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ANTECEDENTES
Si bien desde hace ya varias décadas se ha reconocido la asociacion entre
hipertensiéh'ar‘terial siste"miéa' hipérglucemia e hiperuricemia, el estudio de este

sindrome- cobro mayor lmpetu a partir de la descripcidon que realizé Reaven en

'1988 propomendo entonces el termlno dé ‘sindrome X"'. Allo largo de los afios, y

conforme se. ha podldov estudlar a Ios elementos que lo conforman, se han

postulado dxversos nombres tales como “sindrome de resistencia a Ia insulina;

smdrome plurlmetabollco ;smdrome metabodlico cardlovascular o smdrome

dismetabdlico”.” : En Ia actuahdad la Organizacion Mundlal de Ia Salud (OMS) ha

,,2_4 U

propuesto uniflca cri rlos utlllzando el término de * snndrome metabollco

En el smdrome me abollco se incluyen las sngulentes alteracmnes coeX|stentes en

un lnleldUO resxstenCIa a la insulina, hlpertenston artenal snstemlca dlsllpldemla,

~densas.=‘ del "inhibidor del”

;de . flbrlnogeno y del factor de Von




En 1998 la OMS propuso una’ definicion que incluye la hipertension arterial,
dislipidemia, obesidad central (def’nlda por |nd|ce cintura — cadera o por IMC) y la
microalbuminuria, asi como la presencna de resistencia a la lnsullna (Tabla '1)7 '

Mas recientemente en el Panel de Tratamlento de Adultos del F’rograma Nacnonal

de Educacion en Colesterol NCEF’—ATPIII) ‘en Estados“Unldos"'se emmeron" B

Tabla 1. Criterios de la Organizacién Mundial de la Salud para el diagndstico
de sindrome metabdlico 7. IMC: indice de masa corporal.

Diabetes mellitus, alteracion de la glucosa en ayuno o de la tolerancia a la
glucosa o resistencia a Ila insulina, mas dos o mas de las siguientes:

1. Tensidon arterial 160/90 mmHg

2. Dislipidemia:
Triglicéridos 150 mg/dL y/o

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

3. Obesidad centrai:
Indice cintura-cadera >0.90 en hombres o >0.85 en mujeres y/o

IMC >30 kg/m?Z.

4. Microalbuminuria: excrecidon urinaria de albumina 20pupg/min o relacion

albumina-creatinina™ 20 mg/g ’
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Tabla 2. Criterios de NCEP-ATPIIl para el diagndstico de sindrome

metabdlicob.

Tres o mas de los siguientes:

1. Obesidad abdominal: circunferencia de cintura:
> 102 cm en hombres.

> 88 cm en mujeres.

2. Hipertrigliceridemia: 150 mg/dL

3. Colesterol HDL bajo: < 40 mg/dL en hombres, < 50 mg/dL en mujeres

4. Tensién arterial 130/85 mmHg

5. Hiperglucemia en ayuno 110 mg/dL

FISIOPATOLOGIA Y ETIOPATOGENIA
Se ha demostrado la intervencion tanto de factores genéticos como ambientales

en la fisiopatologia del sindrome metabdlico. 45% de los fah'iiliares‘en primer

grado de pacnentes con dlabetes melhtus tlpo 2 tlene resxstem:la a la |nsullna

ensada mayor indice cmtura

s Lla asocnacnon genetlca para

hlpertenswn arterlal snstemlca lega-a serde’ 40 a 50% La mlcroalrbumvlnurla tlene :

una herencna de aproximadamente el 30%. Los

nto farmllar co

factores genetlcos en la obesxdad abdomlnal son. aun mas importantes, y se




considera que explican hasta un 60% de la varianza en mMmujeres
postmenopausicas®. Existen ademas diversas alteraciones genéticas especificas

descritas que afe‘ctayn ia régulécién de la insulina, leptina, tensién arterial, los

receptores [33 (reguladores de Ia I|po|| is'y termogénesis en la grasa visceral) v la.

' adlponectlna

11177

En cuanto"a ,Ios 'factores 2

de. Ia reabsorcxon de sodxo y Te[SF:

anglotensma 'II,I alteracnon en. el ransporte transmembranal‘ ,de‘éatiohes y

promocnon del crecxmlento de celulas del musculo liso vascular18 20 Sin embargo

otros. estudlos no han demostrado una relacnon causal entre el hiperinsulinismo y




la hipertension, ¢ un"aumento en‘la frecuencia de hipertensiéon en pacientes con
insulinomas?'-23,
Por otro lado, ‘arlg't.irios"irivestigadc’ares considera'n Iaibosibilidad inversa, sugiriendo

ala hlpertensmn arterlal como mecamsmo causal de'la. resnstencna ala insulina®*

1525

5|stemlca

inducida por msulma obesndad central dlsAllpidémia‘ elevacion del factor de Von
Wlllebrand. mcrernento de radlcales Ilbres y pérdida de la disminucién nocturna en
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la tensidn arterial. La hipertensidn arterial sistélica es un factor determinante para
el desarrollo de microalbuminuria®®-32. Se ha observado en familiares de pacientes
diabéticos no ébesos y con resistencia a la insulina, la microalbuminuria puede ser

un factor pronostlco mdependlente para el desarrollo de diabetes tipo 2%%-*%,

La hlperuncemna es an factor de rlesgo cardiovascular mdependuente "asociado a

un: aumento 4en Ia agregaCIén y en la adhesnon plaquetana dislipidemia,

hlpertenSIon arterial, aumento en Ia vnsc05|dad sangumea y propensnon a la

coagulacron

En el smdrome metabollco se- observan tamblen alteracnones de Ia coagulacnon

pénd}uloys yfe'nilléﬂs 'UJeres cor s ndrome de ovarlos pollqwstlcos. .

Los hall'a’yzgos'fde';laboratorlo -que obllgan ‘a 1ndagar mas profundamente : la

presencia de este sindrome son la glucemia de ayuno elevada, curva de tolerancia




a la glucosa oral anormal," dislipidemia" - (hipertrigliceridemia = ylo

hupoalfallpoprotememla) hlperuncemla hlper‘transammasemla y albumlnurla.

El dlagnostlco se hace en un |nd|v1duo con tres o mas de Ios crlterlos del NCEP-

ATPII (Tabla 2) o blen segun Ios crltenos d > la OMS s tlene Dlabetes Melhtus,

glucosa oral por Io cual

su1etos con resiste xa aila insulina ti'en‘ehﬂun iesgo 'cérdid\’/a‘s“chlar;é,imilar"‘al,de

los pactentes dlabetlcos Io cual pone de manlf‘esto la |mportan ia‘"dei: diaghc')sﬁco

y tratamlento temprano‘sa""42




JUSTIFICACION
Los pacientes con sindrome metabdlico tienen un aumento en el riesgo de
enfermedad"'cérdi‘ovascular, un aumento en la’ MOdélidéd por- enfermedad

cardiovascular, asi ‘como- un aumento en la mortalidad’ en gen(—)ral":"44 " Otros

estudlos han demostrado'que la agrupacnon de factores d

esgo que son parte

del smdrome metabollco aumenta el riesgo de enfermedad oronarla45 Algunos

de Ios componentes'del sindrome metabollco son factor_'es de: rlesgo para eI

mixtas::Lla prevalencnd de—

7 Con. base en esta misma

encuesta se ha calculado Ia prevalencna del smdrome metabollco en Ia poblacnon

mextcana entre 20 y 69 anos de edad la cual fue de_26.6% utilizando los criterios




de NCEP-ATPIII®*®3' - La prevalencia global de hipertension arterial sistémica en la
Encuesta Nacional de Salud de 2000 fue de 30.5%52.
Esta demostrado que los riesgos conferidos por los' compOHéntés Vdélrisinarome

metabodlico son modificables con el control de dlchos componentes. En eI

Programa de Prevencion de Dlabetes “en eI que se; ncluyo a pamentes con

intolerancia a la glucosa se observo ‘que Ios camblos agresnvos en eI estllo de V|da

reducian la progreslon a diabetes en ' 58% fy eI tratamlento con metformma en un

31 %, con un seguimiento a tres afios'?;




de la prevalencia del sindrome metabdlico en una misma poblacion dependiendo
de la definicién que se utilice®.
Consideramos necesario el conocimiento de la prevalencia de los componentes

del sindrome metabdlico en nuestra poblacion, asi - como de la manera en que

afecta el calculo de dicha prevalencia el uso de criterios de las dos. definiciones

existentes.




OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL
Conocer la frecuencia de identificacion de los componentes de sindrome

metabdlico én IaUnldéddeDlagnostnco Clinico de Médica Sur.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
L))

Identiﬁcar las i caracteristicas ‘de “los grupos de riesgo alto para tener

2) Conocer las’ dlferencnas en Ia prevalencna por genero y grupos de edad

HIPOTESIS DE TRABAJO

Existe una alta frecuencxa de 'dentlfxcamon de Ios componentes del sindrome
metabdlico entre lospacnente que_acuden a rewsnon'en la unldad de diagnostico

clinico de Médica Sur

La prevalenc:a de Ios componentes del stndrome metabollco sera similar a la

prevnamente reportada en poblacnon mexxcana

11




METODOLOGIA
Diserfio del estudio
Se trata de un estudlo retrolectlvo y transversal, observacuonal.

Calculo de Ia muestra

Para una prevalenc:a esperada del 50‘Vo dado que se busco max:ml ar |la varianza,

con un hmlte de deteccmn de 10% Ia muestra requerlda son 96 pacnentes

RECOLECION DE'DA 70

Se seleccnonaron por-medio de: una abla de nameros - aleatorlos los numeros de‘

CllnlCO,

gabmete

de la exploracnon f|$|ca que |nc|uyeron peso alla tens:on arterlal y Ia presencia o

no de acantosus mgrlcans y f'bromas pendulos Para todos Ios pacientes se calculd
el indice de masa corporal con Ia formula peso (kg) / [talla (M)]?. De los estudios

12
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de laboratorio se“obtuvieron los~ resultados de“glucemia, creatmlna “acido "urico,’
amlnotransferasas colesterol total trlgllcerldos y colesterol HDL Se calcularon los

valores de coleste ol LDL por Ia formula de Frledewald (C LDL Col total TG/5

- CHDL) y de-

olesteroyl no HDL (Col total - C HDL) Se obtuvo tamblen la

Se lncluyeron ‘a 216 pamentes que acudleron a Ia Unldad,de Dlagnostlco Cllmco

p ra la reallzaCIon de un chequeo med o general 128 pacuentes y

(59 2%) fueron de genero mascullno La edad promedlo fue de 46 ‘13 6 anos El

,57% tenlan hrstona famlllar de diabetes mellxtas, :45%‘“ hlstorla familiar de

hlpertensnon artenal snstemlca 42% de cardlopatla lsquemlca 31% historia familiar

de obesndad, 24% de enfermedad vascular cerebral, 21% de dislipidemia y 4% de
13




Fig. 1. Prevalencia de enfermedades diagnosticadas al momento
del ingreso

hiperuricemia. En la tabla 3 se resumen las caracteristicas de la poblacion

analizada.

En cuanto a la historia personal, el 41% de los sujetos dijeron tener Vtab;réqi.lisn;lo;

positivo“.: 20°/t nian diagndstico previo ,dé” d

hipertension -~ arterial - sistémica, 32% de

isquémica. La presencia de historia: persc

vas‘éUlaf rebral y enfermedad tiroide' fu

Entre los: hombres la edad ‘promedio fue d

de'fabaqulsjmio. El 16% téhiaﬁfdiﬁatgnqsng;g previo.de
hipertension, | 36% de dislipidemia, 13% de

enfermedad vascular cerebral y 4.7% de l,j\‘ip.yeri.iri_c'em,ia'.:
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Las mujeres tuvieron'una edad promedio de 45.9 + 144 afios. 42% tenian historia
de tabaquismo, 25% historia previa de diabetes, 28% de hipertension, 26% de

dislipidéhﬁié, 16% de "c;éi'di‘dbéﬁé' isquémica, 4.5% de enfermedad vascular

cerebral y 10% de hipe'furicémié.

Tabla 3. Caracteristicas de los pacientes y diferencias por género.

Total Hombres Mujeres
n (%) n (%) n (%)
216 128 (59%) 88 (41%)
Edad * 46 +13.6 46.1 £13.0 459 14 .4
Historia familiar?
Diabetes 123 (57) 75(59) 48(55)
Hipertension 96 (45) 52(41) 44(50)
Obesidad 67 (31) 32(25) 35(40)
Dislipidemia 45 (21) 26(21) 19(22)
Cardiopatia isquémica 90 (42) 45(36) 45(51)
Hiperuricemia 9 4.2y 4(3.2) 5(5.7)
EVC 51(24) 31(25) 20(24)
Historia personal’
Diabetes 43(20) 20(16) 23(25)
Hipertension 58 (27) 33(26) 25(28)
Dislipidemia 74 (32) 46(36) 28(26)
Cardiopatia isquémica 30 (14) 17(13) 13(16)
Enf. Tiroidea 8 (3.7) 4(3.1) 4(4.5)
EVC 11 (5) 7(5.5) 4(4.5)
Hiperuricemia 15 (6.9) 6(4.7) 9(10)
Peso (kg)* 73.6 £13.3 76.9 £12.7 68.9 +12.8
Talla (m)* 1.67 9.2 1.70 8 2 1.64 x9.4
IMC (kg/m?)* 26.5 3.5 26.4 +3.4 25.4 £3.7

* Promedios = DE.

TNumero de individuos (%).




El indice‘de"masa'corporal promedio fue 'de 26.5x"3.5 kg/mz.‘24’ sujetos (11%)

tuv:eron un IMC 30 consrderado obesndad y 107 (49 6%) entre 25 v 29. 9 De los

hombres 15 (11 7%) tuweron obesndad por este cnterlo y de Ias mu1eres 9

(10.2%). . = -




Fig. 2.- Prevalencias individuales de los componentes del
sindrome metabdlico identificados durante el chequeo.

%
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149 pacientes (68.9%) tuvieron cifras de colesterol total mayores a 200 mg/dL, 85 .

de los hombres (66.4%) y 64 de las mujeres (72.7%).

les_ o mayores a- 150 mg/dL




Se diagnosticd esteatosis hepatica por ultrasonografia en 28 pacientes (13%),
18% de los hombres y 6.8% de las mujeres. La presenma de esteatosns
correlaciond con las cifras de. trigl'icr:éridros,, aéf como  con los niveles  de

aminotransferasas.

Entre los dlagnostlcos fnales del chequeo medlco se consndero con dlabetes

obesidad en 9.2%"

hlperuncemla en 5% .y ‘mujeres- respectivamente),

cardxopatla lsq " ér
49 y 42% respectlvamente

No se establec:lo el dlagnostl o de snndrome metabollco en ningun paciente.

Flg 3. Porcentaje de pacientes con sindrome
: metabdlico

Sindrome metabodlico

Pacientes diagnosticados con sindrome: metabdlico por cumplir
con tres o mas criterios ’dve;NCVEP-ATF’llI.

TERCIC

PR RIS 18




Se ‘realizé el célculo de la prevalencia del sindrome 'metabdlico utilizando los

criterios de NCEF’-ATPII! (tabla 2), sustltuyendo el perimetro abdomlnal por IMC y

se encontré que 55 pacientes reunian al menos tres crlterlos representando una

prevalencia de 25 4% en la poblacién estudiada. Estos pacnentes tenlan una

promedlo de edad mayor (49.7 +12.8 afios) y un IMC mayor (27 55+4 1) que el de o

Tabla 4. Prevalencia individual de los componentes del sindrome..

metabdlico identificados en 216 adultos en la Unidad de diagnodstico
clinico de Médica Sur. Se diferencian segtn los criterios de la OMS .y del
NCEP-ATPIIl en aquellos casos en que los criterios difieren y se cuenta
con la informacion

Total Hombres | Mujeres
Yo Yo Y%

Obesidad * 11 15 <}
Hipertrigliceridemia¥® 43.9 47.6 38.6
C-HDL bajo

omsT 23.1 24.2 21.6

NCEP-ATPIIF 41 41.4 40.9
Hipertension’

omsT 35 19.4 15.2

NCEP-ATPII* 43 22.6 16.6
Hiperglucemia 24 21 28

* IMC 30 kg/mZ. STriglicéridos 150 mg/dL. 'Criterios de la OMS (Organizacién
Mundial de la Salud): C-HDL <35 mg/dL en hombres, < 39 mg/dL en mujeres;
tensién arterial 160/90 mmHg. *Criterios del NCEP-ATPIII: triglicéridos < 40 en
hombres, <50 en mujeres,,ténsién arterial 130/85 mmHg. “Glucosa en ayuno
110 mg/dL. “Se mcluyo ‘tanto a los pacientes con diagnéstico previo y bajo
tratamiento como a aquellos con cnfras por arriba de los rangos descritos.




la poblacion total. La distribucion por género fue similar a la de la poblacién total
(53% hombres). La prevalencia de sindrome metabdlico fue mas alta entre los
sujetos con obesidad, : entre los cuales fue de 83%. La brévélencia calculada entre
los individuos con dlabetes mellltus fue de 36%.

Entre Ios pac:entes con smdrome metabollco 26 (47%) tuvieron diagndstico de

dlabetes mellltus 18 de los pacnentes (32%) tuvieron cufras de glucosa en ayuno

normales (<1 1 0 mg/dL)

Fig'; 4.- Porcentaje de pacientes con diagndstico de
SEndrome metabdlico y glucosa en ayunas normal

m Glucosa normal
0O Hiperglucemia -

Glucosa normal <110 mg/dL.
Total: 40 pacientes con sindrome metabdlico.

DISCUSIéN
La prevalencna calculada de sindrome metabohco en Ia poblaciéon estudiada fue de
25. 4%, la cual es ligeramente inferior a. Ia reportada para Ia poblacidn mexicana,

que es de 26.6% %°. Dicha prevalencia fue descrlta en su;etos de 20 a 69 afios de

20
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edad, en un estudio de poblacién abierta. La prevalencia que encontramos es muy
similar, aiun a pesar de las diferencias de Ia poblacnon ya que se trata de una
poblacién seleccionada que acude a un medlo prlvado de atenc:én por o que esta

poblacion tiene caractenstlcas soc:oeconomu;as dlferentes a Ias de Ia poblacuon

general.

e eﬂﬁ_sion,‘— diabetes Yy




tratamiento para ella. Practicamente todos los pacientes con los diagnosticos de
diabetes mellitus e hipertensidn arterial estaban bajo tratamiento farmacoldgico de
algdn tipo. Por ' esfe motivo se considerd para el diagnésticoﬁ de sindrome

metabdlico a aquellos pacuentes que recibieran tratamlento hnpoglucemlante y/o

antlhlpertensxvo - Si blen el tratamlento de este tlpo no esta conSIderado dentro de

los crlterlos

poblacuon general (30 5%) En general consnderamos que la mayor parte de las

{_‘W
I C\J.x
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diferencias en prevalencias probablemente “se -explique  por  las - diferencias
culturales y econdmicas inherentes a una poblacion que acude por voluntad . propia
a un centro de atencién privado para realizarse una revisién meédica preventiva.

Es importante el heého de‘ que el diagnostico de sindrome metabélico no se puede

reallzar de forma dlrecta en los pacxentes anahzados bajo nlnguna de las dos

defnlcnones ya que no se cuenta con todos Ios elementos necesarlos para

hacerlo Para utlllzar los crlterlos de la OMS hace falt 3. col con recoIeCC|on de

'pamente y el snstema‘ de

'ér‘ime o' abdominal es una operac n:

glucosa ~de ;ayunas normal (<11O mg/dL) ya qu, els:f é|'7 ‘g‘l"vupoi que mas se

on, del desarrollo de diabetes mellitus. En

benef‘cxarla de. Ia deteccuon y: prevencn
este estudlo encontramos ‘a 18 pamentes ‘con estas caracteristicas, que

23

e o v oy 1




representan el 8.3% de ia poblacion analizada. Estos pacientes se beneficiarian
de la realizacion de una curva de tolerancia oral a la glucosa para la deteccién de
diabetes mellitus o intolerancia a la glucosa, y asi deterrhinér lya‘ necesidad de
iniciar medidas terapéuticas para la prevencion de progresion a diabetes, o bien el
inicio de tratam:ento si serha:ce el dxagnostlco de la misma.

En general ’Ia ldentlf'camon del sindrome metabdlico, e incluso de sus

componentes mdlwduales, como factores de riesgo para el desarrollo de otras

enfermedades‘debe mpulsarnos a recomendar al individuo cambios terapeutlcos

en el estllo de 'vnda y en los casos en que sea necesario, el inicio de tratamiento

farmacolognco para el control de los elementos individuales.

CONCLUSIONES - -

Es frecuente a |dentlflcaC|on de componentes del smdrome metabollco en los

pacnentes que acuden a'la umdad de dlagnostlco C|InlCO de Medlca/Sur. La

ncion” de dviébét‘e,si')'/ sus
compllcamones i 7
Se - recomlenda enfatlzar la deteccnon Yy prevencnon prlmana de enfermedad
cardlovascbular Yy dlabetes mellltus por medlo de programas de educacién sobre

24
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este sindrome.a. la poblacion. en general y a la-comunidad médica. Es también
necesario considerar el estudio de los familiares de todos los pacientes con

sindrome metabdlico.

SIS CON~
FA_LL’..{“ ,[1;‘ (..'.1“
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