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A.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Durante la pasada década se ha reconocido que la resistencia a la insulina está 

enlazado con una constelación de 5 factores – hipertensión, triglicéridos 

elevados, colesterol HDL bajo, y obesidad abdominal, que en conjunto 

constituyen el Síndrome Metabólico (SM).  El Programa Nacional de Educación 

sobre Colesterol (NCEP en inglés) recomienda que el diagnóstico de SM debe 

de ser hecho cuando se encuentran presentes tres o más de estos factores de 

riesgo (1). La prevalencia de SM ajustada a la edad en adultos de Estados 

Unidos (EU) se ha estimado en 24% y se incrementa a un 44% en mayores de 

60 años (2, 3), por lo tanto, el impacto sobre la salud pública no puede ser 

subestimado. El SM se asocia fuertemente con enfermedad arterial coronaria 

(EAC) (4, 5, 6), más aún, en pacientes con SM, el número de componentes 

presente correlaciona positivamente con el perfil de factores de riesgo de EAC 

(p. ej. la severidad de la dislipidemia, hipertensión, obesidad central, otros 

factores de riesgo), con la gravedad de la resistencia a la insulina (RI), y la 

incidencia y gravedad de la EAC y sus complicaciones (7). En mujeres con EAC 

demostrable angiográficamente, la presencia de SM disminuye en forma 

significativa la supervivencia a 4 años (94 versus 98%) y la supervivencia libre 

de eventos  (88 versus 94%) (8). Interesantemente, este riesgo agregado no fue 

observado en mujeres sin EAC angiográfica (8). Es importante hacer notar que 

la combinación de factores de riesgo que constituyen el SM es sinérgica con 

respecto al riesgo para EAC, así por ejemplo, el SM aumenta por lo menos en 

3 veces el riesgo combinado de EAC y evento vascular cerebral (EVC) en 

comparación con individuos normoglucémicos (1, 2). Aún más, comparando la RI 

con la diabetes mellitus 2 (DM 2) en forma individual, el SM parece estar 



especialmente asociado con manifestaciones trombóticas de EAC (9, 10). No 

existe hasta ahora un estudio hecho en población mexicana que evalúe la 

relación entre SM y EAC manifestada como Síndrome Isquémico Coronorario 

Agudo (SICA). 

I. Antecedentes del Problema.  

El concepto de SM ha estado ya en existencia durante varias décadas, sin 

embargo, solo desde que se han alcanzado algunos acuerdos en definiciones 

acerca del síndrome, ha sido posible comparar la prevalencia en las 

poblaciones en el mundo. Así como la prevalencia de los componentes 

individuales del síndrome varía de población a población, así lo hace la 

prevalencia del síndrome. Las diferencias en el contexto genético, la dieta, los 

niveles de actividad física, la estructura en el sexo y edad de la población, los 

niveles de la calidad de la nutrición, y el habitus corporal, todo influye sobre la 

prevalencia del síndrome metabólico y sus componentes. A pesar de la 

influencia ambiental y genética subyacentes que influyen sobre la prevalencia 

del SM, entre más alta sea la prevalencia, indudablemente conducirá a 

desenlaces indeseables, siendo ejemplo la enfermedad cardiovascular. 

Hasta que la primera definición ampliamente aplicable del SM fue propuesta 

por la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1998 (11) y finalizó en 1999 

(12) y la definición varió de un estudio a otro. La técnica de de medición y la 

definición utilizada de obesidad es particularmente discutible dado que se han 

propuesto diferentes criterios de obesidad para diferentes poblaciones (13, 14). El 

panel de tratamiento del adulto (ATP III) definió a la enfermedad cardiovascular 

(ECV) como resultado clínico primario del SM. En 1988 Raven (15) y 

colaboradores notaron que había varios factores de riesgo (p. ej. dislipidemia, 



hipertensión, hiperglucemia) que se agrupaban. Este agrupamiento 

denominado entonces síndrome X, y se reconocía como un factor de riesgo 

múltiple para ECV, y asimismo postularon que la resistencia a la insulina era lo 

que había por debajo de el síndrome X (de ahí que se utilizara comúnmente el 

término de síndrome de resistencia a la insulina). Otros investigadores 

utilizaron el término SM para esta agrupación de factores metabólicos de 

riesgo. Aunque el ATP III identificó la ECV el resultado clínico primario del SM, 

la mayor parte de estos pacientes con este síndrome tienen resistencia a la 

insulina lo que confiere un riesgo incrementado para desarrollar DM 2. Cuando 

la DM 2 se vuelve clínicamente aparente, la ECV surge agresivamente. Más 

allá de la DM 2 y ECV, los individuos con SM son susceptibles de padecer 

otras enfermedades como son: síndrome de ovarios poliquísticos, hígado 

graso, litos vesiculares de colesterol, asma, transtornos del sueño, y algunas 

formas de cáncer. Los tres intentos más recientes y más ampliamente 

reconocidos para definir el SM incluyen el reporte de la OMS en 1999 (12), el 

Grupo Europeo para el estudio de la Resistencia a la Insulina (EGIR), también 

en 1999 (16), y la definición del Panel de Expertos del Programa Nacional de 

Educación en Colesterol sobre la Detección, Evaluación, y Tratamiento del 

Colesterol Sanguíneo Elevado en Adultos – también conocido como Panel de 

Tratamiento de Adultos (ATP III) – en 2001 (1). Las recomendaciones originales 

de la OMS no fueron designadas como una definición exacta, sino que fueron 

formuladas como guías de tratamiento, para ser mejoradas en el futuro. 

Siguiendo a la publicación de la definición del SM de la OMS en 1999, el EGIR 

propuso una versión modificada para ser utilizada solamente en pacientes no 

diabéticos solamente, que su uso fuera más simple de usar en estudios 



epidemiológicos. Este último sugirió que ya que la definición propuesta por la 

OMS para SM incluía también variables no metabólicas, el nombre más 

apropiado debería de ser el de síndrome de resistencia a la insulina. Esta 

nueva definición propuesta se enfocaba más hacia la inclusión de la resistencia 

a la insulina como elemento central, arguyendo que no se había presentado 

aún evidencia de lo contrario. Aún más, la definición del EGIR fue restringida a 

individuos sin DM 2 debido a que no existe una forma sencilla para medir el 

grado de resistencia a la insulina en pacientes con DM 2.  La resistencia a la 

insulina para propósito del EGIR fue definido como el cuartil más elevado de 

las determinaciones de insulina en ayuno dentro de la población no diabética 

más relevante (no es posible un punto de corte universal para la medición de 

insulina debido a los diferentes métodos y sus standards para la determinación 

de la misma. Se ha sugerido a la resistencia a la insulina como una causa 

única de los componentes del síndrome, sin embargo no ha sido confirmado en 

todos los reportes (17). 

La definición del ATP III de SM presentada en 2001 fue diseñada para ser más 

adecuable a las mediciones en la práctica clínica. El tratamiento del SM de 

acuerdo al ATP III tuvo un doble objetivo: 1. reducir las causas subyacentes (p. 

ej. obesidad e inactividad física) y 2. tratamiento los factores de riesgo 

asociados relacionados y no relacionados con los lípidos. En reflejo los 

objetivos más clínicos de la definición del  ATP III (facilitar el diagnóstico y las 

medidas preventivas), no se incluyó una medición de la resistencia a la 

insulina.  

Más recientemente, el Colegio Estadounidense de Endocrinología (ACE) sacó 

a la luz una publicación en la que se refieren a un síndrome de resistencia a la 



insulina (18). En este documento, se incluyó una lista de 4 factores descritos 

como “anormalidades identificables” del síndrome, que incluían triglicéridos 

elevados, colesterol HDL disminuido, presión arterial elevada, glucosa de 

ayuno y post carga elevadas. La obesidad, junto con el diagnóstico de 

hipertensión, diabetes mellitas gestacional o ECV, historia familiar de diabetes, 

hipertensión o ECV, sin ancestros europeos, edad mayor de 40 años, y un 

estilo de vida sedentario, se encuentran mencionados como factores que 

aumentan la incidencia del síndrome; sin embargo, estos factores no se 

encuentran clasificados como elementos identificantes en sí mismos (con la 

excepción de la hipertensión, la cual se encuentra incluida en ambas listas). La 

lista de 4 anormalidades identificantes se encuentra descrita simiplemente 

como elementos presentes en individuos que tienen características de ser 

resistentes a insulina. Cada una de las anormalidades se sabe que predicen el 

desarrollo de enfermedad cardiovascular o DM 2. La diferencia entre la postura 

de la ACE y la definición del ATP III se encuentra en la ausencia de la obesidad 

como componente del SM en la postura de la ACE. Aún más, la 

hiperinsulinemia se excluyó de esta definición, la cual es acorde a la definición 

del ATP III, pero no con las definiciones de la OMS o del EGIR. 

 



B. MARCO TEORICO 

I. Epidemiología del Síndrome Metabólico 

Los reportes de la prevalencia de la definición del SM del ATP III entre varias 

poblaciones alrededor del mundo, muestran que aún en aquellos estudios que 

incluyen pacientes con el mismo rango de edad, existe una amplia variación en 

la prevalencia en hombres y mujeres. Analizando los estudios que incluyen una 

muestra de población de mayores de 20 a 25 años, la prevalencia varía de 8% 

(India) a 24% (EU) en hombres, y de un 7% (Francia) a 46% (India) en mujeres. 

La mayor parte de los reportes de prevalencia de la definición del EGIR de SM 

están tomadas de estudios comparativos de poblaciones europeas a las que se 

les estudiaron con los parámetros del EGIR (19). Las diferencias más notables 

entre la prevalencia del SM de acuerdo a las definiciones del ATP III y el EGIR 

son: 1. entre hombres y mujeres, la prevalencia es considerablemente menor 

utilizando los criterios del EGIR, y 2. la prevalencia es consistentemente mayor 

en hombres que en mujeres utilizando el EGIR, no habiendo alguna diferencia 

específica en cuanto en género observada para la definición del ATP III. La 

variación observada entre poblaciones utilizando la definición del ATP III no se 

observa utilizando la definición del EGIR. La prevalencia del SM es mayor en la 

población mexicana que la encontrada en poblaciones caucásicas. La encuesta 

nacional de enfermedades crónicas (20) incluyó 14,682 individuos con edades 

entre 20 y 69 años que viven en 417 ciudades habitadas por más de 2,500 

personas. Los resultados aquí resumidos, se derivan de los 1,962 (13.3%) 

casos en que las muestras fueron obtenidas después de un ayuno de 9 a 12 h. 

Utilizando los 2 criterios diagnósticos del síndrome metabólico más empleados 

en la actualidad, la prevalencia ajustada por edad fue de 13.6% con el criterio 



de la OMS y de 26.6% acorde al criterio del NCEP-III. Al excluir los pacientes 

con diabetes, las prevalencias fueron de 9.2 y 21.4% respectivamente. La 

concordancia entre ambas definiciones fue moderada (kappa 0.5). Los sujetos 

diagnosticados con el criterio de la OMS tenían una forma más severa del 

síndrome metabólico. La demostración de la existencia de resistencia a la 

insulina, como lo requiere el criterio de la OMS para personas sin diabetes, fue 

la causa principal de la disparidad en el número de casos detectados con 

ambos criterios. Casi el 40% de los casos sin diabetes eran menores de 40 

años; un alto porcentaje eran obesos, tenían hipertensión arterial o 

dislipidemia. Sin embargo, pocos calificaban para recibir tratamiento 

hipolipemiante de acuerdo a las recomendaciones del NCEP-III. Acorde a los 

criterios de la OMS, resultaron tener el síndrome metabólico el 62% de los 

sujetos con diabetes, 34% de los hipertensos, 37% de los 

hipertrigliceridémicos, 20% de los casos con colesterol HDL bajo y 42% de las 

personas con microalbuminuria. Conforme es mayor el número de problemas 

asociados al síndrome metabólico, tiende a ser más significativa la resistencia 

a la insulina y mayor el riesgo cardiovascular y de desarrollar diabetes tipo 2. Al 

aplicar estos resultados al Censo 2000 de Población, más de 6 millones de 

individuos pueden ser catalogados como afectados con la definición de la OMS 

y cerca de 14 millones si se emplea el criterio del NCEP-III. Aún si se aceptan 

como válidas las estimaciones más conservadoras, no existe otra enfermedad 

crónica (sin tomar en cuenta los componentes del síndrome) que afecte un 

mayor número de adultos mexicanos. Así mismo, es alarmante el incremento 

en la incidencia de obesidad y diabetes tipo 2 en niños y adolescentes, 

producto de una vida más sedentaria, cambios en la alimentación y factores de 



predisposición genética. Es necesario insistir en que dos medidas muy 

sencillas pero muy difíciles de aplicar, son capaces de abatir en grado muy 

significativo la resistencia a la insulina: el ejercicio y la pérdida de peso, que 

reducen los niveles circulantes de insulina y mejoran el empleo periférico de la 

glucosa. Tanto ejercicio como reducción de peso dependen de la disciplina y 

fuerza de voluntad del individuo, características que no son frecuentes en este 

tipo de pacientes y requieren el apoyo y la dedicación del médico para 

generarlas (21 – 24).  

 II. Fisiopatogenia del Síndrome Metabólico 

El ATP III identificó 6 componentes del SM que se relacionan con ECV: 

- Obesidad abdominal. 

- Dislipidemia aterogénica. 

- Presión arterial elevada. 

- Resistencia a la insulina + intolerancia a la glucosa. 

- Estado proinflamatorio. 

- Estado protrombótico. 

Estos componentes del SM constituye una combinación particular de lo que el 

ATP III denomina factores de riesgos subyacentes, principales y emergentes. 

De acuerdo al ATP III, los factores de riesgo subyacentes para la ECV son: 

obesidad (especialmente la obesidad abdominal), la inactividad física, y una 

dieta aterogénica; los factores de riesgo principales son: tabaquismo, 

hipertensión, colesterol LDL elevado, colesterol HDL bajo, historia familiar de 

EAC prematura, y la edad; los factores de riesgo emergentes incluyen 

triglicéridos elevados, partículas pequeñas de LDL, resistencia a la insulina, 

intolerancia a la glucosa, estado proinflamatorio, y un estado protrombótico. La 



obesidad abdominal es la forma de obesidad que se asocia más fuertemente al 

SM. Se presenta clínicamente como aumento de la circunferencia abdominal. 

La dislipidemia aterogénica se manifiesta como elevación de triglicéridos y 

bajas concentraciones de colesterol HDL en un análisis de rutina de 

lipoproteínas. Un análisis más detallado usualmente revela otras 

anormalidades de las lipoproteínas, siendo ejemplo: apolipoproteína B elevada, 

partículas pequeñas de LDL, y partículas pequeñas de HDL. Todas estas 

anormalidades han sido implicadas como independientemente aterogénicas. La 

elevación de la presión arterial se asocia fuertemente con la obesidad y se 

presenta comúnmente en pacientes con resistencia a la insulina. La 

hipertensión también se menciona entre los factores de riesgo metabólicos, sin 

embargo, algunos investigadores creen que la hipertensión es “menos” 

metabólica que otros componentes del SM. Ciertamente la hipertensión arterial 

sistémica (HTAS) tiene un origen multifactorial, aún así, la mayor parte de los 

asistentes a la conferencia del ATP III estuvieron a favor de la inclusión de la 

HTAS como componente del SM. La resistencia a la insulina se encuentra 

presente en la mayor parte de los pacientes con SM. Esta se asocia 

fuertemente con otros factores de riesgo metabólicos y correlaciona con el 

riesgo de ECV. Estas asociaciones forman parte del término de síndrome de 

resistencia a la insulina (SRI). Aún así, los mecanismos subyacentes que lo 

vinculan con los factores de riesgo de ECV todavía no se conocen bien. Un 

estado proinflamatorio que se reconoce clínicamente como una elevación de 

niveles séricos de Proteína C Reactiva (PCR) se encuentra presente en forma 

común en pacientes con SM. Hay múltiples mecanismos que subyacen a una 

elevación de PCR. Una causa es la obesidad, dado que el tejido adiposo en 



exceso libera citocinas inflamatorias que pueden favorecer el aumento de 

niveles de PCR. Un estado protrombótico caracterizado por un incremento del 

inhibidor del activador del plasminógeno plasmático (IAP) y de fibrinógeno, que 

también se encuentran asociados al SM. El fibrinógeno, un reactante de fase 

aguda como lo es la PCR, se eleva en respuesta a una elevación de citiocinas, 

por lo tanto, los estados protrombótico y proinflamatorio pueden estar 

interconectados. 

El síndrome metabólico pareciera tener 3 categorías etiológicas potenciales: 

obesidad y desórdenes del tejido adiposo, la resistencia a la insulina, y una 

constelación de factores independientes (moléculas de origen hepático, 

vascular e inmunológicos) que median los componentes específicos del SM. El 

ATP III consideró a la “epidemia de obesidad” como la principal responsable del 

aumento de la prevalencia del SM. La obesidad contribuye a la HTAS, 

colesterol HDL bajo, hiperglucemia y se asocia por otro lado, a un riesgo alto 

de ECV. La obesidad abdominal correlaciona especialmente con los factores 

metabólicos de riesgo. El exceso de tejido adiposo libera varios productos que 

aparentemente exacerban estos factores de riesgo, e incluye a los ácidos 

grasos no esterificados (AGNE), citocinas, IAP y adiponectina. Un nivel 

plasmático de AGNE sobrecarga al músculo y al hígado con lípidos, lo que 

aumenta la resistencia a la insulina. Los altos niveles de PCR que acompañan 

a la obesidad pueden significar un exceso de citocinas y un estado 

proinflamatorio. Una elevación de IAP contribuye a un estado protrombótico; los 

niveles bajos de adiponectina que acompañan a la obesidad correlacionan con 

el empeoramiento de los factores de riesgo metabólicos. La fuerte conexión 

entre la obesidad (especialmente la obesidad abdominal) y los factores de 



riesgo condujeron al ATP III a definir el síndrome metabólico esencialmente a 

considerarlo como una complicación metabólica de la obesidad (25). Una 

segunda categoría es la resistencia a la insulina. Esta se generalmente se 

incrementa con el incremento de el contenido de grasa corporal,y existe un 

amplio rango de sensibilidad a la insulina de acuerdo a un nivel dado de grasa 

corporal (26). La mayor parte de los pacientes con obesidad categórica (índice 

de masa corporal [IMC]  > 30 kg/m2) tiene hiperinsulinemia postprandial y 

relativamente baja sensibilidad a la insulina (27), pero la variación en las 

sensibilidades a la insulina existen inclusive dentro de la población obesa (26). 

Las personas con sobrepeso (IMC de 25 a 29.9 kg/m2) también exhiben un 

espectro de sensibilidades a la insulina, que sugieren un componente heredado 

de resistencia a la insulina. Inclusive con resistencia primaria a la insulina, sin 

embargo, la ganancia de peso pareciera aumentar la resistencia a la insulina y 

el SM. Por lo tanto, la disociación entre la obesidad y la resistencia primaria a la 

insulina en pacientes con SM es difícil. La hiperinsulinemia puede aumentar la 

excreción de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), triglicéridos, puede 

aumentar la intolerancia a la glucosa, la cual puede ser aumentada por la 

gluconeogénesis hepática, en un hígado resistente a la insulina. La resistencia 

a la insulina puede asimismo elevar la presión arterial. Existen factores 

independientes que se relacionan con los componentes específicos del SM; 

más allá de la obesidad y la resistencia a la insulina cada factor de riesgo del 

SM está sujeto a su propia regulación a través de factores genéticos y 

adquiridos. Esto conduce a que exista variabilidad en la expresión de factores 

de riesgo. Otros factores contribuyentes incluyen a la edad, que probablemente 

afecta a todos los niveles de patogenicidad, lo cual podría explicar el porqué la 



prevalencia del SM aumenta con la edad (28). Recientemente, se ha implicado 

un estado proinflamatorio como causa directa de la resistencia a la insulina, así 

como a la aterogénesis. Varios factores endócrinos se han relacionado a 

anormalidades en la distribución de grasa corporal y de ahí indirectamente al 

SM. Hablando específicamente la patogénesis del SM y su relación con la 

ECV, existen varios mecanismos potenciales de efectos sinérgicos de los 

riesgos del SM en la ECV. Al lado del incremento de triglicéridos, y reducción 

del colesterol HDL, la dislipidemia del S; también incluye típicamente el 

aumento de niveles de apolipoproteína B y de lipoproteínas de densidad 

intermedia, y partículas pequeñas, densas de colesterol LDL depletadas de 

ésteres (29), un patrón que también es vista en la DM 2, y en la resistencia a la 

insulina en ausencia de DM 2. Este complejo perfil de dislipidemia asociada a 

SM se piensa que se encuentra directamente relacionada con el aumento del 

tejido adiposo visceral, y puede ser el elemento clave que conduzca a un 

aumento de riesgo de ECV. Otros factores de riesgo más nuevos mencionados 

anteriormente, que se encuentran presentes en muchas ocasiones en el SRI y 

la DM 2, y también en pacientes con SM, tienen un riesgo más alto que el 

predicho de ECV cuando se comparan en base a los factores de riesgo 

convencionales, esto último incluye hiperfibrinogenemia, y niveles elevados de 

IAP y PCR. Adicionalmente, la microalbuminuria, un factor de riesgo principal 

para ECV y eventos cardiovasculares, también se encuentra presente en 

muchos pacientes (30, 31). 

 

 

 



III. Clasificación del Síndrome Metabólico 

Es común encontrar resultados contradictorios al hablar del síndrome 

metabólico por las múltiples definiciones y criterios diagnósticos establecidos 

acerca del mismo y la ausencia de un marcador genético o prueba diagnóstica 

específica. Idealmente, los criterios para establecer el diagnóstico del síndrome 

metabólico deben de identificar una población con alto riesgo de desarrollar 

enfermedad cardiovascular aterosclerosa y/o diabetes y deben de ser 

aplicables en la práctica clínica cotidiana. Esto obliga a evitar el uso de pruebas 

complicadas como las ya mencionadas y contar con estudios de laboratorio 

bien estandarizados (problema aún no resuelto con las determinaciones de 

insulina). Se cuenta con varias definiciones del síndrome metabólico publicadas 

por diferentes grupos, entre las principales se incluyen la de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) (12), el Grupo Nacional de Educación en Colesterol 

(NCEP III) (1), el Grupo Europeo de Estudio de la Resistencia a la Insulina (16) y 

el de la Asociación Estadounidense de Endocrinólogos Clínicos (32). 

Recientemente el Grupo Canadiense sugirió utilizar como criterios para definir 

al síndrome metabólico exclusivamente a la circunferencia de cintura y los 

valores de triglicéridos por mostrar una excelente correlación con los otros y ser 

más simple para establecer la sospecha clínica. Las definiciones anteriores 

requieren de la presencia de varios criterios clínicos cuyos puntos de corte se 

seleccionan en forma arbitraria. Las principales definiciones del síndrome 

metabólico se describen en la tabla I. Con base a los criterios del Programa 

Nacional de Educación en Colesterol (NCEP-III), relativamente simples y 

accesibles se documentó la presencia de síndrome metabólico en el 21.8% de 

la población norteamericana (Nacional Health and Nutrition Examination 



Survey). Las frecuencias oscilaron desde 6.7% en el grupo de edad de 20 a 29 

años, hasta 43.5% en el grupo de edad de 60 a 69 años, con una prevalencia 

similar para ambos sexos. Respecto a los diferentes grupos étnicos, la mayor 

prevalencia se encontró en población México-americana, con predominio en el 

sexo femenino. Como puede apreciarse en la tabla I, existen diferencias 

sustanciales entre las definiciones (3, 25, 32, 33), así la de la OMS incluye la 

hiperglucemia postcarga de glucosa y/o la documentación bioquímica de la 

resistencia a la insulina. La definición de la NCEP ATP III considera 

exclusivamente la glucemia de ayuno. Al no incluirse la glucemia postprandial, 

el criterio de la NCEP pierde un número significativo de individuos en riesgo. La 

utilidad y confiabilidad de incluir la documentación bioquímica de resistencia a 

la insulina en los criterios de la OMS y que no forma parte de la práctica clínica 

cotidiana es también controversial. Otras diferencias entre ambas definiciones 

incluyen el criterio de obesidad, el valor otorgado a las dislipidemias, los 

criterios para definir hipertensión arterial y el incluir o no microalbuminuria. Es 

necesario comparar los resultados obtenidos del empleo de estas definiciones. 

Su comparación permitirá detectar sus fortalezas y deficiencias e identificar 

cuál de ellas es un mejor instrumento pronóstico de las complicaciones del 

síndrome metabólico. Las características de los casos sugieren que la 

definición de la OMS identifica casos más severos. Se requieren estudios 

prospectivos a largo plazo que permitan identificar las combinaciones de 

componentes del  síndrome metabólico que mejor predicen la incidencia de 

diabetes tipo 2 y/o de mortalidad cardiovascular. Mientras  tanto, el uso de 

cualquiera de estas definiciones permite comparaciones entre distintos grupos, 

sin embargo, no pueden ser empleadas indistintamente. En forma rigurosa, los 



puntos de corte que fueron seleccionados en forma arbitraria para establecer 

estos criterios, debieran modificarse en función de las características de la 

población (por ejemplo en el caso de nuestra población los valores de 

circunferencia de cintura o los valores de colesterol de HDL). Otros criterios 

como el de la Asociación Estadounidense de Endocrinólogos Clínicos (32) no 

especifican el número de criterios requeridos para establecer el diagnóstico del 

síndrome metabólico, el cual se deja al juicio del clínico y consideran que al 

momento de diagnosticarse la diabetes debe desaparecer el término de 

síndrome metabólico. Su objetivo es crear conciencia del mayor riesgo 

cardiovascular en presencia de la combinación de los diferentes trastornos 

metabólicos, son criterios prácticos, accesibles en el manejo cotidiano del 

paciente, pero tienen una utilidad práctica limitada en estudios epidemiológicos 

o de investigación.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Tabla I. Definición del síndrome metabólico por varios criterios. 
 
Organización Mundial de la Salud. Diabetes, GAA, resistencia a la insulina 

y al menos 2 de los siguientes criterios: 
- Relación cintura/cadera > 0.9 en el 

hombre, > 0.85 en la mujer. 
- Triglicéridos ≥ 150 mg/dL o colesterol 

de HDL < 35 mg/dL en hombres y < 
39 mg/dL en mujeres. 

- Tasa de excreción de albúmina en 
orina > 20 μg/min. 

- Presión arterial ≥ 140/90 mmHg. 
NCEP ATP III. Al menos 3 de los siguientes criterios: 

- Circunferencia de cintura > 102 cm 
hombres; > 88 cm en mujeres.  

- Triglicéridos ≥ 150 mg/dL.  
- Colesterol HDL: < 40 mg/dL en 

hombres; < 50 mg/dL en mujeres.  
- Presión arterial: ≥ 130/85 mmHg.  
- Glucosa en ayunas ≥ 110 mg/dL. 

Grupo Europeo para el estudio de la 
resistencia a la insulina. 

Insulinemia de ayunas (arriba de cuartila 
75) y al menos 2 de los siguientes: 
- Glucosa de ayunas > 6.1 mmol/L 

(110 mg/dL) excluyendo diabetes.  
- Presión arterial ≥ 140/90 mmHg o 

con tratamiento para HTA. 
- Triglicéridos > 2 mmol/L (160 mg/dL) 

o colesterol de HDL < 1.0 mmol/L (40 
mg/dL) o tratados por dislipidemia.  

- Circunferencia de cintura ≥ 94 cm en 
hombres ≥ 80 cm en mujeres 

Asociación Estadounidense de 
Endocrinólogos Clínicos 

Presencia de al menos uno de los 
siguientes factores:  
- Diagnóstico de enfermedad arterial 

coronaria (EAC), HTAS, SOP, 
NASH, Acantosis nigricans.  

- Historia familiar de diabetes tipo 2, 
hipertensión arterial o EAC. 

- Historia de diabetes gestacional o de 
intolerancia a la glucosa (ITG), 
etnicidad no-caucásica, vida 
sedentaria. 

- IMC > 25 kg/m2 y/o circunferencia de 
cintura > 40 pulgadas (101.6 cm) en 
hombres, > 35 pulgadas (88.9 cm) 
en mujeres. 

- Edad mayor de 40 años 
 Más al menos 2 de los siguientes: 

- Tg > 150 mg/dL. 



- Colesterol de HDL < 40 en hombres 
y < de 50 en mujeres. 

- Presión arterial > 130/85 mmHg.  
- Glucosa de ayunas 110-125 mg/dL o 

≥ 140 a < 200 mg/dL a las 2 horas 
después de unacarga estándar de 
glucosa por vía oral. 

Se excluye el diagnóstico de diabetes 
en este criterio 

 



C. OBJETIVOS 

• Primarios:  

1. Evaluar el impacto del síndrome metabólico sobre la mortalidad 

hospitalaria en pacientes con síndromes isquémicos coronarios 

agudos. 

2. Evaluar la prevalencia de pacientes con síndrome metabólico en los 

pacientes con síndromes isquémicos coronarios agudos.   

• Secundarios:  

1. Evaluar el impacto del síndrome metabólico sobre los eventos 

adversos que presenten los pacientes con SICA durante su 

hospitalización. 

2. Comparar los hallazgos encontrados con los reportados en las 

publicaciones existentes hasta ahora. 

 



D. DISEÑO METODOLOGICO 

1. Tipo de Investigación 

Se realizó  un estudio comparativo, retrospectivo, de casos y controles en la 

población de pacientes adultos, con diagnóstico de SICA que ingresaron a la 

Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del “Instituto Nacional de 

Cardiología  Dr. Ignacio Chávez” de la ciudad de México,   D. F.  de octubre de 

2005 a junio de 2006.  

 

2. Hipótesis  

Hipótesis nula: La presencia de síndrome metabólico en pacientes con SICA 

aumenta la mortalidad hospitalaria y los eventos adversos durante la 

hospitalización de los mismos. 

 Hipótesis alterna: La presencia de síndrome metabólico en pacientes con SICA 

no aumenta la mortalidad hospitalaria y los eventos adversos durante la 

hospitalización de los mismos 

 

3. Selección de la muestra 

Población: Pacientes adultos que hayan sido internados en la Unidad de 

Cuidados Intensivos Coronarios de octubre de 2005 a junio de 2007. 

Muestra: Pacientes  adultos con diagnóstico de SICA y no diabéticos que 

hayan sido internados en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios de 

octubre de 2005 a junio de 2007. 

 

4. Tamaño de la muestra 



Se analizaron los datos de 996 pacientes con diagnóstico de SICA que 

cumplieron los criterios de inclusión. 

 

5. Criterios de Inclusión: 

• Pacientes mayores de 18 años 

• Pacientes con diagnóstico de SICA 

• Pacientes que cumplan 3 de los siguientes 5 criterios: 

o IMC > 28 
o Triglicéridos ≥ 150 mg/dL.  
o Colesterol HDL: < 40 mg/dL en hombres; < 50 mg/dL en mujeres.  
o Antecedente de HTAS. 
o Glucosa al ingreso ≥ 110 mg/dL. 

 

6. Criterios de exclusión  

1. Pacientes con diagnóstico previo de Diabetes mellitus 2 

2. Pacientes con choque cardiogénico. 

 

7. Variables: 

Se determinaron las siguientes variables:  

• Variables categóricas: sexo, hipertensión, antecedente de dislipidemia 

(hipertrgiliceridemia o hipercolesterolemia), tabaquismo actual, infarto 

previo, angina previa, cirugía de revascularización coronaria (CRVC) previa, 

insuficiencia cardiaca previa, insuficiencia renal previa, enfermedad cerebral 

vascular (EVC) previa, enfermedad vascular periférica (EVP) previa, infarto 

con elevación de ST, infarto sin elevación de ST, localización del infarto, 

tratamiento de reperfusión, realización de coronariografía, realización de 

angioplastía, utilización de ventilación mecánica, utilización de balón de 



contrapulsación aórtica, desarrollo de insuficiencia cardiaca, desarrollo de 

fibrilación auricular, desarrollo de fibrilación/taquicardia ventricular, EVC 

durante el internamiento, reinfarto, desarrollo de insuficiencia renal, 

mortalidad. Para efectos del estudio no se determinaron microalbuminuria ni 

lipoproteína de muy alta densidad (VLDL). 

• Variables continuas: edad, IMC, presión arterial sistólica al ingreso, presión 

arterial diastólica al ingreso, glucosa al ingreso, triglicéridos al ingreso, 

colesterol HDL al ingreso, fracción de expulsión del ventrículo izquierdo.  

• Se definió como SM a los pacientes que cumplieran 3 o más criterios de los 

siguientes: 

o  IMC > 28 kg/m2. 
o Triglicéridos ≥ 150 mg/dL.  
o Colesterol HDL: < 40 mg/dL en hombres; < 50 mg/dL en mujeres.  
o Antecedente de HTAS. 
o Glucosa al ingreso ≥ 110 mg/dL. 

Para efecto del análisis, se definió la hipertensión para el criterio 

diagnóstico de SM a los pacientes con antecedentes de HTAS; se 

definió como obesidad a los pacientes con IMC > 28. 

• Se determinó la fracción de expulsión por ecocardiografía mediante 

aproximación de 4 cámaras y método monoplanar durante el internamiento, 

y se definió fracción de expulsión baja con una FEVI menor a 50%.  

8. Análisis e interpretación de los datos  

Los pacientes fueron clasificados en 2 grupos: los pacientes con SM, y los 

pacientes sin SM; se compararon las características demográficas de los 2 

grupos. Las variables continuas se expresaron como un promedio + desviación 

Standard; las variables categóricas se anotaron como frecuencia y porocentaje. 

Las proporciones fueron comparadas utilizando la prueba de χ2, y la prueba 



exacta de Fisher. El análisis estadístico se realizó utilizando el paquete 

estadístico SPSS 13.0. 

 

E. RECURSOS 

• Materiales: hojas de recolección de datos, computadoras con hoja de 

cálculo,  procesador de texto e impresora, programa para realizar los 

cálculos estadísticos.  

• Humanos: una persona para recolección de datos de la hoja de recolección 

de datos del paciente, que en conjunto con otra persona realizaron el 

análisis de resultados y una persona más  para el  estudio estadístico.  

 



F. RESULTADOS 

Se analizaron los expedientes de 996 pacientes con diagnóstico de SICA, de 

los cuales 341 (34.2%) reunieron criterios diagnósticos para SM, de los cuales 

279 (81.8%) fueron del sexo masculino, y 62 (18.2%) del sexo femenino (p= 

0.333) (figura 1).  
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Figura 1. Distribución de los pacientes por sexo. 

Dentro de los antecedentes de los pacientes, los mismos que tuvieron valor 

estadístico significativo fueron: HTAS, con 76% y 40% (p< 0.001), dislipidemia, 

48.7% y 38.9% (p= 0.003), la edad promedio de los pacientes, de 58 + 11 y 60 

+ 12 (p= 0.044), en los grupos con SM y sin SM respectivamente; el valor 

promedio de IMC fue de 29.2 + 3.8 en el grupo de pacientes con SM, y de 25.9 

+ 3.6 en el grupo sin SM (p< 0.001), así como angina previa (p= 0.010); los 

antecedentes que no fueron estadísticamente significativos fueron: tabaquismo 

previo (p= 0.079), tabaquismo actual (p= 0.121), infarto previo (p= 0.777), 

angioplastía previa (p= 1.000), CRVC previa (p= 0.914), IRC (p= 0.275), 

Insuficiencia cardiaca previa (p=0.391), EVC previo (p= 0.835), EVP previa (p= 

1.000) (figuras 2 y 3). 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%

HTAS DLP Angina

SM Sin SM

Figura 2. Antecedentes de importancia (1). 
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Figura 3. Antecedentes de importancia (2). 

 

Los datos clínicos a su ingreso y que tuvieron valor estadístico significativo 

fueron: la presión sistólica al ingreso: 130.92 + 21.03 en el grupo con SM y de 

124.99 + 20.64 en pacientes sin SM (p< 0.001); la presión diastólica al .ingreso 

fue de 80.9 + 13.26 y 77.25 + 13.11 (p < 0.001); la glucosa al ingreso fue de 

139.95 + 49.73 y 117.16 + 46.44 (p< 0.001) (figura 4). 
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Figura 4. Parámetros significativos a su ingreso. 

Durante la hospitalización, de los parámetros de laboratorio o gabinete 

medidos, solo los (205.5 + 101.36 y 141.34 + 81.69 [p< 0.001]), y colesterol 

HDL (36.08 + 8.35 y 42.30 + 12.41 [p< 0.001]), fueron de valor estadístico 

significativo; los parámetros que no tuvieron valor estadístico fueron: colesterol 

total (p= 0.056), colesterol LDL (p=0.159), y FEVI (p= 0.159) (figura 5). 
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Figura 5. Parámetros durante su hospitalización. 

La distribución de las características demográficas de los pacientes estudiados 

se resume en la tabla 2. 

 

Tabla 2. Características de los pacientes. 



 

Con respecto a los eventos durante la hospitalización, se evaluaron: la 

reperfusión primaria (p= 0.016), siendo esta la única variable con valor 

estadístico significativo, ya que las otras variables analizadas, que fueron: 

coronariografía durante su internamiento (p= 0.242), angioplastía (p= 0.232), 

ventilación mecánica (p= 0.095), balón de contrapulsación aórtica (p= 0.843), 

insuficiencia cardiaca (p= 0.697), fibrilación auricular (p= 0.419), taquicardia 

ventricular y/o fibrilación ventricular (p= 0.126), EVC (p= 0.189), reinfarto (p= 

0.596), angina recurrente (p= 0.352), insuficiencia renal (p= 0.809), y 

Variable SM 
(n= 341) 

Sin SM 
(n= 655) 

Valor de P

Edad 58  + 11 60 + 12 0.044 
Sexo   0.333 

Mujeres 62 (18.2%) 136 (20.8%)  
Hombres 279 (81.8%) 519 (79.2%)  

IMC (kg/m2) 29.2 + 3.8 25.9 + 3.6 < 0.001 
Hipertensión 259 (76%) 262 (40%) < 0.001 
Dislipidemia (TG o colesterol) 166 (48.7%) 255 (38.9%) 0.003 
Tabaquismo previo 120 (35.2%) 268 (40.8%) 0.079 
Tabaquismo actual 119 (34.9%) 197 (30.1%) 0.121 
Infarto previo 96 (28.2%) 190 (29.0%) 0.777 
Angina previa 110 (32.3%) 266 (40.6%) 0.010 
Angioplastía previa 46 (13.5%) 88 (13.4%) 1.000 
Cirugía de revascularización previa 23 (6.7%) 43 (6.6%) 0.914 
Insuficiencia Renal Previa 6 (1.8%) 19 (2.9%) 0.275 
Insuficiencia Cardiaca previa 9 (2.6%) 24 (3.7%) 0.391 
Evento Vascular Cerbral previa. 8 (2.3%) 18 (2.7%) 0.835 
Enfermedad Vascular Periférica 
previa 

4 (1.2%) 8 (1.2%) 1.000 

Killip Kimball   0.239 
KK I – II 332 (98.5%) 622 (97.3%)  

KK III – IV 5 (1.5%) 17 (2.7%)  
Presión sistólica al ingreso 130.92 + 21.03 124.99 + 20.64 < 0.001 
Presión diastólica al ingreso 80.89 + 13.26 77.25 + 13.11 < 0.001 
Glucosa al ingreso 139.95 + 49.73 117.16 + 46.44 < 0.001 
Triglicéridos 205.50 + 101.36 141.34 + 81.69 < 0.001 
Colesterol total 173.34 + 47.46 167.13 + 47.22 0.056 
Colesterol HDL 36.08 + 8.35 42.30 + 12.41 < 0.001 
Colesterol LDL 98.68 + 37.86 98.22 + 40.50 0.873 
Fracción de expulsión 52.93 + 9.71 51.86 + 10.98 0.159 
Localización del infarto   0.038 

Anteriores 101 (29.6%) 195 (29.8%)  
Inferiores 111 (32.6%) 167 (25.5%)  

Otros 129 (37.8%) 293 (44.7%)  



mortalidad (p= 0.057), no tuvieron valor estadístico significativo (figura 6, 7, 8, y 

tabla 3).  
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Figura 6. Reperfusión primaria. 
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Figura 7. Tipo de reperfusión primaria 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 8. Mortalidad. 
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Tabla 3. Eventos durante la hospitalización.  
 
Variable SM 

(n= 341) 
Sin SM 
(n= 655) 

Valor de P 

Reperfusión primaria 112 (64%) 146 (52.5%) 0.016 
Trombolisis 23 (20.7%) 36 (24.7%)  

Angiolastía primaria 88 (79.3%) 110 (75.3%)  
Coronariografía 264 (77.4%) 485 (74%) 0.242 
Angioplastía 108 (31.7%) 233 (35.6%) 0.232 
Ventilación mecánica 6 (1.8%) 24 (3.7%) 0.095 
Balón de contrapulsación aórtica 10 (2.9%) 18 (2.7%) 0.843 
Insuficiencia cardiaca 7 (2.1%) 16 (2.4%) 0.697 
Fibrilación auricular 7 (2.1%) 9 (1.4%) 0.419 
Taquicardia y/o fibrilación ventricular 13 (3.8%) 40 (6.1%) 0.126 
EVC 4 (1.2%) 2 (0.3%) 0.189 
Reinfarto 7 (2.1%) 17 (2.6%) 0.596 
Angina recurrente 22 (6.5%) 53 (8.1%) 0.352 
Insuficiencia renal 7 (2.1%) 12 (1.8%) 0.809 
Mortalidad 4 (1.2%) 22 (3.4%) 0.057 
 

G. DISCUSIÓN 

Este análisis describe el impacto que tiene el SM sobre la mortalidad 

hospitalaria en pacientes con SICA sin diagnóstico previo de DM 2. La 

prevalencia de SM en la población estudiada fue de 34.23%. 

Existen variables que son estadísticamente significativas en su relación de SM 

con SICA, las cuales son: edad, IMC, HTAS, dislipidemia, angina previa, 

presión arterial sistólica (PAS), presión arterial diastólica (PAD) y glucosa de 

ingreso, además de TG y HDL. Zeller et al (34) estudió 633 pacientes con IAM, 

clasificándolos en 2 grupos con y sin SM, de acuerdo a los criterios 

diagnósticos del ATP III, encontrando una incidencia de 46%, los pacientes con 

SM eran de mayor edad, y la mortalidad fue más alta en el grupo de IAM con 

SM, además de correlacionar con la insuficiencia cardiaca grave, expresada 

como KK > II; sin embargo, en el análisis multivariado, el SM fue factor 

independiente de la aparición de IC, pero no de mortalidad intrahospitalaria. 

Feinberg et al (35), estudió una población de 1 060 pacientes con SICA, y se les 

diagnosticó SM de acuerdo a los criterios diagnósticos del ATP III; en su 



estudio, se identificó al SM como factor independiente de mortalidad a los 30 

días y al año en el análisis multivariables; concluyendo que el SM es un factor 

independiente de morbimortalidad en pacientes sin DM 2 diagnosticada. 

Milionis et al (36) estudió a 136 pacientes menores de 45 años, encontrando una 

gran asociación de SM y pacientes con SICA menores de 45 años, sin 

embargo, no estudia la mortalidad en este último grupo. Levantesi et al (37), 

estudió 11 323 pacientes, analizando la relación entre eventos 

cardiovasculares después de un IAM, encontrando a la asociación entre SM y 

DM 2, en relación con aumento en el riesgo de muerte y eventos 

cardiovasculares. Schwartz et al (38), estudió la relación entre el SM tratado en 

forma intensiva con estatinas, con el pronóstico a corto plazo después de un 

SICA, analizando a 3 038 pacientes, encontrando una prevalencia del SM de 

38% (utilizando los criterios diagnósticos de la ATP III); se encontró que el SM 

es un factor de riesgo para la recurrencia temprana de eventos isquémicos 

después de un SICA. Boulon (39) et al estudiaron a 480 pacientes y analizó la 

relación entre SM después de un IAM y su significado pronóstico, 

diagnosticando el SM de acuerdo a los criterios del ATP III, encontrando que no 

había diferencia en eventos cardiovasculares entre los grupos, y no había 

asociación con el tipo de presentación del SICA. Galassi et al (40) estudió en un 

metanálisis a 21 estudios que relacionan el SM con la incidencia de ECV y 

mortalidad por todas las causas y mortalidad por ECV. Se concluyó en este 

análisis la fuerte relación entre SM e incidencia de ECV y mortalidad por la 

misma, además de mortalidad por todas las causas, sin embargo, llama la 

atención que los criterios diagnósticos del SM no es equivalente cuando se 

valora con criterios del ATP III y de la OMS; la prevalencia del SM en los 



estudios en que se diagnosticó el SM se encuentra en valores que van desde 

8.8% hasta 67%, mientras que en los estudios en que se diagnosticó SM con 

los criterios de la OMS, va del 34.1%, disparándose hasta el 92.3%, por lo que 

los resultados se deben tomar con cautela. 

Es de llamar la atención que existen 4 grupos de criterios propuestos para el 

diagnóstico de SM, los de la OMS, Los del ATP III, los del EGIR y de la AACE 

(1, 11, 16, 31), y que la prevalencia del SM varía de acuerdo al criterio aplicado.  

Esto último es una de las grandes limitaciones al momento de estudiar la 

asociación entre SM y ECV, ya que aunque la mayor parte de los estudios que 

han analizado esta relación, se puede notar que existen algunas diferencias 

entre los hallazgos. 

Otra gran limitante es que la población estudiada para realizar la definición de 

los criterios diagnósticos actuales de SM, en pocos se incluyen pacientes de 

las características que encontramos en nuestra población (1).  

La prevalencia encontrada en México en la encuesta nacional de 

enfermedades crónicas es mayor que en la reportada en poblaciones 

caucásicas (20), y existe una gran diferencia en la misma de acuerdo al criterio 

utilizado, ya que ésta por edad fue de 13.6% con el criterio de la OMS y de 

26.6% con el criterio de la ATP III, por lo que en este momento no se encuentra 

definida con exactitud en nuestro país, y más aún, no tenemos aún una 

evidencia basada en las características de nuestra población para definir el SM 

en México (41).  

Los hallazgos de este análisis no corresponden en su relación de la mortalidad 

hospitalara con el SM, en pacientes que cursan con SICA, como lo referidos en 

varios otros estudios, no siendo el SM un factor que aumente la misma en los 



pacientes mencionados, aunque, insisto, los hallazgos de los mismos varían de 

acuerdo a varios factores, tales como el criterio diagnóstico utilizado (34 -40). 

Tampoco existe una correlación entre las variables que son estadísticamente 

significativas, con las mencionadas en los estudios. Es necesario analizar más 

a fondo si las características de los criterios diagnósticos son aplicables a 

nuestra población, y asimismo, es necesario analizar la relación del SM con los 

riesgos de enfermedad cardiovascular. 

Existe una correlación estadísticamente significativa de las variables tales 

como: un IMC por arriba de 28 kg/m2, la presencia de dislipidemia, hipertesión 

arterial, además de la presión sistólica y diastólica, y la glucosa al ingreso. 

Asimismo, encontramos también correlación significativa con la determinación 

de triglicéridos y colesterol HDL durante la hospitalización, y en menor 

importancia, la edad y el antecedente de angina previa; esto se puede 

interpretar como los factores de riesgo más significativos en nuestra población 

estudiada. 

La mortalidad no tuvo una relación estadísticamente significativa con la 

presencia de SM, lo que se puede interpretar como que en nuestra población 

estudiada, el SM no es un factor de riesgo que aumente la misma, aunque el 

valor de P es tendiente hacia un valor estadísticamente significativo. Es de 

notar que la presencia de una terapia de reperfusión primaria es mayor en los 

pacientes con SM, siendo la diferencia con el grupo sin SM estadísticamente 

significativa, además de que existe una mayor utilización de ventilación 

mecánica y también existe un mayor porcentaje de casos con arritmias del tipo 

de la TV y/o FV en el grupo sin SM, lo cual pudiera influir en el resultado 

observado acerca de la mortalidad. 



No se puede considerar en este análisis al SM como factor pronóstico para 

determinar la mortalidad en pacientes con SM y SICA. 

Es necesario realizar más estudios en población mexicana, para determinar si 

los criterios diagnósticos actualmente en vigencia para el SM, son aplicables a 

la población mexicana, y determinar de esa forma el riesgo de enfermedad 

cardiovascular ajustada a nuestra población. 

 



 K. CONCLUSIONES 

El SM no influye en la mortalidad hospitalaria de los pacientes con SICA 

estudiados. Tampoco influye en los eventos clínicos relevantes durante la 

hospitalización. 

El análisis llevado a cabo no demuestra que la presencia de SM se pueda 

considerar como un factor de riesgo para eventos clínicos o para mortalidad en  

nuestra población estudiada que tengan SICA. 

 

 L. LIMITACIONES   

1. Estudio retrospectivo. 

2. No se analizó la concentración de las lipoproteínas de muy baja 

intensidad (VLDL) para poder establecer en nuestro grupo la prsencia de 

hiperlipidermia aterogénica (42), que como se sabe, incide en la 

frecuencia de afectación vascular coronaria y cerebral (42). 

3. No se determinó la presencia de microalbuminuría como marcador de 

disfunción endotelial en el grupo estudiado.  

4. En los pacientes con infarto de miocardio, el cálculo de la fracción de 

expulsión no se realizó con técnica de Simpson, por lo que los 

resultados no son del todo fidedignos.  
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