mujeres postmenopáusicas, a 

expensas de la grasa visceral y reducciones del estradiol sérico, del gasto 

energético y de la oxidación de ácidos grasos. [36]  

CONCLUSIONES 

La caracterización de pacientes menopáusicas a través de variables de fácil 

realización en la atención primaria de salud permitió detectar alteraciones asociadas 

a este estado como SM, dislipidemias, HTA, diabetes mellitus y obesidad central, 

enfermedades más frecuentes en este estado que pueden cursar con escasos 

síntomas y que en ocasiones son subvaloradas por los médicos de asistencia y los 

propios pacientes.  
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Una mejor evaluación del estado menopáusico permitiría la aplicación de 

estrategias de prevención primarias y secundarias para la reducción de los costos 

sociales y económicos que provoca la menopausia, de particular importancia en 

contextos de pobreza y bajos recursos materiales y financieros como países del 

Tercer Mundo. 

Se recomienda ampliar la muestra y aplicar una regresión logística múltiple para 

evaluar el riesgo.  
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ANEXOS 

Tabla 1: Variables clínicas y antropométricas de mujeres con menopausia 

Variables Total Mujeres 

premenopásic

as 

(grupo 

control) 

Mujeres 

menopáusicas 

(grupo de 

casos) 

p 

Edad (años) 49,76 ± 12,92 39,08 ± 7,47 59,57 ± 7,74 0,000* 

Talla (m) 1,60 ± 0,07 1,61 ± 0,08 1,58 ± 0,07 0,000* 

Peso (Kg) 77,44 ± 16,29 78,20 ± 18,50 76,70 ± 13,85 0,267 

Índice de masa corporal 

(Kg/m2) 

30,09 ± 6,09 29,70 ± 6,86 30,46 ± 5,23 0,130 

Circunferenciaabdominal 

(cm) 

99,68 ± 13,08 97,09 ± 13,95 102,16±11,6 0,000* 

Circunferencia cadera 

(cm) 

107,04±  12,75  106,19± 3,85 107,86±11,56 0,113 

Índice cintura/cadera 0,93 ± 0,10 0,91 ± 0,11 0,95 ± 0,09 0,000* 

Presión sistólica (mmHg) 130 ± 20,21 124 ± 17,81 135 ± 20,74 0,000* 

Presión diastólica (mm 

Hg) 

82 ± 12,72 76 ± 12,51 84 ± 12,51 0,000* 

Presión del pulso 48,13 ± 13,14 44,67 ± 10,14 51,45±14,74 0,000* 

 

* Diferencia significativa entre los grupos (p < 0,05). 
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Tabla 2: Variables de laboratorio de mujeres con menopausia 

Variables Total Mujeres 

premenopásicas 

(grupo control) 

Mujeres 

menopáusicas 

(grupo de 

casos) 

p 

Glucemia (mmol/L) 5,02 ± 1,86 4,50 ± 1,25 5,52 ± 2,18 0,000* 

Ácido úrico (μmol/L) 253 ± 97 225 ± 92 275 ± 95 0,000* 

Colesterol total 

(mmol/L) 

5,21 ± 1,28 4,82 ± 1,21 5,58 ± 1,23 0,000* 

Triglicéridos (mmol/L) 2,08 ± 1,02 1,82 ± 0,87 2,33 ± 1,08 0,000* 

HDL-colesterol 1,17 ± 0,35 1,17 ± 0,35 1,17 ± 0,35 0,948 

LDL-colesterol† 3,06 ± 1,23 2,79 ± 1,22 3,33 ± 1,18 0,000* 

Colesterol total/HDL-

colesterol 

4,95 ± 2,67 4,67 ± 2,80 5,21 ± 2,52 0,015* 

LDL-colesterol/HDL-

colesterol 

3,02 ± 2,18 2,83 ± 2,34 3,21 ± 1,99 0,039* 

 

* Diferencia significativa entre los grupos (p < 0,05). 

† Calculada según la fórmula de Fridewald cuando triglicéridos < 4,5 

mmol/L. 
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Tabla 3: Distribución de frecuencias según la presencia de síndrome 

metabólico y menopausia 

 No síndrome 

metabólico 

Síndrome metabólico Total 

n % n % n % 

No 

menopausia 

(grupo 

control) 

151 25,9 134 23 285 48,9 

Menopausia 

(grupo de 

casos) 

79 13,6 219 37,6 298 51,1 

Total 230 39,5 353 60,5 583 100 

 

Χ2 = 42,738, p = 0,000. 

% calculado contra total general (n = 583). 
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Tabla 4: Distribución de frecuencias según la presencia de hipertensión 

arterial y menopausia 

 Normotensión Prehipertensión Hipertensión 

arterial 

Total 

n % n % n % n % 

No 

menopausia 

(grupo 

control) 

147 25,2 5 0,9 133 22,8 285 48,9 

Menopausia 

(grupo de 

casos) 

106 18,2 3 0,5 189 32,4 298 51,1 

Total 253 43,4 8 1,4 322 55,2 583 100 

 

Χ2 = 16,602, p = 0,000. 

% calculado contra total general (n = 583). 
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Tabla 5: Distribución de frecuencias según alteraciones de la glucemia  y 

presencia de menopausia 

 No diabetes Glucosa basal 

alterada 

Diabetes 

mellitus 

Total 

n % n % n % n % 

No menopausia 

(grupo control) 

231 39,6 14 2,4 40 6,9 285 48,9 

Menopausia 

(grupo de 

casos) 

175 30 20 3,4 103 17,7 298 51,1 

Total 406 69,6 34 5,8 143 24,5 583 100 

 

Χ2 = 16,602, p = 0,000. 

% calculado contra total general (n = 583). 

 


