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La vida es un proceso durante 
el cual se adquieren conocimientos para 
acercarse a la perfección, el camino 
es largo y una sola no basta ............ . 

. . . . . . . . . pero perfección en su sentido 
más profundo y no en el de la sociedad 

humana cuyo único interés 
es el poder; interés que ha invadido 
todos los campos incluyendo a la 
ciencia. 

" Quien trabaja con sus manos 
es un obrero 

Quien trabaja con sus manos 
Y su corazón 

Es un artesano 
Pero quien trabaja con sus manos, 

Corazón y mente es un artista". 

Anónimo. 
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INTRODUCCIÓN: 

Desde hace tiempo se conocen los factores de riesgo precursores de la 

ateroesclerosis. 1
•
5 Se han identificado a las dislipidemias, la hipertensión arterial 

sistémica, el tabaquismo, la diabetes mellitus y otras numerosas condiciones, 

como factores de riesgo cardiovascular.6
"
9 En las poblaciones de los países 

industrializados, existen Sólidas evidencias que demuestran que la reducción de 

los factores de riesgo, principalmente la hipercolesterolemia (pero también la 

hipertensión arterial y el tabaquismo) se asocia a una disminución de la incidencia 

y de la letalidad de los eventos vasculares, y a menor progresión de las lesiones 

vasculares. 10
·
12 

En México, hay evidencias de diversa índole que indican que en los últimos años 

ha habido un importante incremento en la incidencia de los eventos vasculares 

asociados a la aterosclerosis, principalmente de infarto del miocardio, con la 

consiguiente elevación de la tasa de mortalidad debida a esta condición. 13
•
14 

Actualmente, el conocimiento que se tiene acerca del papel patogénico de los 

factores de riesgo se debe, en buena parte, a las observaciones de Framingham, 

15
-
17 al ensayo conocido como MRFIT (Multiple Risk Factor lntervention Trial), 18 al 

Estudio de los 7 Países 19
, y al estudio PROCAM (Prospective Cardiovascular 

Munster Study) 20
, entre otros. Con base en estos estudios, se han establecido las 

medidas que constituyen la prevención cardiovascular. Los resultados de estas 

observaciones se han aplicado a otras comunidades, sin que se tenga la certeza 

plena de que los mencionados factores de riesgo aterogénico tengan la misma 

fuerza patogénica en otros grupos humanos, con otra historia genética, otras 

costumbres alimenticias y con diferente tipo de organización social. 
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En nuestro país, el reciente incremento de la cardiopatía isquémica por 

aterosclerosis coronaria parece reflejar el aumento de los factores de riesgo 

mayores en la población mexicana, entre ellos, y con importancia fundamental, la 

dislipidemias.21 El aumento de la prevalecía de la cardiopatía isquémica h.a 

ocurrido a la par de las profundas modificaciones del estilo de vida en la sociedad 

mexicana, particularmente la mayor ingestión de grasa saturada y colesterol en 

nuestra alimentación.21 Sin embargo, hay particularidades en la población 

mexicana, por ejemplo las cifras bajas de colesterol asociado a las lipoproteínas 

de alta densidad ( C-HDL), que se asocian a un aumento de la incidencia o 

letalidad de la ateroesclerosis coronaria, y que amerita un estudio propio que 

cuantifique el impacto de los factores de riesgo en una muestra de nuestra 

población durante un tiempo prologado.22 Por otro lado, la población mexicana 

tiene una alta incidencia de diabetes mellitus, resistencia a la insulina, intolerancia 

a los carbohidratos e hipertrigliceridemia, según se desprende del San Antonio 

Heart Study, entre otras observaciones.23 

En los últimos años, las enfermedades cardiovasculares asociadas a ciertas 

condiciones crónico degenerativas, son una de las principales causas de 

mortalidad general en nuestro país.24 La cardiopatía isquémica ocupa el segundo 

lugar de mortalidad general en México. 25 

La hipercolesterolemia, la diabetes mellitus, la hipertensión arterial sistémica y el 

tabaquismo. entre otras condiciones, se les consideran los mayores factores de 

riesgo cardiovascular. La concepción moderna del término "factor de riesgo", 

conjuga los viejos preceptos de causalidad y etiopatogenia, con los más recientes 

de probabilidad, predicción y prevención. Los factores de riesgo cardiovascular 
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son condiciones que predisponen a un individuo a desarrollar enfermedad 

cardiaca. Los factores de riesgo designados como mayores o independientes, son 

aquellos que por sí solos explican la aparición de la enfermedad, con la que 

guardan una estrecha correlación estadística, son altamente predictivos en 

diferentes tipos de comunidades, y se les conocen mecanismos etiológicos 

plausibles. Ellos son: la elevación del C-LDL, el C-HDL bajo, el tabaquismo, la 

hipertensión arterial sistémica, y la diabetes mellitus. Otros factores todavía no han 

demostrado que por sí mismo pueden provocar directamente la enfermedad. Se 

les llama factores dependientes o menores,· y ejercen su papel patogénico 

multiplicando el riesgo de los factores mayores, o aglomerándose para formar 

entre todos un perfil de riesgo de los productos muy desfavorable. Tal es el caso 

de los TG elevados, la edad, el antecedente familiar de enfermedad o muerte 

cardiovascular prematura, la obesidad central, el sedentarismo, los marcadores de 

inflamación, los niveles elevados de homocisteína, la evidencia de infección por 

ciertos microorganismos (como la Chlamdya pneumoniae), el climaterio femenino, 

etc.26 

El tercer reporte del Panel de Tratamiento del Adulto (ATP 111) es una actualización 

de las guías clínicas y recomendaciones del Programa Nacional de Educación del 

Colesterol de los Estados Unidos (NCEP),27 para el manejo de la 

hipercolesterolemia. Los primeros dos Informes se enfocaron a la prevención 

primaria de la cardiopatía isquémica (CI) en los individuos con el C-LDL elevado y 

múltiples factores de riesgo, así, como en el manejo intensivo del C-LDL en 

aquellos pacientes con enfermedad cardiovascular (ECV) preexistente. El ATP 111 

hace mayor énfasis en la prevención primaria. Además, ahora se considera a la 
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persona con DM, como un equivalente de tener ECV. En el ATP 111 se incorporaron 

las proyecciones de riesgo de ECV de Framingham, para identificar la probabilidad 

a 1 O años de riesgo absoluto de infarto del miocardio o muerte coronaria, que 

puede modificar la intensidad del tratamiento. 28 

Recientemente se ha identificado a un conglomerado de condiciones de riesgo 

cardiovascular, con el nombre de síndrome metabólico (SM), cuya base 

fundamental es la resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo secundario. 29 El 

SM es muy frecuente en los pacientes con obesidad androide, en la hipertensión 

arterial primaria y en algunas condiciones como la acantosis nigrans. 

La importancia clínica y epidemiológica del SM estriba en dos de sus rasgos: uno 

es su extendida prevalencia, particularmente en la población de origen mexicano. 

Pero, más importante aún es el hecho de que la aglomeración de esas 

condiciones de riesgo cardiovascular tienen un efecto no aditivo, sino multiplicador 

del riesgo global. El SM es un antecedente frecuente de la diabetes mellitus (DM) 

y la hipertensión arterial sistémica (HAS), dos de los factores de riesgo más 

lesivos para el árbol vascular en general, y coronario y cerebral en particular. La 

identificación de los pacientes con SM y su tratamiento activo mediante las 

modificaciones en el estilo de vida y las terapias que requieran cada uno de los 

factores aglomerados, debe disminuir la incidencia de los síndromes vasculares 

potencialmente letales o discapacitantes, que puede provocar. 

El objetivo del presente estudio es delinear la frecuencia del SM entre la población 

del Estudio Lindavista, un ensayo prospectivo de prevención primaria. 
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Material y métodos 

El Estudio Lindavista, de tipo prospectivo, longitudinal, comparativo y 

experimental, toma en consideración los factores de riesgo más importantes 

(edad, género, dislipidemia, hipertensión arterial sistémica, tabaquismo, diabetes 

mellitus y obesidad), como determinantes de los desenlaces de enfermedad 

vascular aterosclerosa. Para ese fin, fueron reclutados 2602 personas, de los dos 

géneros, de 35 años o más de edad, sin manifestaciones clínicas de enfermedad 

vascular, que decidieron participar voluntariamente en el estudio durante un 

periodo no menor de 1 O años. Los individuos del estudio fueron distribuidos 

aleatoriamente en dos grupos: los sujetos del primer grupo, después de haber sido 

estudiados a fin de reconocer los factores de riesgo vascular ya mencionados, 

recibieron una serie de recomendaciones y tratamientos específicos, fueron 

remitidos a su médico familiar, con las recomendaciones pertinentes en forma 

escrita, y fueron vistos en la clínica del estudio cada dos años. Los miembros del 

otro grupo fueron citados por lo menos cada seis meses en la clínica, donde el 

seguimiento de los factores de riesgo fue vigilado por un grupo de cardiólogos 

especialmente entrenados en la prevención cardiovascular. La mayor parte de los 

sujetos del estudio son derechohabientes del ISSSTE, pertenecientes a la zona 

norte del Distrito Federal, los municipios conurbados aledaños o de otras ciudades 

pertenecientes a los Estados de México, Querétaro e Hidalgo. También se 

admitieron sujetos no derechohabientes, habitantes en el área de influencia del 

Hospital "Primero de Octubre", sito en la colonia Lindavista, Delegación Gustavo A 

Madero, México, D.F. El estudio comenzó en 1996 y se llevó a cabo según las 
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normas internacionales derivadas de la Declaración de Helsinki,30 la normatividad 

nacional vigente31 y las recomendaciones "de buenas prácticas clínicas".32 

Cuadro 1 

Criterios diagnósticos de síndrome metabólico 

Obesidad abdominal 

Dislipidemia 
Elevación de los triglicéridos y 
disminución del HDL 
:..,ipe';:, ~r(.jY , , 

Nivel de glucosa sanguínea en 
ayunas 

Mujer 

triglicéridos 
C-HDL 

f'·re.slón· atteiiatsi$'.tiflo.,ó 
dl8$lóllca · ,, · 

~88cm 

~ 150 mg/dl 
~ 50 mg/dl 

' ~fi3'$1a5 mm·Hg 

>110 y <125 mg 
/di 

La presencia de 3 de estos 5 factores constituyen el SM. 

Entre los sujetos que conforman el grupo de estudio se seleccionaron sujetos que 

tenían por lo menos 3 de 5 factores que se establece en términos clínicos el 

diagnóstico de SM, de acuerdo a los criterios del ATP 111( 27
) (111 Tercer Panel de 

tratamiento de los Adultos), que forma parte del Programa Nacional de Educación 

de Colesterol (NCEP), auspiciado por los institutos de Salud de los Estados 

Unidos de América: Obesidad central, caracterizada por un perímetro abdominal 

mayor o igual 102 cm en los hombres, y ~ 88 cm en las mujeres, triglicéridos 

séricos ~ 150 mg/dl, C-HDL < 40 mg/dl en el hombre <50 mg en las mujeres; cifras 

de presión arterial ~ 130/85 mm Hg para las presiones sistólicas y diastólicas 

respectivamente; y finalmente glucemia en ayuno mayor de 11 O y menor a 126 

mg/dl y glucemia de dos horas después de carga de 75 g de glucosa menor de 
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200 mg/dl. Se estimó el riesgo absoluto de cardiopatía coronaria a 1 O años 

utilizando las tablas formadas con las ecuaciones de regresión del Estudio 

Framingham, que considera el género, la edad, las cifras séricas de colesterol total 

y C-HDL, el nivel de la presión sistólica, el uso de antihipertensivos y el 

tabaquismo, para la estimación del riesgo absoluto. De acuerdo al puntaje se 

dividirán en pacientes de bajo (<10%), mediano (10-20%) y alto (>20%) de riesgo 

absoluto de infarto del miocardio y muerte coronaria en un lapso de 10 años.27
•
33 

A todos los participantes se les hizo una historia clínica abreviada y examen físico 

completo. En esa primera evaluación se registraron los datos demográficos 

(género, edad, estado civil, nivel educativo, actividad laboral, monto de ingresos), 

así como los antecedentes familiares y personales de dislipidemia, hipertensión 

arterial sistémica, diabetes mellitus, obesidad y eventos cardiovasculares. Se 

registró y cuantificó el hábito tabáquico y se midió la dependencia a la nicotina 

mediante el cuestionario de Fagerstrom.34 El peso corporal se obtuvo en kg 

mediante una balanza clínica y la estatura en centímetros, mediante el escalímetro 

de la misma. El índice de masa corporal se calculó dividiendo el peso entre la 

estatura al cuadrado, y el perímetro de la cintura se midió con una cinta métrica a 

nivel de la última costilla.35 Se midió el porcentaje de grasa corporal con un 

aparato fotométrico de espectroscopía infrarroja.36 La presión arterial sistémica se 

midió con un esfigmomanómetro de mercurio, siguiendo las recomendaciones de 

la American Heart Association37 y del 1 Consenso Mexicano sobre Hipertensión 

Arterial sistémica38 (HAS), en la posición sedente, tomando el 1 º y 5º ruidos de la 

escala de Korotkoff para determinar las presiones sistólica y diastólica, 

respectivamente. Los pacientes con criterios diagnósticos de HAS se clasificaron 
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de acuerdo a las recomendaciones del V Informe del Comité Nacional Conjunto (V 

JNC )39 y luego con las del VI Informe del mismo comité40
• Al principio, utilizando 

un aparato de química seca y muestras de sangre capilar, se hicieron en ayuno de 

14 horas las mediciones del colesterol total (CT), el de las lipoproteínas de alta 

densidad (C-HDL) y los triglicéridos (TG) en mg/dl. El colesterol de las 

lipoproteínas de baja densidad (C-LDL), se calculó mediante la fórmula de 

Friedwald29 [C-LDL = CT - C-HDL - (TG/5)], sólo en aquellos pacientes con 

valores de TG menores de 400 mg/dl. Posteriormente, el Comité de Vigilancia 

consideró necesario reconfirmar los datos de lípidos mediante medición en sangre 

venosa con la técnica enzimática estándar. A partir de la segunda visita, las 

determinaciones de todos los pacientes fueron exclusivamente en sangre venosa. 

La técnica de obtención y procesamiento de la muestra, y la medición, se hicieron 

de acuerdo a los lineamientos de la Asociación Mexicana para la Prevención de la 

Aterosclerosis y sus Complicaciones (AMPAC).41 Al principio del estudio, se 

utilizaron los criterios de /1 Adult Treatment Panel (ATPll)42 el National Cho/esterol 

Education Program (NCEP). Cuando fueron publicados las recomendaciones del 

ATP lll/27)se utilizaron la nueva clasificación y sus recomendaciones. Además, en 

todos los pacientes se determinó la glucemia en ayuno. 

Se identificó a los pacientes con síndrome metabólico (SM) de acuerdo a los 

criterios establecidos en el ATP 111, si tenían por lo menos 3 de los 5 rasgos 

clínicos fundamentales del síndrome: 

Los datos fueron analizados mediante las técnicas habituales de la estadística 

descriptiva, para datos normalmente distribuidos. Se expresaron los valores de las 

variables estudiadas usando cifras promedio y desviaciones estándar. Las cifras 
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de ciertas variables, como los lípidos, las lipoproteínas y la presión arterial 

sistémica, fueron expresados en valores cuartilares. 

Resultados 

El cuadro 1 muestra, la composición del grupo de SM, de acuerdo al número de 

factores encontrados, en comparación con el resto de la cohorte que sirvió como 

grupo control. 

Cuadro 2 

Número de factores de riesgo en los grupos control y con síndrome 
metabólico 

o 163 (1 O) 71 (10) 92 (10.5) 

2 887 (55) 408 (56) 479 (54) 

- 3 

4 279 (28) 99 (9) 180 (12) 

Total 1605 (100) 721 (44) 884 (66) 997 (100) 345 (34) 652 (46) 
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Cuadro 3 

Variables somatométricas, de presión arterial y metabólicas en sujetos con 
síndrome metabólico y los individuos control 

PAS 
(mm Hg) 

Peso 
(kg) 

Grasa 
corporal 

(%) 

CT 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

•J4iPl. 
~<~st:Pt) 

e noHDL 
(mg/dl) 

Edád 
.(1',~<r~> 

IMC 

lli>k/~"HDL 

CT/C-HDL 

118 ± 14 132 ± 18 

74 ± 10 87±14 

29±5 32±5 

214 ± .46 222±44 

181 ± 104 258±112 

179 ± 46 192 ±44 

27±3 30±4 

4':4.± 1:~~ :4:i9d:,b7' 
Y'" .•... :.:. :.· 

6.5±2 7.7±2 

<0.0001 118 ± 10 126 ± 18 <0.0001 

:::''-

1'<l~1~--.,., ;·:¡·,, .. 

<0.0001 64 ± 10 71 ± 12 <0.0001 

37±5 39±4 <0.0001 

0.01 216 ± 46 232 ±46 <0.0001 

.;~:., 

'>:~iOQ:r 45±:2 ~Q··±:1 <Cl.0004 

<0.0001 120 ± 54 213±105 <0.0001 

<0.0001 171 ±45 196 ± 46 <0.0001 

<Ot~t 
;~. <·'<'.'" 

<0.0001 27±4 30±5 <0.0001 

'<0,;oqé>1 4;2±1.7 4'ie:t1 :6 <:0~0001 

<0.0001 3.5 ± 1.4 4.5±1.5 <0.0001 
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El grupo con SM tuvo características muy diferentes al resto de la cohorte. En el 

cuadro 3 se muestran los valores promedio, la desviación estándar y el valor de la 

p de las diferencias entre ambos grupos. Se puede apreciar que tanto en hombres 

como en mujeres, los valores de presión arterial, IMC, % de grasa corporal, 

glucosa en ayuno y lípidos son significativamente más altos en los sujetos 

afectados del SM. Las diferencias de la edad de hombres y mujeres, con y sin SM, 

fueron 2 y 4 años, respectivamente. Las diferencias promedio de la PAS fueron de 

14 y 8 mm Hg más altas en hombres y mujeres con SM, respectivamente. Las 

diferencias para la PAD fueron de 8 y 6 mm Hg respectivamente. Las diferencias 

en el peso fueron 13 y 7 kg, respectivamente. En el IMC, las diferencias fueron 3% 

en ambos géneros. En el perímetro abdominal, las diferencias fueron 12 y 11 cm 

____ _._:e_sp_ectivamente. En el% de rasa cor oral fueron 3 y 2% respectivamente. En la 

glucemia en ayuno, 1 O mg/dl en ambos géneros entre sujetos con SM y sin él. En 

el CT, las diferencias fueron de 8 y 16 mg/dl, respectivamente. En los TG, 77 y 93 

mg/dl, respectivamente. En los casos donde se consideró al C-LDL, las diferencias 

fueron 1 y 15 mg/dl respectivamente. En el C-HDL, las diferencias fueron 5 y 15 

mg/dl respectivamente; en tanto, que cuando se utilizó el C no HDL, las 

diferencias fueron 13 y 25 mg/dl, respectivamente. Las diferencias de los valores 

del índice C-LDL / C-HDL fueron de 0.5 y 0.6, respectivamente, y del índice CT / 

C-HDL, 1.2 y 1, respectivamente. 

En el cuadro 5 se muestran las correlaciones bivariadas entre algunas de las 

variables en el grupo con síndrome metabólico total, y dividido por géneros. 

Puede observarse que la PAD (pero no la PAS ni la PP) tuvo correlaciones 

positivas con el perímetro abdominal en el grupo total y en el formado por mujeres, 
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Cuadro 5 

Correlaciones bivariadas entre los diferentes componentes del SM 

· ... J}'l~je~$ 
..... '.. p 

PAS vs. 
Cintura 0.05 0.04 

·PA1r»s .. 
· :.Cintu;r• . 

: ,;~ .. ~ ,,, -· . ::: ~ 

Cintura vs. 
Glucemia 0.07 0.007 n.s. 0.10 0.003 

HDL vs. 
TG - 0.18 <0.0001 - 0.21 <0.0001 - 0.08 0,.02 

no así en el de los hombres. La cintura correlacionó significativamente con la 

glucemia en el grupo total y en de mujeres, pero no en el de hombres. El nivel de 

los TG correlacionó positivamente con la glucosa en todos los grupos 

considerados. Finalmente, los valores de HDL tuvieron la esperada correlación 

inversa con las cifras de TG en todos los grupos. 

En el cuadro 6 se concentran las correlaciones multivariadas entre cada uno de 

los elementos constitutivos del síndrome y el resto de las variables. El factor con 

mayor peso es la PAS en el grupo total y en las mujeres. En los hombres, los 

factores con mayores coeficientes de correlación multivariada son los TG y el C-

HDL 
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Cuadro 6 

Correlaciones multivariadas en pacientes con síndrome metabólico 

Variable 
p p p 

D•4~f' D~oa ÓJ)2 0~;4f1;2 .. <ó;;0($1 
., 

Glucemia 0.022 <0.0001 0.036 0.05 0.033 0.001 

Pe:rímet ro ·abdC!tn!na1 O.iCl 

TG 0.13 <0.0001 0.16 0.0001 0.13 <0.0001 

En el cuadro 7 se muestra la incidencia de la llamada ''tríada lipídica"43
, 

combinación de trastornos de los lípidos que afectan el CT (;;:::200 mg/dl) , el C-HDL 

Cuadro 7 

Tríada lipídica 

Total Hombres Mujeres Total Hombres Mujeres 

·•'0 % 

195 12 163 o 32 2 374 37 168 17 206 20 

Las diferencias de la incidencia de la tríada lipídica entre las personas con SM y sin él, fueron 
analizadas mediante la prueba de¿, siendo altamente significativa (p<0.0001), para el grupo total, 
y también cuando se analizaron los géneros por separado. 
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Cuadro 8 

Estimación del riesgo de cardiopatía isquémica en pacientes con y sin 
síndrome metabólico 

Categoría 
de riesgo 

A 

e 

Grupo 
total 

Hombres 

n 

Mujeres 

n 

Grupo 
Total 

832 52 222 31 610 69 238 24 

128 8 86 12 42 5 205 21 

Hombres Mujeres 

% n 'o/o 

22 6 216 33 

89 26 116 18 

Las categorías A, By C, corresponden a las categorías de bajo, mediano y alto riesgo, de acuerdo 
a los multiplicadores de Framingham (ver texto). Sin consideración al género, es evidente que los 

-------ip""a ... cientes con SM_t~nen un riesgo coronario mucho más elevado ue los ue no lo tienen. Las 
mismas diferencias se observan cuando se analizan por separado los dos géneros. Las diferencias 
entre los grupos totales y por géneros, entre los afectados por el SM y lo que no lo tenían fueron 
estadísticamente significativas por la prueba de~ (1.9, 8.7 y 1.6, con p <0.0001, en los grupos 
totales, en hombres y}y en mujeres, respectivamente. 

( <40 mg/dl) y los TG (> 150 mg/dl), tanto en los individuos con SM y en los que no 

lo tienen. 

En la tabla 8 se muestra el cálculo del riesgo ab~oluto a 1 O años de presentar un 

evento de cardiopatía isquémica, de acuerdo a los criterios de Framingham. Al 

analizar el grupo total se aprecia claramente que los individuos sin SM tienen un 

riesgo coronario mucho más bajo que el de los pacientes con SM, tanto al 

considerar al grupo global, como cuando se diferencian en géneros. Por ejemplo, 

52% del grupo total, 31 % de los hombres y 69% de las mujeres en el grupo 

control, sin SM se situó en la categoría A de bajo riesgo. En tanto, 24% del grupo 

TI..:SIS NO SL J..E 
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total, 6% de los hombres y 33 de las mujeres tuvieron la categoría A en el grupo 

con SM. Al contrario, en el grupo C, de mayor riesgo, se inscribieron el 8% del 

grupo total, el 12% de los hombres y el 5% de las mujeres, en los individuos sin 

SM. En tanto, el 21 % del total, el 26% de los hombres y el 18% de las mujeres 

entraron en esta categoría de riesgo. 

Discusión 

La importancia del SM reside en la aglomeración de factores vasopatogénicos, 

cada uno de los cuales contribuye en mayor o menor medida al riesgo 

cardiovascular global.28 Por razones de naturaleza genética y ambiental, la 

población mexicana contemporánea tiene una especial proclividad a presentar 

este conjunto sindromático, que seguramente contribuye (aunque no ha sido 

___ __ ,p_r:pb_ado)_alaumento de la prevalencia de los síndromes vasculares. 

Llama la atención la gran prevalencia de SM en la cohorte del Estudio Lindavista 

(38.3%, 33.3% en hombres y 42.5% en mujeres), mayor que la que tiene la 

población estadounidense de la población caucásica (23.8%) y la de origen 

mexicano estadounidense ( 31.9%).43 Sin duda alguna, como se ha demostrado en 

la población mexicana44
• la susceptibilidad a la diabetes juega un importante papel 

en la explosión epidémica del SM, pero también debe contar, y más 

importantemente, la adopción de un estilo de vida insalubre, resultado de los 

cambios acaecidos en nuestra sociedad en los últimos decenios, y que predispone 

a la resistencia a la insulina, la dislipidemia y la HAS. Las mujeres, todavía menos 

activas físicamente que el hombre, parece ser que desarrollan el SM en mayor 

proporción que el varón. Las personas con SM difieren grandemente de los que no 

tienen esta afección. En general, los sujetos con SM tienen mayores cifras de PAS 
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y PAD, mayor IMC y% de grasa corporal, cifras de glucemia, CT y TG más altas 

que sus contrapartes sin el síndrome, en tanto que el nivel del C-HDL es menor en 

los pacientes con SM. La prevalencia de la tríada lipídica en los pacientes con SM 

es tres veces mayor que en los individuos de ambos sexos. La edad de los 

pacientes con SM fue significativamente mayor en hombres y en mujeres, y los 

índices aterogénicos fueron asimismo más elevados. 

Es interesante consignar que al observar las relaciones entre 2 variables, el 

perímetro abdominal correlacionó significativamente con la PAS y la PAD y con la 

glucemia, pero no con las cifras de TG y C-HDL. El efecto hipertensógeno de la 

resistencia a la insulina se pone de manifiesto en este hecho, pues es sabido que 

como parte de las anormalidades ocasionadas por la sensibilidad tisular 

disminuida a la insulina hay una atenuación de la capacidad vasodilatadora del 

endotelio, un efecto renal de ganancia neta del Na+ intercambiable y H20, las 

acciones promotoras de hipertrofia cardiaca y vascular de la insulina, y la 

estimulación del sistema adrenérgico.45
º
46 Aunque existe una relación entre la 

resistencia a la insulina y la intolerancia a la hidratos de carbono, la correlación 

entre el perímetro de cintura y la glucemia fue marginalmente significativo en 

mujeres y ausente en hombres. La relación inversa entre los TG y el C-HDL, 

resultado del papel de la proteína transportadora de ésteres de colesterol 

(CETP)47
, responsable del tráfico de TG de las HDL a las lipoproteínas ricas en 

TG, se evidenció en la correlación inversa entre TG y C-HDL. La disminución del 

C-HDL, acompañante de la hipertrigliceridemia propia del SM, es sin duda, uno de 

los factores vasopatogénicos más importantes. Esta asociación de trastornos 

lipídicos aterogénicos, englobados en el término tríada lipídica, conlleva un 
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elevado riesgo cardiovascular, pues combina los efectos deletéreos del aumento 

del C-LDL, principal componente del CT, y que es la lipoproteína con mayor 

capacidad aterogénica, con la disminución de las C-HDL, protectoras de los vasos, 

pues de su concentración depende el transporte en reversa del colesterol de los 

tejidos hacia el hígado, y también con las consecuencias adversas de la 

hipertrigliceridemia48
: aumento de la población de las LDL pequeñas y densas, con 

mayor capacidad de infiltración tisular, disminución concomitante de las HDL, 

activación de factores trombogénicos (por ejemplo, el factor VII), y otros. Aunque 

algunas lipoproteínas ricas en TG, como los remanentes del quilomicrón, las IDL y 

la fracción ~ de las VLDL, tienen capacidad de infiltrar los tejidos, debido a que 

poseen apolipoproteínas E o 8 100, que es el ligando de los receptores no sólo 

hepáticos, sino también de las vesículas plasmalémicas, que son la base del 

tráfico macromolecular transendotelial, la hipertrigliceridemia es también un 

marcador de otros trastornos, en este caso de la resistencia a la insulina, que 

entre otros efectos, disminuye la capacidad de la enzima capilar lipasa lipoproteica 

(LLP), encargada del aclaramiento de los quilomicrones y las VLDL del plasma, y 

que requiere de insulina para su correcto funcionamiento. 

En el análisis de las correlaciones entre múltiple variables, la de mayor peso es la 

PAS el grupo total y en mujeres (r2 de 0.45 y 0.41 respectivamente). La segunda 

variable de mayor peso es el perímetro abdominal en el grupo total (r2 de 0.20) y 

en las mujeres (r2 de 0.40). En tercer lugar, el nivel de C-HDL en hombres (r2 de 

0.17) y los TG en el grupo total y en los dos géneros (r de 0.13, 0.16 y 0.13, 
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respectivamente). Pese a estos coeficientes relativamente menores, el gran 

tamaño de la muestra les da significación estadística. 

En conjunto, las anormalidades que conforman el SM están asociadas a 

mecanismos de daño vascular: estrés oxidativo, activación de citocinas 

proinflamatorias y citotóxicas, inflamación vascular, hipertrofia e hiperplasia 

medial, aterogénesis, distrofia de la matriz extracelular, disfunción endotelial, 

ruptura de placas aterosclerosas, fenómenos de agregación plaquetaria y 

protrombóticos. Por ello, en el estudio Prospectiva Cardiovascular Münster Study 

(PROCAM2º), la pequeña proporción de individuos con tríada lipídica (alrededor 

del 5%), asociada frecuentemente al SM), concitó el 25% de los desenlaces 

cardiovasculares. 

Finalmente, los resultados del estudio demostraron que los pacientes con SM 

enfrentan un elevado riesgo coronario. Setenta y siete % de los pacientes con SM 

tienen riesgo alto o moderado de cardiopatía isquémica contra 48% de los que no 

afectados. 

Todo lo anterior confirma evidencias anteriores, acerca de la excepcional 

importancia del SM entre nosotros. Es más que probable, que las anormalidades 

del SM tienen que ver con el explosivo aumento de la incidencia de cardiopatía 

isquémica, observada en los últimos años en México.25 En una reciente 

investigaciónº internacional, pudo observarse que los tres determinantes más 

importantes en la génesis del infarto del miocardio en México fueron la DM2, la 

HAS y la hipercolesterolemia >240 mg/dl. Pero en tanto la razón de momios para 

la HAS y la DM fue de 3, la hipercolesterolemia sólo mostró una razón de momios 
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de 1.68. Es más, colesterolemia discretas no incrementaron per se el riesgo de 

infarto del miocardio.49 

Los datos de este estudio subrayan la importancia multifactorial del SM en la 

génesis de las lesiones vasculares y de los síndromes clínicos secundarios a ellos, 

en general, asociados a importantes tasas de mortalidad y morbilidad, a veces 

discapacitante. La importancia epidemiológica de esta condición es desconocida 

por la mayor parte de los médicos practicantes, y por las autoridades de salud 

federales, estatales y de los organismos descentralizados como el nuestro. Las 

complicaciones vasculares y parenquimatosas del SM y el síndrome mismo 

pueden ser prevenidas, si a tiempo se aplican las medidas farmacológicas y sobre 

el estilo de vida, que disminuyen la resistencia a la insulina: pérdida de peso, 

ejercicio dinámico frecuente, disminución de la grasa animal en la dieta, corrección 

de la presión arterial, fármacos hipolipemiantes y probablemente fármacos con 

efectos sobre la sensibilidad tisular a la insulina, como son la metformina y la 

rosiglitazona, entre otras. 
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