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ANTECEDENTES 

Si bien desde hace ya varias décadas se ha reconocido la asociación entre 

hipertensión arterial sistémica, hiperglucemia e hiperuricemia, el estudio de este 

sindrome cobró mayor ímpetu a partir de la descripción que realizó Reaven en 

1988, -propo_n_iendo errl:.Cinces-eftérmino-de "síndrome X"1 • A lo largo de los áños, y 

conforme se h.a podido>estudiar a los elementos que lo conforman, se han 

postulado diversos nombres, tales como "síndrome de resistencia a la insulina; 

síndrome plurimetabólico, -- síndrome metabólico cardiovascular ó síndrome 

dismetabólico". En la actualidad, la Organización Mundial. de la Salud (OMS) ha 

propuesto unificarcriterios utilizando el término de "síndrome metabólico".24
• 

En el síndrome m€i~'3bólico se incluyen las siguientes alteraciones coexistentes en 
': .:. ___ - ·· .. , 

un individuo: resistencia a la insulina, hipertensión arterial sistémica; dislipidemia, 

obesidad y. albu'~i.:,Uria. A su vez, la 

:· :·-.·. . 
resistencia a· la 'insuliri~ _incluye la 

hiperinsuiineirnia y las alteraciones en la t~leraricia' a 'ra' gl~cos~ o' ~iabetes mellitus 
T ·:-

tipo 2. La cÍislipidemiá se refiere a la pre~encia de hipert~iglÍceriderrÍia c>1 so mg/dl) 
• ' - . - ,~ ,-,, ~e . . • . . ' ' • ' . .;~ - - ·• 

y/o disminución del colesterol .HDL~·(<40 mg/d( ~,;· ·t,c,rr!l:>~e~ •. < 5Ó ;.mg/dl en 

mujeres). ¿obe~ici<:lc:l se ~afine~~º~; Jri-índi~~-de :~~s~>~brporal (11\116>';3()• l<~1m2 
:: .--.--, . .,.;.-··· .. ', .">,·'~ ·:::····:'·''. ,-_ - 0.""'"''"°; <"-•' ·:·-~~~:.··~---~ 

y/o un índice ''cintJ~¡;j_'cadera :>·b:9 ·en:-'. hombres <y >0:85 ''én"' mujeres, ·.--·-La 

microal~u~I~~~i~ ~~ €l~~~·~,~~~- co~ cifr;s ~20 yg/min: -·· ;-,¡~~..;,~'~. se• han .incluido 

otras_alteraéion~sj~o~:sori':~1;_:ur7le_~~g~~6:1as co~6e~~r~cí~0e{ pl~smátic;as de las 

lipoproteinas ·· d~·. baj~ · ciensi~~d (L~L) pequ:~~~- V derJias, del inhibidor del 
-· -, ', _ .. ,,.·--;.·· ·. 

activador del plasminógen0:...:1 ·-. (PA1.::1 )·. del-- fibrinógeno y del factor de Van 

Willebrand; así como hiperuricemia y esteatosis hepátíca5
•
6

• 

C'·-~~~ 

~'~!c;s_¿/ 
1 
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En 1998 la OMS propuso una definición que incluye la hipertensión arterial, 

dislipidemia, obesidad central (definida por índice cintura - cadera o por IMC) y la 

microalbuminuria, así como la presencia de resistencia a la insulina (Tabla 1 )7. 

Más recientemente en el Panel de Tratamiento de Adultos del Programa Nacional 

de Educación en Colesterol -(NCEP:=ATPlll) en Estado_s_Ün-ídos,º--se~emitieroír 

lineamientos para la detección y tratamiento de este síndrom~~. -~~ l~s que se 
--.-. . ·_- .. __ , __ ... '-. 

sustituye el índice c:intura-cadera -por. la medición del perímetro abdominal, se 

utilizan cifras· más ~Itas de colesterol HDL para d~fi~ír disiip;de~i~; ~ifr.as más 

bajas para definí~ h;pertensión arte~ial y n_o seiricluye la micróalbuminuria (Tabla 

2)ª. 

Tabla 1. Criterios de la Organización Mundial de la Salud para el diagnóstico 

de síndrome metabólico 7
• IMC: índice de masa corporal. 

Diabetes mellitus, alteración de la glucosa en ayuno o de la tolerancia a la 
glucosa o resistencia a la insulina, más dos o más de las siguientes: 
1. Tensión 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 central: 

Indice cintura-cadera >0.90 en hombres o >0.85 en mujeres y/o 

IMC >30 kg/m2
• 

-. 

4. Microalbuminuria: excreción urinaria de albúmina 20 µg/min o relación 

albúmina-creatinina 20 mg/g. 
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Tabla 2. Criterios de NCEP-ATPlll para el diagnóstico de síndrome 

metabólicoª. 

Tres o más 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. Tensión arterial 130/85 mmHg 

5. Hiperglucemia en ayuno 110 mg/dL 

FISIOPA TOLOGÍA Y ET/OPA TOGEN/A 

Se ha demostrado la intervención tanto de factores genéticos como ambientales 

en la fisiopatología del síndrome metabólico. 45o/o de los familiares en primer 

grado de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tiene resistencia a la insulina, 
- . -

comparado con el 20 ~_en suje,to,i:; sin (list9riaJamilar9
• Aún en aquellos individuos 

--
con familiares diabéticºos<que soºn-'norrnoglucérnicos y con peso normal se ha 

.·' ,=:· :·-~:.: .·· . -- - .·~· ;-:e--:· - , -

demostrado r~Í;;isi:i;r'icia;'a i~')riíi;u1ir'iaé;orl-ipE:Íns~da,-· mayor índice cintura-_:·_cadera y 
--- - ··'o:·:~~.s_:-_2·. :O:--~'-'-> --- .':'.c;";J~;_ 

aumentó eri el .depÓsito cik 'gra;,¡a', abcl~minal9: 10 . La asociación genética para 

hipertensiór'i ~rterial ~isté+ic~ Úega_ a .s~rde 40 a 50%. La microalbuminuria tiene 

un agrupamiento familiar con una herencia de aproximadamente el 30%. Los 

factores genéticos en la obesidad abdominal son aún más importantes, y se 
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considera que explican hasta un 60o/o de Ja varianza en mujeres 

postmenopáusicas4
. Existen además diversas alteraciones genéticas específicas 

descritas que afectan Ja regulación de la insulina, Jeptina, tensión arterial, los 

receptores 133 (reguladores de la lipólisis y termogénesis en Ja grasa visceral) y la 

ad iponectina 11- 17• 

En cuanto a los factores' ambientales,· existe una clara asociación entre el 
- ·- ... ,·· . -_. :_:-- --

síndrome metabóli.co y los•estHos (je _v'ida con _dietas altas en calorías y grasas 

saturadas, sedentarism~ )'~~ba~¿i~!"llo;Jos cuales favorecen· Jáobesidad y Ja 
·:--· '. -... -.,.., '> :-_._:·><··;·:<·;· ... _: :. ,__ ·, - _._,_-. 

resistencia a Ja insulin,,;18 s_é ha.demostrado también u ría !::Jara reducción en la 

resistencia a Ja insulil1a plJa:nd~ .• Jq¡;; S~jet~~-'~te~ta"~()SS~_SOrTl~tE;ln 
reducción de. peso, ejér~i6io ~ restri~~iÓ~ d~\ a~b~~' c~Jó~ico~ 9 . '. 

La resistencia a 1'3 in¡~li!1'3\ils i~ ~~;I~ · b¡c)Íó~i6a.''ér1 la iespuesta a dicha hormona, 

que en los ~st~di6~ inl¿i~Í~~\~,~; cim'~~hs~~a)ip()r un.· áu~ento en las 

concentracione~· ~1asíl1~tic~s ~:fciich~ t,c:>;mº~ª' i::'ste; aumento en conjunto con 1a 

resistencia c~~~~~t~~~~ ~.;Ja ~~61ón~~1ai~s~lin~.tien~-'~()·~a ;;ei~1t:~~~ un· ~fectá ·de 

"sobreexpr~si~~:. ~orrnon~J sobre' Jos .·tejid~s ql.Í~.:~ún coÍlsérvan ú~·a sensibilidad 

norma1 orn·í~imament~ alterad.;;.ª.'ª i;,1¿1irí~?A~í. ~í hipe~¡~5¿,·i~i~~crtiené.etectos 
sobre la vasodilatación mediados pc;r;.IJ~ ··•. a~m;~to . .;;:; ,,;;· ~~ctiyidid -~impái:ica, 
disminución de Ja producción de óxido nít_rico p(:>rléls celulas endoteliáles,aumento 

- ----- .:~-:y·;-·· ·;,,e -

de la reabsorción.de sodio Yélguáeín el riñón, acdón sobre r;eceptórés tipo 1 de 

angiotensina 11, alteración en el tr~nspci~e ~rans;,,;rnJranal de cationes y 
- '. ' . ·-·· : _ .. -.· 

promoción del crecimiento de cél_ulas del músculo liso vascular18
•
20

• Sin embargo 

otros estudios no han demostrado una relación causal entre el hiperinsulinismo y 

f T'iSIS CON -- -¡ 

. k'bf J " !\"" .,?,_,.,..,~T l J • ,i...w • i.t"~ .t. ... • .G .. : _-r t' ":' F ¡;,, 
--·-··-- -- ....... i_: ~ .. ti 
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la hipertensión, ó un aumento-en la frecuencia de hipertensión en pacientes con 

insulinomas21 -23 • 

Por otro lado, algunos investigadores consid-eran la posibilidad inversa, sugiriendo 

a la hipertensión arterial como mecanismo causal de la resistencia a la insulina24
• 

Apoyando ~¡;--est~-hipÓt~si-s se haobse~ado~que<ef 50% -de - los pacientes 

hipertensos tienen resistencia a la insulina, que el riesgoen,'paC::ientes hipertensos 

de desarrollar> diabetes mellitus tipo 2 Éis _2.5 veces-.-n:.élyor. que en sujetos 

normotensos, - y que. se -ha: enco~i~;;ido resistenciél •-a•:; la ·-:;:i~sjlina en sujetos 

normotensos familiare;=; en primer grado dÉi ~a~ien,tes ~ co~ hif?ertensión arterial 

sistémica 18
:
25

. ·Para explicare~ta hipótesis SEl -.- h~····· sÜgl:irido 'quei lbs-· defectos 
- ~- -·: ~- - ~·· ~· ·- o:~,,::~,-""'.'.'..<,; -co-

intrínsecos erí la vasÓdil~i:~~iÓ~ disminuy~n 1a'sUperfibi~_"ci~~~-riJ~jó;, d~I músculo 

esquSlético, r€l~~¿;~n~c:J a~Í1a ••ca~t~~-Íó~ d€lg1Jc~~~~~> Ad€lrl1ás/~ei:ii~-~E3portado 
- ·:. ~ 

también Una reducCión en la incidéncia de'diabetes 'mellitüs con. la administración 

de inhibidores é:JeCfa en:Zimá convertidbrél déiangiotensina, los cualeis•producen una 

mejoría en ja aC::ci_~_n -periféíica cie 'ª insúlina ª t:ravéscié1a dismM8bi6n <lé1 ef€lcto 
;c·:·:-

inhibitOrÍ~ d€l1~ ~~~ib~e~~ina''11 s'obr€l1a ac~iÓn de'1~in~Úiiria27~29.-•--
•• . . ~e·, •. • . - . '"" · · • -. • " · , . . e . '· f 

El exceso de ¡32idd~ -cira~?~0 libr~s ~biiil~C:~ í'~_mbiéh;co6t;ib~fr eW la -p~togénesis del 

síndrome meta't:íóii'có. t~~liber~~ié>r1 ciEi' áddc)s gras8~{-no~estérfric~ciC>S- pbr ~(-tejido 
-""'·"-"'- - . 

,,,_,,,_ -. -

La microalbu_rninur-iil: _se - e;~~~~;~~~ª. un ... _ t.'3'b;c;;.:z'. ·d'e ( ~¡~~~ay -cardiovascular 

independiente, ya q~e 'iiene b~r~~l~ciÓn - con· l~s ~¡J~,,~~ cie' in;,ulina, hipertrofia 

ventricular izquierda, s~nsibilidad a la s~1:,resisfancia ,-~ la ~ap~ación de glucosa 

inducida por insulina, obesidad central; dislipidemia, elevación del factor de Van 

Willebrand, incremento de radicales libres y pérdida de la disminución nocturna en 

r 5 
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Ja tensión arterial. La hipertensión arterial sistólica es un factor determinante para 

el desarrollo de microalbuminuria30
-
32

• Se ha observado en familiares de pacientes 

diabéticos no obesos y con resistencia a la insulina, la microalbuminuria puede ser 

un factor pronóstico independiente para el desarrollo de diabetes tipo 2 33
•
34

• 

La hiperuricemia es Únfacforde- riesgo cardiovascular independiente, asociado a 

un aumenta· en la agregación y en la adhesión plaquetaria, dislipidemia, 

hipertE3nsión ~rterial, aumento en la viscosidad sanguínea y propensión a la 

coagulación29
.'· 

En el síndromé metabólico se observan también alteraciones de la coagulación 

como. el a~~~~1:6 :~;,;¡ :fibri116g~no Y_ del complejo · trombina-antitrombina, y 

deficiencia· de taC:tc:>~E3s;~ntitrornbÓti~<Js :(proteÍr1'3 e ~ S, antitrombina 111). Todas 

éstas condiciories"procoagularÍtes constituyen un factor de riesgo que sinergiza 

con la di~lipid~~i~;-la>hip~rtensión29 • 

de sospechar en aquellos 

individuos con hl~toria-.familiar de diabetes tipo 2; _que pertenezcan a grupos 

étnicos. de alta 'prevalencia (incluyendo hispanoamericanos); con historia de 

diabetes gest'3cional. o antecede~te de gota .. A~í misrJ1~ en los sujetos obesos, 

con hfpe[ter1~l~~ ~rterial_:_s'i;!é~:lc~,la pre'sencia d~ ac;aht9~N~;nig~fca~s O.fibromas 

péndulos yen l~srnujer~~ C:ansíridrome de ovarios poliquístico~. 
Los hallazgos de laboratorio que obligan a indagar más profundamente la 

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

TESTS CCN 6 

FP.LL.A DE ,~:~::~¡.¡ f _ ___, 



a la glucosa oral anormal, dislipidemia (hipertrigliceridemia y/o 

hipoalfalipoproteinemia), hiperuricemia, hipertransaminasemia y albuminuria. 

El diagnóstico se hace en un individuo co-n tres o más -de Íc:is criterios del NCEP­

ATPlll (Tabla 2), o bien, según los criterios de la OMS, si tiene Diabetes Mellitus, 

intolerancia a los carb~hÍd~~t'c;s~~alter~~iÓn~_ciel~~gl~cc;c5ª~~~n'~yuno o~rE!siStenda a 

la insulina, y dos o más.de süs cu"3tro criteriC>s (T~bla 1), 

Se ha demostrado que)a g1iJbt:,i~ e~ ~;u~~ id~~tifica sólc~/~130% de.Íos.casos de 
,.. . •"'"·-.:...·'" ,· ,·._ .. · .. ··. . 

intolerancia a la glucosa que·s~n identifiC::~dos con uná-curv'a d~ t~f~~ancia a la 

glucosa oral, por lo cua.1 es importante la realiza,éión de esta últim~' prUet:ia como 

parte del estuc:l.io_ mei!~t>~lico~S,·36 .. ,L\~!-misrno: está claramente de~Ó~tr~do que los 

sujetos con ~;isi~terida a iCI in~UlinCl:tie.nen un· riesgo ¿ardiovascúlar similar al de 
~: .· ".~ '. ,:: -_ '. -- :· . . .. 

los pacientes diabéticos, lo.cual pone de manifiesto la importancia del diagnóstico 

y tratamie~totem1pranos3742. 
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JUSTIFICACIÓN 

Los pacientes con síndrome metabólico tienen un aumento en el riesgo de 

enfermedad cardiovascular, un aumento en la mortalidad por enfermedad 

cardiovascular, así como un aumento en la mortalidad en general43 .44
• Otros 

- -· - --- --· --- ----

estudios han demostrado que la agrupación de factores Cie'riesg_o_'que son parte 

del síndrome.- metabólico aumenta el riesgo de enfermedad coronaria45
• Algunos 

' ' . . 

de los· componente::¡ del síndrome metabólico son fact;;e~ de riesgo para el 
'. . . .· -- ~ ·.' ··. 

desarrollo de.diabetes tipo 2 46
• Por otro lado, en el NCEP.'.ATPlll se considera a la 

, ___ .;e-;··.,,· .. ·:, -· -.. 

diabetes como .'.in tá'ctc:ir de riesgo cardiovascular mayor,- sim-ilar a la existencia de 

enfermedad;~C>rÍ:>naria demostrada, lo cual confiere, un ries~o •de desarrollar un 

evento cc:i~aiova~cular de 2oo/o a diez añosª. 

En la Tercera ~;,~J~st{ Nacional de Salud 

(NHANES._ 111)¡: rep(:,~ó.•una prevalencia-·_ del _s_índrome• metabólico ,del --22% en 

población adulta,• ci~;:no~t~arlci~ Jn~ ;p~evalencia 8:Úrl may(;r. ~npo~la~ión méxico­

americanci · c~1 :f))lo),Yc'3cn);is 9ruP.os_d~ rl;1';3Yºr ecii;i;i (más c:le1 ·i.c:J~~ ~n mayores de 
~' 

:: :::~~~ fá ~-~~¿·~sÚ: Na-Cionalde Eritermedades=CFónicas'.(ENE~)-.real;zada.en 
1993 ~<::>fa.-~-~;ari~· p-;e~~-l~n~ia~~e~;ó¡ábetes· ~:llitu's'e~ cicii:i1tós qúe- habitán en 

zonas urb~~a~· • de ; 8,9°/c.;, I~/ -1i~~ipidElmi~ ).' más frec~erite fue la 

hipoalfalipcípi()teir:i~rl1i~- <4~·"1-.%) Y;!a:s_- t1ipériipici~f:rlia~} rl1ixt.iis. L.a~-prev-alencia de 

obesidad•,·fue dE! 21~.;y•de;s~b;Elpe~-o dEl ;8•º;.,4~·49•• Con base en esta misma 

encuesta, se ha ~albula~c) la prevale~cia del síndrome metabólico en la población 

mexicana entre 20 y 69 años.de edad, la cual fue de.26.6% utilizando los criterios 
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de NCEP-ATPlll 5 º·51 • La prevalencia global de hipertensión arterial sistémica en la 

Encuesta Nacional de Salud de 2000 fue de 30.5º/o52
• 

Está demostrado que los riesgos conferidos por los componentes del síndrome 

metabólico son modificables con el control de dichos componentes. En el 

Programa de Prevención de Diabetes,- en- ei qu'Et se incluyó a -pacientes con 

intolerancia a la glucosa, se observó que los cambi~~~g-r~si~os en el estilo de vida 

reducían la progresión a diabetes- en 58%, 

31 %, con un seguimiento a tres años19
• 

tratamiento con metformina en un 

Por estos motivo_s es indispemsable identifica~ los - componentes del síndrome 

metabóliéo en--_ perso~a~--6()_n- soi:)fE)P~so y p~e¡sidad'. Un~ vez_ identificados, se 

deben conside~a~:c:andidatos par~ r~~lii~~ (;élrrlt:lioE; in'¡ensi~os -en el estilo de vida 

(alimentación y ~gti~i~adfís\c~: ~ocl~ra~~) ~ i~c1J~hie; ~ratamien~o farmacológico. 

Además, _-se.- de~~r~~ ·.éorrE3~ir:_.()tr~s. al~eri~i~~es del • síridrome metabólico 

(hipertensión ai:te~ia1,jnt61e~a~~ia;a la· 91~6osa/diabE3tes rTl~ilil:us/'hipen.lricemia y 

dislipideníia) con effin de_ 109r~lr las metas deseables y éon e110, disminuYr é1 riesgo 
·-. ' - "" ~, ·' i .; ;. ,,<,' , ·~'>:;':• - .· ·-:_-:·-e' - ,-

ca rd iOVaSCU Ja r asociado conesta\~ntldad. 

oebidc)al ª~f~rit.~~~~-E;¡1'i-i~.i9(:,_de~i-T)~~aI~ci~-d Y-ÍTJ()-i-bilid~:=i·a-so.<::iacio a 1'-Z:presencia -

de síndrome -mef':!tío1ico;_ es )1ecésa-rio<ún ?"'ciór]cicin1i~ntÜ''cie- 1a'.'~"18r1itúd de1 

problema ·en 1él po61a~ióíl m'e'xiéa~él pélra pod~rdi~~A~r- ~:11E3~~r.:a: ~.,;b()···progr~mas 

de salud._públic~ %ie.it~9~.~-~a l:~R.ÍEl,YEln~~ió~Y:~~~!~rR!e~!º~~El·El~!~_~;~cjroTe y de 

las enfermedades par~ 1él•s qlie im~liC:::a ~n alto ries96: Lievar a cabo la esti;,,ación 

de dicha magnitud nC> .es s~nciUo, r~ás aún t~rrlando en cuenta que existe más de 

una definición para este síndrome, y que pueden existir diferencias en el cálculo 

TESIS CYr1 9 



de la prevalencia del síndrome metabólico en una misma población dependiendo 

de la definición que se utilice53
• 

Consideramos necesario el conocimiento de la prevalencia de los componentes 

del síndrome metabólico en nuestra población, así como de la manera en que 
- -- -- - - ·- -- -

afecta el cálculo de dicha -prevalencia el uso _-de criterios- de 1ás~-dos definiciones 

existentes. 



OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Conocer la frecuencia de identificación de los componentes de síndrome 

metabólico en la Unidad de Diagnóstico Clínico de Médica Sur. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
;.-. 

1) Identificar· las.: características de los grupos de riesgo alto para tener 

síndrome metabólico. 
- .•,. -

2) Conocer las:d.iferen~ias .en la prevalencia por género y grupos de edad. 

HIPÓTESIS DE TRABA.Jo• 

Existe una alta frecuencia de identificación de los componentes del síndrome 

metabólico entre los pacientes .que acuden a revisión en la unidad de diagnóstico 

clínico de Médica Sur. 

La prevalencia de los. componentes del síndrome metabólico será similar a la 
, '' : . , 

previamente reportada enpoblacíó_n mexicana. 



METODOLOGÍA 

Diseño del estudio 

Se trata de un estudio retrolectivo y transversal, observacional. 

Cálculo de la 171uestra 

Para una p;~v~(;;;:¡c;i,;;-esperad;-ci:e;15o-o/o dado que se buscó maximizar la varianza, 

con un limite de detección de 10°/o la muestra requerida son 96 pacientes. 

RECOLECIÓN DE. DA TOS 

Se seleccionan'.:>11' p~r médio de Una tabla de números -aleatorios los números de 
. ' . ' ~ . ' , 

expediente de. la.base'·de'dátos de la Unidad de Diagnóstico Clínico de Médica 
_- · .. <. >" º:~·.;' - '·;:, ,:' .. ·· ' 

Sur. Se eliminarol1 lm; ~~·;,,¡;s-·E:~ 1c:ls-c¡ue ~o fue po;ÍblEl localizar el expediente y 

aquellos de.síndrome metabólico previo a la evalúación 

inicial. - - - -_ <, - r '. :· -
Todos los datos sE::'6btuvieron dé los expedientes de la unidad de diagnóstico 

clínico, que i~cluyen uha historia clínica éompleta;. est~di~s de laboratorio y 

gabinete. 

Se recolectaron lós datos pOr meC:ÍiOde uha hoja de,captura (anexO 1 )en la qüe se 

incluía género~€ldaé::t'.;h¡~tC>~ia f~~ili.;r'de ciiabetesmikÍ1itu~: hip~rtei'.isié>n 'arterial, 

hiperuricemia ynef~Opatía; historiadé tabaquismo y consumo de a1C::c::>t101;;historia 
-.-~~ ., ~ k ' 

personal dE{(:¡iif~~~s_ifü~1!}\u:~:-hiB~fa~r;sI~~.?ªi~1rgid:el-fi~~:.'.C~~~~-i~íJ~l[~·~-i~quémica. 
enfermed"1c:l"tirCJid~~;;~~f~~~ed~d ·vas6J1i3r ~~~eb~~I e hi~er¿~i~erTiia.·Los. hallazgos 

1 •• ,- • • • ·,·. -· •• ' -. -. ' _. 

de la exploración fÍsica qúe incluyeron: peso, talla, tensión arterial y la presencia o 
' . , : - .. ::·-·,, :; . ,' ·,- '-

no de acantosis nigricans y fibromas péndulos:
0

,Pa~a todos los pacientes se calculó 

el indice de masa corporal con la fórmula: peso (kg) / [talla (m)]2
• De los estudios 
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de laboratorio se obtuvieron los resultados de glucemia, creatinina-, -ácido úrico, 

aminotransferasas, colesterol total, triglicéridos y colesterol HDL. Se_ calcularon los 

valores de colesterol LDL por la fórmula de Friedewald (C-LDL = Col. total - TG/5 

- C-HDL) y de colesterol no-HDL (Col. total - C-HDL). Se obtuvo también la 

informaiSió~;~;~'¡;¡:;;~,~~p-;~;;encia o noº d~ -~~t~atosis hepática por -ult~~-sonido, así 

como de ¿~mbio~ ~ugerentes de i~quemia en el electrocardiogram~. Por último se 
.--::, . . . : "• . 

registrar<:>~ los diagnósticos finales hechos como resultado' del chequeo médico 

realizado a l~~~~:ci~nt~~·en la ~nidad de diagnóstico Clínico. • -----. ··-

No fue po~ibÍt;l realizar ~I célculode la prevalencia de síndrom~; metabÓlico ~egún 

los criterio~ de la:cirvis:por no coritar con los datos de albi'.~i·~:_~n_"~ri~~ _de 24 

horas, así CO-rllO con indiC::adOrE;lS, indirectos . de re;:;istenda ·•a la irlsulln¡;i (niveles 

séricos de insulina).ilgualmente fue'imposible realizaré! éércúlode la prevalencia 

según los crited6s--deNCEP~ATP11(.por,_no•·c_or:it~r'co~·1¡j¡m_eC:lició~. de_I_- perímetro 

abdorrii~aC P<:l~ ~~t~ n-;o~iyC>fÜe neces~~io>~~ali~~r ~I 6~1cul~ ~ustituyendo ~n los 

criterios-de NCÉP.:ATPlll él perímetro abdominal por IMC; utiliz~ridoéste como 
' -. . ;-··-. -. . -- - - . 

marcador deob~~idad,.con ~~ ~unto de corte en30 kg/m2 :. 

Se incluyeron 'a 216 pacientes que acudieron a la Unidad de Diagnóstico Clínico 

de Médica- Sur para la realizaCión de un chequeo médico general. 128 paciéntes 
- . . - - - '· '.· :_ . . 

(59.2%) fueron de género masculino. La edad promedio f~e de 46 ± 13.6 años. El 

57% tenían historia familiar de diabetes mellitas; 45% historia familiar de 

hipertensión arterial sistémica, 42% de cardiopatía isquémica, 31 % historia familiar 

de obesidad, 24% de enfermedad vascular cerebral, 21 o/o de dislipidemia y 4% de 

13 



Fig. "1. Prevalencia de enfermedades diagnosticadas al momento 
del ingreso 
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hiperuricemia. En la tabla 3 se resumen las características de la población 

analizada. 

En cuanto a la historia personal, el 41 % de los sujetos dijeron tener tabaquismo 

positivo. 20%, tenían diagnóstico previo de dla,bet~i 'mel,litas tipo 2, 27% de 

hipertensión arterial sistémica, 32% de dislipi~.~rl1i1;Y, 14%~ de.· cá~diopatía 
-,.;o~_;.-·-. ~--,, - ; .. , • . ' -· - - -. -:- ' 

isquemica/' La presencia de historiá personá1'~éié hlperú'rfr:emia";·ent'érmedaci 
'•; ._·,;:··:. -· :.>¿,:.,..-'-·L ..o .··:.r:.·:. _"_::;:;_~. 

vascular cerebral y enfermedad tiroidea tue_ de 6.9;:5.o ,Y :3':7% respectivamente. 
' ' ' > - - •O ,• • •,> ,_' .=..:.: - - -' ',-, h ., "''' ,, A~ ' • • • • ' • • 

Entre.los•.l;iombres la edad promedio,fu€ld~--~~~:1~-~}jl;~'~i;i:;;;~'()%~tenian historia 

de taba~uismo. El 16% tenían diagnósti6; bre,jio,d~ cli~bet::;s mellitus, 26% de 
- - _·. . - .· :·: /'-~··· . "- =· ·--~-:··> ·. •.• 

hipertensión, 36% de dislipidemia, 13% de 'cardiopatía isquémica, 5.4% de 

enfermedad vascular cerebral y 4.7o/o de hiperuricemia. 
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Las mujeres tuvieron una edad promedio de45.9 ± 14.4 años. 42% tenían historia 

de tabaquismo, 25% historia previa de diabetes, 28º/o de hipertensión, 26o/o de 

dislipidemia, 16% de cardiopatía isquémica, 4.5% de enfermedad vascular 

cerebral y 10°/o de hiperuricemia. 

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

Total Hombres Mujeres 

n (%) n (%) n ( 0/o) 

216 128 (59%) 88 (41 %) 

Edad* 46 ±13.6 46.1 ±13.0 45.9 ±14.4 

Historia familiarT 

Diabetes 123 (57) 75(59) 48(55) 

Hipertensión 96 (45) 52(41) 44(50) 

Obesidad 67 (31) j 32(25) 35(40) 

Dislipidemia 45 (21) 
1 

26(21) 19(22) 

Cardiopatia isquémica 90 (42) [ 45(36) 45(51) 
·-. 

Hiperuricemia 9 (4.2) 4(3.2) 5(5.7) 

EVC 51 (24) 31(25) 20(24) 

Historia personalT 

Diabetes 43(20) 20(16) 23(25) 

Hipertensión 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(1 O) 

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 ±9.4 

IMC (kg/m"')* 26.5 ±3.5 26.4 ±3.4 25.4 ±3.7 

* Promedios ± DE. 

T Número de individuos (%). 
15 
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El índice de masa corporal promedio fue de 26.5 ± 3.5 kg/m2
• 24- sujetos (11 %) 

tuvieron un IMC 30, considerado obesidad, y 107 (49.6%) entre 25 y 29.9. De los 

hombres 15. (11.7%)- tuvieron obesidad por este criterio y de las mujeres 9 

(10.2%). 
--~--"'- ---=·==--=--=--~~~.:,_-=o:_.,_-~-"~-"';c~ 

55 pacientes; (25.4%) tuvieron una •tensión arterial sistólica mayor.a_ 130· mmHg, 

con una distrib~ció~- similar• entre homtires y - mujeres •-.-.-c;5. 7 y 25.0% 

respectivam~ntEl)> Sól~-d~s ~~ci~~f~st~vieron. unate~sión a~El-;ial sistóli(;a mayor 
- c..-. . . "'-->~ ;:._' ' .,-- ,, . ,-,- ,. - "'"'·- . . .· . '·.· ·,;:'-' ·::· _,. - ···.. ···-. ·.-. -, ·.·--- _ ... -:, .· : -~ -<·· ·:.' .. ,· .--·~ .:- . . - - " ., . -· 

a 160 rrimHg: 50. pa-~i~ntE!~ t~yierori;tensiónartÉ3rial dia~t~licél 111é!Y~r ~85 mmHg, 

representando ef ;3:1,'Yo -del :fo1:a1. HablaSáindividud~;c;'ó~ ~i;;gi:ió¿ti~o ~revio··de 
hipertensiÓn •• los:t;u~le~ esta~ari_-bajo ~ig'ú~_tipo de)t~i;¡t~;,,i~~to;'-de éstos_ sólo 35 

tenían cif~asÍ€lnsidri~I~~ ;ihf~rioresi~ ----~ 3()/85 ITl~Hg. E~ '1:6tai hubo _ 95 paCientes 

(43.9%) con - hipertensi'c5rÍ ,, art~ri~1; b<:J~sideranci6 tani~ 'a los previamente 

diagnosticadc}s·</- b~j~~---t~~t~~iento, co!Ilo-~'aquellot=(c~~-~ifr~~ te~~i6~ale~ por 

Se repo~~-1~ bi~~~rjci~-cj_~{-~c:antcisis-nigricans en sólo 7.:pacie11tes(3.2%), y 

fibrom~~ Jé,;~_ljl¿,; ~;~'a (3.;~o): - -. \--

El promedio para~la cifra de gil.léosacsérk::a_fue de 102.6 ±26.3 mg/dL 33 ·pacientes 
' .. ',·~~~~~-~~~:~·~'.:-0<~·,:··~--~~;~';,_~·:~~: .. ~'.~;~'- - -- -·- ---"' ... - -'-···,- .:--·- ;c_-.o~· • -

(15.2%)-tüviere>n:g1uC:osa. 126 rng/clL/de- lo-; cúales--3Ótenían dlagnóstic;-;;, previo 
•"• .,. ~ ··.t -· :-;_,;--. ' - .. ", --- , - - - - º· - _. . .. - - -· --ó· - •• - ·-' .. -· ••• -' " _,. __ -_ 

de-diabetes rTíeÚitut=i·.¡ 1:rl:i!S fü€lmn diaflnosticados'.a11Tlomentode.1aeivaluadón. 59 
~- ;.: , ·y.,_: _:__ /~,: -.-..::·.:_:.:,, r.&'_":; _: - • "- -'.;o;·-o.·-";-o-~,;·...::= -=-· 

sujetos_ {27.3o/o)/l.lyiérón cifras:de 91uc;::osa_, ',11omg/dL; 2~_horT1bres~(22%-de los 
';{:,~-.: 

hombres) y 3o mujeres' (34% dé las mÚje'res); En total hubo 63 padentes (29.2%) 

con hiperglucemia,' ~~~sider~~¿~ télnto a~los, diabéticos bajo tratamiento como a 

los no diabeticos concifras de glu~osa mayores a 11 O mg/dL. 
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Fig. 2.- Prevalencias individuales de los componentes del 
síndrome metabólico 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%). 

95 pacientes t.uvieron •cifras de, triglicéridos .igllales. o mayores a 150 mg/dL 

(43.9%). sie~do ·51. h()rnbres(47:6%)y34;:mujeres·(38.6%). 

89 paéiÉ3nt~~·c4·t2%) tÜ~i¡3~();:J colesterol.HDL b~jo:~53 hCJmbres (41.4%)c0n HDL 
- ;:;-;,:.-,.::~" "·-"-, - -;-'~e-·:-:._; ~.-:=--.:_- : _-_, __ , __ ': -· .. ;-··:;;. 

menot•·;á "~o:f é6 !mlJJ~r~};;.;(.,+ói?~)~~on ;·8PL;~~b.ª·~ .. ~ ~g<.!~.~éJSie¡n,tei:;(32.4%) 
tuvieron col~st~í-01.L.oC m~yor'a; 15() mgtdl.,f sl~ni::io mayor la• pre:l~al~~C::ia en las 

·.·-.. - ;~¿:, ,·_···._-;,_ ' -,:::;/\.,-

mujeres. (38.~°lo)(.'qúelten.•(}ds •. tí9rrlbre_s~(28.1_,'Yc>)~.Erj.tc:)tal~139 i11diyi~l.l9~ .·.(64.3%) 

tuvieran. una''.di~Úpid.ert1ia. d€Jfinicii;]\cóm6 !-iDL_·g~jd}<<-40 rri91c:ll::.~~ hombr~s. <50 

mg/dL en mLlje¡rE,ls)Vto triglic~ridos altos (>15Ó ri:igtdL). 

62pacientes (28.7ºÁ.)t~vieron cifras cif:l écido úrico por arriba de 7.0 mg/dL, con 
_.•· ; - -, -, .. -· . ; 

una distribución similar en hombres y mujeres (28.9 y 28.4% respectivamente). 

17 e,.,,.,.,. 
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Se diagnosticó esteatosis hepática por ultrasonografia en 28 pacientes (13°/o), 

18º/o de los hombres y 6.8% de las mujeres. La presencia de esteatosis 

correlacionó con las cifras de triglicéridos.. así como con los niveles de 

aminotransferasas. 
- - --- --------

Entre los diagnósticos finales del chequeo. médico se consideró con diabetes 

mellitus a 21 % de los pacientes (17%" de los hombres, 27% de lás mujeres). 

hipertensión arterial sistémica. eri 2!?'Yo (2?'.'/o d_e¡ losho111bres; 31 % de. las mujeres). 
': .·-: -: < /-' ·_ ~-

obesidad en 9.2% (9;3°/o •y. 9.0%· en> hombres y mujeres respectivamente). 

hiperuricemia en 5% (2.3 ' y 9% en h6;.,,bres y mujeres respectivamente), 
_ .... '·' ·- : 

cardiopatía isquémicaE:liijeo/o (14y.18º/~_resp13ctivamente) y dislipidemia en 46% 

(49 y42% respectivarr'.~;,1:~). : 
,- - > ,' ' 

No se estableció el diagnóstico d~ síndrome metabólico en ningún paciente. 

Fig.3.- Porcentaje de pacientes con síndrome 
metabólico. 

l l!il Síndrome metabólico 

Pacientes diagnosticados con síndrome metabólico por cumplir 

con tres o más criterios de NCEP-ATPlll. 



Se realizó el cálculo de la prevalencia del síndrome metabólico utilizando los 

criterios de NCEP-ATPlll (tabla 2), sustituyendo el perímetro abdominal por IMC, y 

se encontró que 55 pacientes reunían al menos tres criterios, representando una 

prevalencia de 25.4°/o en la población estudiada. Estos pacientes tenían una 

promedio de edad mayor (~9.7 ±12.8 años) y un IMC mayor (27.55±4.1) que el de 

Tabla 4. Prevalencia individual de los componentes del síndrome 
metabólico identificados en 216 adultos en la Unidad de diagnóstico 
clínico de Médica Sur. Se diferencian según los criterios de la OMS y del 
NCEP-ATPlll en aquellos casos en que los criterios difieren y se cuenta 
con la información 

Total Hombres Mujeres 

o/o º/o º/o 

Obesidad* 11 15 9 

Hipertrigliceridemia9 43.9 47.6 38.6 

C-HDL bajo 

OMST 23.1 24.2 21.6 

NCEP-ATPlll+ 41 41.4 40.9 

Hipertensión 
. 

OMST 35 19.4 15.2 

NCEP-ATPlll:¡: 43 22.6 16.6 

Hiperglucemia 
. 

24 21 28 

* IMC 30 k g lm~. • 1 ri g lícéridos 150 mg/dL. 'Criterios de la OMS (Organización 

Mundial de la Salud): C-HDL <35 mg/dL en hombres, < 39 mg/dL en mujeres; 

tensión arterial 160/90 mmHg. :tcríterios del NCEP-ATPlll: triglicéridos < 40 en 

hombres, <50 en mujeres; tensión arterial 130/85 mmHg. ""Glucosa en ayuno 

110 mg/dL. ·se incluyó tanto a los pacientes con diagnóstico previo y bajo 

tratamiento como a aquéllos con cifras por arriba de los rangos descritos. 
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la población total. La distribución por género fue similar a la de la población total 

(53º/o hombres). La prevalencia de síndrome metabólico fue más alta entre los 

sujetos con obesidad, entre los cuales fue de 83o/o. La prevalencia calculada entre 

los individuos con diabetes mellitus fue de 36°/o. 

Entre los pacientes con síndrome metabólico 26 (47%) tuvieron diagnóstico de 

diabetes mellitus. 18 de los pacientes (32°/o) tuvieron cifras de glucosa en ayuno 

normales (<110 mg/dL). 

Fig. 4.- Porcentaje de pacientes con diagnóstico de 
síndrome metabólico y glucosa en ayunas normal 

68% 

Glucosa normal <11 O mg/dL. 

Total: 40 pacientes con síndrome metabólico. 

DISCUSIÓN 

• Glucosa normal 
D Hiperglucemia 

La prevalencia calculada de síndrome metabólico en la población estudiada fue de 

25.4°/o, la cual es ligeramente inferior a .la reportada para la población mexicana, 

que es de 26.6% 50
. Dicha prevalencia fue descrita en sujetos de 20 a 69 años de 



edad, en un estudio de población abierta. La prevalencia que encontramos es muy 

similar, aún a pesar de las diferencias de la población, ya que se trata de una 

población seleccionada que acu-de a un medio privado de_ atención, por lo que esta 

población tiene características socioeconómicas diferentes a las de Ja· población 

general. 

Las edades en nuestra muestra van desde-los.18 a .. los 87 años,_ sin embargo el 

promedio de edad es de 4-6 ::!:13 :~,i'.íos: esta edad se encuerit~'.'\ dentro de los años 

de riesgo para el· desarrolÍo del ~~fo;r:ried~dE);,, ~rón'i~o d~g~rÍe~~tiva~. Es además 
,,_, · '• .V'····'•'.·,. -;, .. · .. •.•' ... ' ; · ,·.·._,; . _,;_ ·'• >' e 

la edad de la pC>b1adón eccmé>mi6an:ierÍtÉ3''áctiva, por lo' que la detección y 

prevenciór¡ _ d,e; __ :~nf~~m:·~:~:~ é:,~~~;~8-._ d~~~Fe~ativas ·-en este -- grupo ·tiene -un 

impacto socio~C:~i:ió•~ib·~ ~~¡~,;élr1t€l.:-: 

En la pobla~i6~ ¡;;-~~Jcii~da 1~< f~~~~~rÍ~ia - de ·• antecedentes 'farl'lmares 
·;r -, , . ..,_:_· ·· •. 

para 

enfermedac:l~s cr6ni~c/~-~~~']er~tiy~s e_~ é"i1tk -~ b~~~cla en' los. c:lat~_s reportados por 

1os propio:5 pácierlti3s> En 'orde3n clE:l ;t~Éú::t~i;C:ia ·se repbrtó 11i;;;iC>ria ·-familiar de 

diabetes_, ~~'}h~~· .,,hipert~n~ióri· __ ~&e;Íi31. - ~~;diopafü~ i~~Jérri}§~ :. obe~id~c:I y 

dislipidemia> Se ;recOriocé:la importanda. que la- historia f'~íT]ill~rL'ti~~E)_para la 

detección d~~i~c:lf-&iciÜo~:~n alto~ rí~sgó para el desarrollo de e;~téls'e_rite~rl,~dades y 

la pres~n~ic:i---c:le·~-iJid~º~~~~-;~¿;eci;;ir1tes C::i°eb~ ser tomada en cue;;t~ e.:Í 1Ci~' casos 
. , _,_ --· .... -.--·----;¡o·-· ,. -,, . -- - _ .. ,", - - . "· . 

individuales para haó~r un e:5tudio intencionado de las alteraciones metabólicas en 
:;,·~;; · .. ,.o;:_L;~.~-.::~· /~-, -

estos individuos: -·c.·=··.-·;~~-' ~:i~~:(" ,-.-.- :< :·~~~~- . » 

Las prevalencias ~~Út~: ~~~()rt~das. de dislipidé~ia, h_i~~~e;Í~~ión, diabetes y 

cardiopatía isquén~i~a 'so~'·ta~bién altas· al_ mome~tC>~de1 ingreso. El 32% de los 

pacientes tenían diagn~s'uco ,previo· de. dislipidi;Ími~, iín embargo la mayoría de - . . . . .. ' 

ellos no conocía qué tipo de di~lipide~la,i ~ más aún, no recibían ningún 
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tratamiento para ella. Prácticamente todos los pacientes con los diagnósticos de 

diabetes mellitus e hipertensión arterial estaban bajo tratamiento farmacológico de 

algún tipo. Por este motivo se consideró para el diagnóstico de síndrome 

metabólico a aquellos pacientes que recibieran tratamiento hipoglucemiante y/o 

antihipertensivo.· Si bien el tratamiento de este tipo no está considerado dentro de 

considerar 
. - '--

subestimación_ de la' prevalencia· de hipertensión e· 

subdiagrió~ti~~ ~el sínclr~~·e· ;,,etl3bólico: • :··-!_>-·.<·· -. 

Las prevalencias'. individuáles de ·los . componentes • · sl~d~b~~ · metabólico 
-L.'·'' "~ < .. ;,.:'.· =·--·-. • . . -:., ... 

encontradas· -~n esta J'.lºl::>'ªció~'.¡difie'ren 'en"t:;i.~rtá>me~i~c.1>de las .rep_ortadas 

previamente en pobl.aC,,ión\m~)(ic;:¡ná. E:iic<:>n1:rárn,os: ~nc:i pre\/álencia de obesidad 

de 11 %. 'ª cua1 eE~ ·i;;!e~i6~l'ª r~~~rª~~ e~ ·'él ~N~.9 .. ~~ ~1 ~,,,;·}~ ~r13va1encia de 

hipoalfalipopro!Eiiíi_~Tiª ~11r~u~~tr~ ~<;'~lélción, ~egúrrc:;~i!e~ios,.de6icE,P:'.ATPl.11 .• fue 

de 43%?ta~tÜ~~~¡,:,¡~~ici; a l~·:eptrt~~~<=inl;,;·E~-ÉCde'4s'.9ci5o.'~·i;~nalizamos a la 
-: ;. :._'· .. " ':) -· ~--. ' :· .-· ,:_. -

población según 1o'l:i.crit~~í¿s·de iél· ÓMSe~ta p~e\/alericia'es:-iiÚri meno~: di:! .23%. 
·.;:.--~ -; ;""" ~ ','"': - . - ----

Por otro· lado •e;ricciriti-a;:.nC>~ pre.¡,:alencia~' inés altas parél 'hfpE:irt~n~ión arterial (43 

vs. 30.5'.'fo) e .. ~if!~~Luci~~ia: .• ~!·;~liipel'~l·~éei7jici/er1.·•··íl~e~ir1\~bláCi~ritúvo una 

prevalencia. de 24º/o,~;;i~~~tr;J;·-~TI~'i~:~NEC}' r~~o-rtó~;·~j;~o/¡.'.cie• 10'5 sujetos con 

glucosas· igual· C> 'ml3ycir a .-~;~·6'.•c6n {1íll3 p~e.¡,:a1ericiád~'-di~bett3s rriémtUs de ·a.9%. 

La prevalenCia ·de'd;:~ei~té~,c~~~~f;~·'itl.:;~~tr~~Jé2\'~e 2~~º· c~edfferencias7en la 

prevalencia -dé hipertensión· pr6babi'érne~tt3. sé;, del:>cln ~( ~~~. de criterios más 
' ;· .. · . .,:/>.-:·.>:. <_~: ·, ' . . ;-·~~.:;_> _-' , . -_:~:<_-;_· ,.:_:·:·> :·~: .-

estrictos para definirla; entre otras cosas;. y si se utilizan los criterios de la OMS la 

prevalencia ~é hipert~nsi~~_en ~uestra poblaci6nes más similar a la descrita en la 

población general (30.5%). En general consideramos que la mayor parte de las 
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diferencias en prevalencias probablemente se explique por las diferencias 

culturales y económicas inherentes a una población que acude por voluntad propia 

a un centro de atención privado para realizarse una revisión médica preventiva. 

Es importante el hecho de que el diagnóstico de síndrome metabólico no se puede 

realizar de forma directa en los pacientes analizados--b-ajo ninguna de las dos 

definiciones, ya que no se cuenta con todos los. elementos necesarios para 

hacerlo. Para utilizar los criterios de la OMS hace falta contar con recolección de 

orina-de 24 horas para· determinación de albuminuria;·así.:como datos que nos 
'• . . ·:~·:: .;· .. :: ",;· .. ·.·_::,; _· .: . ' .. -

permitan deti::lrrnina~ la presencia de resistencia a '18 insulina,• como determinación 

de insulinal5élriC:·~ en ~YUf10. De los criteri~sdS:I NCEP_:P>-fF"111 '~c:> se cuenta con la 

medición d~r pElrírn~tro abciorTli~a1) Las dos. primeras pue~~~- s~t c<:lstosa y 

representar ~~,i~:~o~v~ni€lnt~ p~~a el ·-paciente y el ··siste~a -~~.J~~n~iórí, y 
"""·::·o•' 

requerirían cieí;';:~iÍa (eív~l~a8ión del costo-beneficio para - irnp1€ini'.~nt;,;rlas:. Sin 

emba;go I~. m;~dició~--d~l·~~rímet;o abdominal es una ope.raciÓ~·-sencill~ que 

podrí~ r~~li~~ri~'.si·~ ~;YJ; i~conveniente durante l,a revisi?~ 
permitiendo ~sí int€l~rar_de mejor manera el diagnóstico de sí~drome m€lt~bÓlico. 
La importanbia élei diagnóstico de este síndrome radj_c~-p~j¡,~i~~l~e~t~: en la 

detecéión t~fl1pr~~~ de factores de riesgo metabÓli.co ~>~~r~:fi;v~~rili1a~;· y por lo 

diabetes· • m~lli~~~ e,;- ~-~fermedades 
_ impórtante. 'id:~tific;,;_;._.¡l;st_J~~rúpo de 

tanto en:· la. prevención primaria de 

cardiovasculares. En _este sentido es 
--

pacientes que cumplen criterios para síndro_me m€ltabólico, aún en': presencia de 

glucosa de ayuna~ normal (.:::110 mgfdL)> ya que ~~ el grupo que más se 
. " . 

beneficiaría de la detección y prevención del desarrollo de diabetes mellitus. En 

este estudio encontramos a 18 pacientes con estas características, que 

23 



representan el 8.3o/o de la población analizada. Estos pacientes se beneficiarian 

de la realización de una curva de tolerancia oral a la glucosa para la detección de 

diabetes mellitus o intolerancia a la glucosa, y asi determinar la necesidad de 

iniciar medidas terapéuticas para la prevención de progresión a diabetes, o bien el 

inicio de tratamiento si se_ hace el diagnóstico de la misma. 

En general la identificación del síndrome metabólico, e incluso de sus 

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

enfermedades debe impulsarnos a recomendar al individuo cambios terapéuticos 

en el estilo de 'vida, y en los casos en que sea necesario, el inicio de tratamiento 

farmacológico para el control de los elementos individuales. 

CONCLUSIONES 

Es frecuente la identificación de componentes del síndrome metabólico en los 

pacientes que acuden a la unidad de di~gn6s~ico clínicc:> de -Médica Sur. La 

prevalenciac_d~ sí~drOme­

pobladón ·P~·¡t¡~i:;18~/ -
- ' . - ' _,. ~ .. ' : º- -.. ,. ' - _-. 

Se debe hace~~~;~~·is en la det~cción:en aquellC>s. padentes ;,,in diagnóstico previo 

de diabetes ITie;-iitu~·t~Y~ 'sea que-se e'r'ícü¿·~ire;ri i:;~~~ifí~~ ae 9·1u1fa·~~ e"1iva'das º 
normale~.Tpa;~ t~~~r un've~dadero ;;,,~~~;: ~n l~:preJ:~~iÓ~-~~ cli:b~tes y sus 

complicaciones. -

Se recomienda enfatizar la detección y prevención primaria de enfermedad 

cardiovascular y diabetes mellitus por medio de programas de educación sobre 
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este síndrome a la población en general y a la comunidad médica. Es también 

necesario considerar el estudio de los familiares de todos los pacientes con 

síndrome metabólico. 

I . }!·~SIS CON -¡· 
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