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AA  llaa  DDrraa..  MMóónniiccaa  EEssppiinnoozzaa  RRoojjoo  yy  aa  llaa  MMSSPP..  EEuuggeenniiaa  FFlloorreess  AAllffaarroo,,  ppoorr  ssuu  aasseessoorrííaa,,  

ccoollaabboorraacciióónn  yy  bbuueennaa  vvoolluunnttaadd  eenn  llaass  oobbsseerrvvaacciioonneess  ccrrííttiiccaass  yy  ssuuggeerreenncciiaass  dduurraannttee  eell  

ttrraabbaajjoo  ddee  tteessiiss..  

  

AA  llaa  DDrraa..  AAddaakkaattiiaa  AArrmmeennttaa  SSoollííss,,  aall  bbrriinnddaarr  llaa  oorriieennttaacciióónn  aaddeeccuuaaddaa  ppaarraa  iinnggrreessaarr  aa  llaa  

mmaaeessttrrííaa,,  ppoorr  ssuu  aammiissttaadd  yy  aappooyyoo  ppaarraa  ccuullmmiinnaarr  eessttee  ttrraabbaajjoo..  

  

AA  ttooddooss  llooss  pprrooffeessoorreess  ddee  llaa  MMaaeessttrrííaa  eenn  CCiieenncciiaass  BBiioommééddiiccaass,,  ppoorr  ssuuss  eennsseeññaannzzaass,,  

ccoonnsseejjooss  eenn  llaass  aauullaass  ddee  ccllaasseess,,  ppoorr  ssuu  ooppiinniióónn  yy  ccoommeennttaarriiooss  ppaarraa  mmeejjoorraarr  llaa  tteessiiss..  

  

AA  ttooddoo  eell  ppeerrssoonnaall  ddeell  LLaabboorraattoorriioo  CCllíínniiccoo  UUnniivveerrssiittaarriioo,,  qquuiieerroo  eexxpprreessaarrlleess  mmii  

aaggrraaddeecciimmiieennttoo,,  ccaaddaa  uunnoo  ddee  eellllooss  ccoonnttrriibbuuyyóó  ddee  aallgguunnaa  mmaanneerraa  eessppeecciiaall  aa  llaa  rreeaalliizzaacciióónn  

ddee  eessttee  ttrraabbaajjoo..  

  

AA  mmiiss  ccoommppaaññeerrooss  eessttuuddiiaanntteess  ddee  llaa  MMaaeessttrrííaa  eenn  CCiieenncciiaass  BBiioommééddiiccaass,,  qquuiieerroo  ddaarrlleess  llaass  

ggrraacciiaass  ppoorr  rreessppeettaarr  mmiiss  ddeecciissiioonneess  eenn  ttooddoo  mmoommeennttoo  yy  hhaabbeerr  ccoommppaarrttiiddoo  ttaannttaass  ccoossaass  

ddeennttrroo  yy  ffuueerraa  ddee  llaa  uunniivveerrssiiddaadd,,  ppoorr  ssuu  aappooyyoo,,  eennttuussiiaassmmoo  yy  ssuuggeerreenncciiaass  aappoorrttaaddaass  ppaarraa  

llaa  ccuullmmiinnaacciióónn  ddee  eessttaa  iinnvveessttiiggaacciióónn..  

  

AAll  ppeerrssoonnaall  ddiirreeccttiivvoo  yy  aaddmmiinniissttrraattiivvoo  ddee  llaa  MMaaeessttrrííaa  eenn  CCiieenncciiaass  BBiioommééddiiccaass,,  ppoorr  rreeaalliizzaarr  yy  

ccuummpplliirr  ttooddaass  llaass  ggeessttiioonneess  nneecceessaarriiaass  ppaarraa  llooggrraarr  qquuee  llaa  MMCCBB  iinnggrreessaarraa  aall  PPrrooggrraammaa  

IInntteeggrraall  ddee  FFoorrttaalleecciimmiieennttoo  ddeell  PPoossggrraaddoo  yy  ccoonn  eelllloo,,  eell  llooggrroo  ddee  uunnaa  bbeeccaa..  

  

AA  llaa  BBiiooll..  PPaaoollaa  RRaammíírreezz  MMeerrccaaddoo,,  ppoorr  ssuu  ttrraabbaajjoo  eeffiicciieennttee  yy  aatteenncciioonneess  bbrriinnddaaddaass  

dduurraannttee  mmii  eessttaanncciiaa  eenn  llaa  mmaaeessttrrííaa..  

  

AA  llaass  aauuttoorriiddaaddeess  ddee  llaa  UUnniiddaadd  AAccaaddéémmiiccaa  FFaaccuullttaadd  ddee  MMeeddiicciinnaa    aassíí  ccoommoo  aall  ppeerrssoonnaall  ddeell  

llaabboorraattoorriioo  ddee  IInnvveessttiiggaacciióónn  ccllíínniiccaa  ddee  llaa  UU..AA..GG,,  aall  QQ..BB..PP..  MMaarrccoo  AA..  SSaallmmeerróónn  AArrzzoollaa  yy  llaa  

QQ..BB..PP..  WWeennddyy  CCaannttee  AAllccaarraazz,,  ppoorr  ssuu  ccoonnttrriibbuucciióónn  aa  llaa  rreeaalliizzaacciióónn  ddee  eessttee  ttrraabbaajjoo..  

AA  llooss  ttrraabbaajjaaddoorreess  uunniivveerrssiittaarriiooss  ppaarrttiicciippaanntteess  qquuiieenneess  bbrriinnddaarroonn  eenn  ttooddoo  mmoommeennttoo  ssuu  

aammiissttaadd,,  ppaacciieenncciiaa,,  ddiissppoossiicciióónn  yy  ccoonnffiiaannzzaa  ppaarraa  llaa  rreeaalliizzaacciióónn  ddee  eessttee  pprrooyyeeccttoo..  

  

  

GGRRAACCIIAASS  
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RESUMEN 
 

Objetivo: Determinar la prevalencia y las características clínicas del síndrome 

metabólico (SM) en trabajadores universitarios y diseñar una estrategia de 

prevención de diabetes mellitus (DM) y enfermedad cardiovascular (ECV). Material 
y métodos: Se realizó un ensayo clínico no aleatorizado durante un año, de octubre 

2004 a octubre 2005, con 262 individuos entre 20 y 69 años de edad, sin 

diagnóstico de enfermedad crónica (excepto hipertensión arterial) y/o 

cardiovascular. El diseño epidemiológico se dividió en 3 etapas: Un estudio basal, 

intervención clínica homogénea (dieta, ejercicio y fibratos) a individuos con SM y la 

tercera etapa, fueron mediciones a los tres y nueve meses post-intervención. 

Resultados: La prevalencia del SM fue de 26 % (68), las alteraciones principales 

fueron obesidad abdominal 97% (66), hipertrigliceridemia 94.1% (64), y colesterol 

HDL bajo 86.8% (59). Al tercer mes post-intervención con sólo modificación de 

estilos de vida, se logró la remisión del SM en un 47% (29), pero los niveles de 

triglicéridos en 31 pacientes eran ≥ 200 mg/dl, por lo que se prescribió Ciprofibrato 

100 mg/día. Concluyeron el seguimiento a nueve meses 65 de 68 pacientes, 2 

abandonaron y un caso desarrolló DM tipo 2. Entre los pacientes que concluyeron la 

intervención, el 51% (33) continuó con SM y 49% (32) eliminó el SM. El análisis 

estadístico demostró que al comparar estos dos grupos, las variables que 

permitieron superar el SM fueron la disminución del perímetro de cintura (101.4±8.4 

vs 96.4±9.7 cm), presión (122.7±15.2 vs 109.7±10.1 mmHg), presión diastólica 

(78.1±10.6 vs 69.7±7.8 mmHg), glucosa (102.4±9.7 vs 93.9±9.6 mg/dl) y triglicéridos 

(261±104 vs 164.5± mg/dl) y el aumento de los niveles de colesterol-HDL (39±8.8 vs 

45.8±10.2 mg/dl). Conclusión: La estrategia de intervención clínica basada en 

promoción de estilos de vida saludables (dieta, 30 minutos de ejercicio diario y 

educación para la salud) con la incorporación de fibratos, demostró ser económica y 

efectiva para prevenir la DM, disminuyendo la prevalencia de SM. Esta intervención 

representa un modelo de estrategia de prevención de DM y ECV, que logra 

disminuir a casi la mitad la prevalencia de SM a los 9 meses. 

 

Palabras clave: Obesidad abdominal, Dislipidemia.  
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ABSTRACT 
 
 

Objective: Determine the prevalence and the clinical characteristics of the 
metabolic syndrome in university workers and design a strategy for prevention of 
diabetes mellitus and cardiovascular disease. Material and methods: A not 
randomized clinical test was made during a year, of October 2004 to October 2005, 
with 262 individuals between 20 and 69 years of age, without diagnosis of chronic 
disease (except arterial hypertension) and/or cardiovascular. The epidemiologic 
design was divided in three stages: A basal study, homogenous clinical 
intervention (diet, exercise and fibratos) to individuals with metabolic syndrome and 
the third stage, went measurements to the three and nine months post-
intervention. Results: The prevalence of the metabolic syndrome was of 26 % 
(68), the main alterations were abdominal obesity 97% (66), hipertriglyceridemia 
94,1% (64), and low levels of cholesterol HDL 86,8% (59).To the third month post-
intervention just by modification of lifestyles, was obtained the remission of the 
metabolic syndrome in a 47% (29), but the triglycerides levels of in 31 patients 
were ≥ 200 mg/dl, reason why prescribed Ciprofibrato 100 mg/dial. They concluded 
the pursuit to nine months 65 of 68 patients, two they deserted and a case 
developed to type 2 diabetes mellitus. Between the patients who concluded the 
intervention, 51% (33) continued with metabolic syndrome and 49% (32) eliminated 
the metabolic syndrome. The statistical analysis demonstrated that when 
comparing these two groups, the variables that allowed to surpass the metabolic 
syndrome were the diminution of the waist circumference (101.4±8.4 versus 
96.4±9.7 cm), pressure (122.7±15.2 versus 109.7±10.1 mmHg), diastolic pressure 
(78.1±10.6 versus 69.7±7.8 mmHg), glucose (102.4±9.7 versus 93.9±9.6 mg/dl) 
and triglycerides (261±104 versus 164.5± mg/dl) and the increase of the 
cholesterol-HDL levels (39±8.8 versus 45.8±10.2 mg/dl).Conclusion: The strategy 
of clinical intervention based on promotion of healthful lifestyles (diet, 30 minutes of 
daily exercise and education for the health) with the incorporation of fibratos, 
demonstrated to be economic and effective to prevent the diabetes mellitus, 
diminishing the prevalence of metabolic syndrome. This intervention represents a 
model of strategy of prevention of diabetes mellitus and cardiovascular disease 
that manages to almost diminish to half the prevalence of metabolic syndrome to 
the 9 months. 
 
 
  
 
Key words: Abdominal obesity, dyslipidemia. 
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INTRODUCCIÓN 
 
 

En 1988, Reaven1 describió la agrupación de intolerancia a la glucosa, hipertensión, 

hipertrigliceridemia y disminución del colesterol HDL con el nombre de Síndrome X 

destacando su asociación con morbi-mortalidad cardiovascular en los adultos. El 

Síndrome ha recibido diferentes nombres como síndrome de resistencia a la 

insulina, síndrome plurimetabolico, cuarteto de la muerte, síndrome dismetabólico 

cardiovascular, etc. hasta que en 1998 la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

propuso que se denominara síndrome metabólico, cuando en un individuo con 

intolerancia a la glucosa presenta 2 de los 4 factores de riesgo siguientes: 

hipertensión, hiperlipidemia, obesidad y microalbuminuria.2  

 

 

La definición más aceptada actualmente fue propuesta por el Programa Nacional de 

Educación del Colesterol (NCEP) de los EUA en 2001, que  define al SM con la 

presencia de cuando menos 3 de 5 factores a saber: circunferencia de cintura 

elevada, triglicéridos altos, colesterol HDL bajo, hipertensión e intolerancia a la 

glucosa3.  

 

 

El Consenso Mexicano sobre el Tratamiento Integral del SM, basa su diagnóstico en 

los criterios propuestos por la OMS, señalando que la presencia de acantosis 

nigricans, síndrome de ovario poliquístico, gota e hiperuricemia debe hacer 

sospechar la existencia del SM. Asimismo, la presencia de factores de riesgo, como 

sedentarismo, tabaquismo, hiperinsulinemia, sobrepeso, antecedentes familiares de 

diabetes, edad mayor de 45 años, multiparidad, menopausia precoz y anovulación 

crónica,  justifican el escrutinio en la población para determinar si el individuo es 

portador del síndrome metabólico y orientar a estudios que lo confirmen4.  
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FACTOR DE 

RIESGO 

 
OMS 

 
NCEP-ATP III 

 
Glucosa  

Glicemia en ayunas: 
GAA: 110-125 mg/dl. 
DM: ≥ 126 mg/dl. 
 
Curva de tolerancia a la glucosa: 
ITG: > 140 y < 200 mg/dl. 
DM: > 200mg/dl.  
Glucosa anormal en ayunas o 
intolerancia a la glucosa o DM2, 
con 2 o más de los siguientes: 

Glicemia en ayunas: 
≥ 110 mg/dl. 

 
Presión arterial 

 
≥ 140/90 mmHg, o bien si tiene 
tratamiento antihipertensivo. 
 

 
≥ 130/85 mmHg, o bien si tiene 
tratamiento antihipertensivo. 

 
Obesidad 
abdominal 

 
Relación cintura-cadera:  
Mujeres ≥ 0.85 cm. 
Hombres ≥ 0.90 cm.  
 
Índice de masa corporal ≥ 30 kg/m2. 
 

 
Circunferencia de cintura: 
Mujeres ≥ 88 cm. 
Hombres ≥ 102 cm. 

 
Dislipidemia 

 
Triglicéridos ≥ 150 mg/dl.    
 
Colesterol HDL:  
Hombres < 35 mg/dl. 
Mujeres < 45 mg/dl. 

 
Triglicéridos ≥ 150 mg/dl.    
 
Colesterol HDL: 
Hombres < 40 mg/dl. 
Mujeres < 50 mg/dl. 

 
Microalbuminuria 

 
Excreción urinaria de albúmina > 20 
μg/minuto ó relación 
albúmina/creatinina > 30 mg/g. 

 

 
 

 

La prevalencia del síndrome metabólico es variable de acuerdo a la población 

estudiada. De acuerdo a los criterios de la OMS,  está presente en el 15 % de los 

hombres y el 10 % de las mujeres que tienen el metabolismo de la glucosa normal; 

en el 64 % de los varones y el 42 % de mujeres que presentan alteración en la 

glucosa en ayuno o intolerancia a la glucosa; y hasta en el 90 % de los pacientes 

con diabetes mellitus tipo 2.5 

 

 

La susceptibilidad adquirida por factores de riesgo como la edad, tabaquismo, 

consumo de alcohol y dietas ricas en grasas, se asocia con la presencia de 

resistencia a la insulina cuando existen factores genéticos predisponentes. Está 
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plenamente demostrado que la falta de control de esta combinación de factores de 

riesgo, deriva en intolerancia a la glucosa y posteriormente en diabetes mellitus. La 

hiperinsulinemia generada por la resistencia a la insulina favorece además la 

presencia de aterosclerosis y complicaciones vasculares, al favorecer el aumento 

del colesterol-LDL, la disminución del colesterol-HDL y elevación del PAI. Estudios 

realizados en Europa concluyen que el síndrome metabólico incrementa 3 veces el 

riesgo de enfermedad cardiovascular. La gran trascendencia del síndrome 

metabólico radica en que las personas que lo padecen presentan un riesgo elevado 

de sufrir enfermedades cardiovasculares y diabetes.6  

 

 

A nivel de las políticas publicas de salud, en nuestro país se han establecido 

lineamientos específicos para afrontar los factores modificables que condicionan al 

síndrome metabólico, sin embargo su difusión y manejo es todavía escasa. Entre 

estas recomendaciones, contamos con la NOM-037-SSA2-2002 relativa a la 

prevención, tratamiento y control de las díslipidemias;7 la NOM-030-SSA2-1999, 

para la prevención, tratamiento y control de la hipertensión arterial,8 la NOM-174-

SSA1-1998 para el manejo integral de la obesidad;9 y la NOM-015-SSA2-1994 para 

la prevención, tratamiento y control de la diabetes, además del Consenso Mexicano 

sobre el Tratamiento Integral del Síndrome Metabólico.10 

 

 

Los cambios en el estilo de vida deben ser la primera intervención para la 

prevención del SM y estos deberán ser adoptados por toda la población a fin de que 

se mantenga la salud. La asociación de una dieta adecuada y la práctica regular de 

actividades físicas, permite la reducción significativa de la circunferencia abdominal 

y de la grasa visceral, lo que mejora significativamente la sensibilidad a la insulina, 

reduce los niveles plasmáticos de glucosa y puede prevenir y retardar la aparición 

de diabetes tipo 2. Actualmente, la atención del síndrome metabólico comprende 

dos objetivos fundamentales, la reducción de las causas subyacentes (obesidad, 
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inactividad física, tabaquismo, hábitos higiénico-dietéticos inapropiados, etc.) y el 

tratamiento de los factores de riesgo lipídicos y no lipídicos asociados.  

 

 

Con la finalidad de caracterizar clínica y bioquímicamente el problema del SM en 

individuos en riesgo e identificar cuales son las intervenciones que pueden ayudar a 

prevenir el desarrollo de diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular, diseño una 

estrategia de prevención constituida por acciones sencillas y costo-efectivas, que 

enmarcadas en las políticas públicas de salud, pueden ayudar a disminuir o retardar 

la aparición de nuevos casos de diabetes y de muertes por enfermedades del 

corazón. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 

Diseño del estudio. La propuesta se basó en la realización de un diseño 

epidemiológico combinado, dividido en 3 etapas: En la etapa uno se llevó a cabo el 

estudio basal, donde se invitó a la población de referencia (417 trabajadores 

universitarios del Municipio de Acapulco Gro.) para participar en la encuesta de 

tamizaje bajo los siguientes criterios de inclusión: edad comprendida entre los 20 y 

69 años, sin diagnóstico previo de DM; sin antecedente de infarto al miocardio, 

accidente vascular cerebral, insuficiencia renal crónica; que no estuvieran 

recibiendo tratamiento farmacológico de cualquier enfermedad crónica (excepto 

hipertensión arterial); que aceptaron participar en el estudio firmando una carta de 

consentimiento informado proporcionaron la información solicitada y las muestras 

biológicas requeridas. La encuesta inició con una explicación detallada de los fines 

del estudio, la autorización por escrito para brindar sus datos y proporcionar sus 

muestras clínicas. Quienes aceptaron participar, se les realizó una evaluación 

clínica consistente en entrevista e historia clínica, somatometría y signos vitales. 

Asimismo se tomaron muestras de sangre y orina para los siguientes estudios de 

laboratorio: Citometría hemática, glucosa, creatinina, ácido úrico, colesterol total, 

colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, electrolitos séricos (Na+, K+, Ca+, Mg+ y 

PO4). De aquellos individuos que participaron en la etapa uno, se seleccionó una 

muestra representativa de los tres subgrupos clínicos resultantes; individuos sin SM, 

individuos con SM y casos nuevos de DM.  

 
 
En la segunda etapa aquellos individuos que se diagnosticaron con SM de acuerdo 

a los criterios del NCEP-ATPIII fueron invitados a participar en el estudio 

experimental. La intervención se basó en los lineamientos normativos aplicables a 

los sujetos del grupo experimental y consistió en acciones para adquirir un estilo de 

vida saludable (actividad física, dieta balanceada, corrección de peso, eliminación 

del tabaquismo y control de la ingesta de bebidas alcohólicas) y en los casos que 

ameritaron se llevó el control farmacológico de la hipertensión y la 

hipertrigliceridemia.  
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La etapa tres consistió en realizar la medición de seguimiento a los individuos que 

participaron en la intervención, a los  3 y 9 meses después del estudio basal. Para 

ello se realizó nuevamente la evaluación clínica y los estudios de laboratorio, así 

como la valoración del apego a las medidas de la intervención clínica comparando 

la medición basal con la posterior a la intervención. 

 

 

Después de la primera medición de seguimiento a los 3 meses, además de las 

medidas descritas se procedió a tratar con fibratos (Ciprofibrato 100 mg/día) 

aquellos pacientes que cursaron con hipertrigliceridemia y no mejoraron con las 

recomendaciones generales.  

 

 

Aspectos éticos. Se explicó a los pacientes los propósitos de esta investigación y 

las ventajas que obtendrían en su manejo terapéutico y la mejora en su calidad de 

vida con el resultado de este estudio y  tuvieron la libertad de aceptar o no, su 

inclusión en ella. Este estudio cumplió con las normas éticas exigidas 

internacionalmente para estudios en humanos11 y contó con la aprobación del 

comité institucional respectivo.  

 
 

Análisis estadístico de los datos: La información clínica y de laboratorio de cada 

paciente, fue analizada mediante el programa STATA Versión 9.0. Se realizó 

descripción de frecuencias simples y relativas de cada variable del estudio, se 

comparó medias de sujetos con síndrome metabólico y sin síndrome metabólico en 

las diferentes mediciones aplicando la comparación de t no pareada, para identificar 

las diferencias estadísticamente significativas que tuvieron mayor impacto en la 

mejoría de las condiciones clínicas.  
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RESULTADOS  
 
 

De 417 trabajadores universitarios invitados al estudio basal, 34 no cumplieron los 

criterios de inclusión, 49 cumplieron requisitos pero declinaron la invitación a 

participar y 334 cumplieron requisitos de elegibilidad. De estos últimos, 72 

pacientes no acudieron a la cita inicial, dejando un grupo de estudio final de 262 

individuos, 118 hombres y 144 mujeres, con una media de edad de 46.1+ 9.2. La 

prevalencia de SM en el grupo de estudio fue 26 % (68 individuos) (Cuadro 1), el 

70.6 % (185) fueron individuos sin SM y el 3.4% (9) fueron nuevos casos de 

diabetes mellitus de tipo 2 (Cuadro 4). El grupo de edad más afectado en los 

individuos con SM es el de 45-49 con un 23.5 %, predominando el sexo femenino.  

 
Cuadro 1. Prevalencia del Síndrome metabólico 

 
NÚMERO 

 
FRECUENCIA 

 
INDIVIDUOS CON SÍNDROME METABÓLICO 

 
68 

 
25.95 % 

 
HOMBRES 

 
26/118 

 
22.03 % 

 
MUJERES 

 
42/144 

 
29.16% 

 

 

De acuerdo a los criterios del NCEP - ATP III para SM, las principales alteraciones 

clínicas encontradas se muestran en los cuadros 2 y 3. 

 

 

Las variables clínicas y bioquímicas iniciales de los sujetos en el grupo total 

quedan reflejadas en el cuadro 4. 
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Cuadro 2. Principales alteraciones clínicas en los individuos con síndrome metabólico. 
 

 
VARIABLE 

 
GRUPO DE SM 

N=68 

 
MUJERES 
n=42 (62%) 

 
HOMBRES 
n=26 (38%) 

 
OBESIDAD ABDOMINAL 

 
         66 (97%) 

 
42 (100%) 

 
24 (92 %) 

 
DISLIPIDEMIA: 
HIPERTRIGLICERIDEMIA 
 
HDL-COLESTEROL 
BAJO 
 

 
 

64 (94.1%) 
 

59 (86.8%) 

 
 

39 (92.8 %) 
 

40 (95.2 %) 

 
 

25 (96.1%) 
 

19 (73.1 %) 

 
HTA 

 
23 (33.8 %) 

 
12 (28.6 %) 

 
11 (42.3 %) 

 
GLUCOSA ALTERADA 
≥ 110 y < 126 mg/dl 

 
 9 (13.2 %) 

 
 3 (7.1 %) 

 
 6 (23.1 %) 

 
 
 
 
 

Cuadro 3. Alteraciones clínicas asociadas a  los  individuos con síndrome metabólico 
 

 
VARIABLE 

 
NUMERO 

 
FRECUENCIA 

 
HIPONATREMIA 

 
56 

 
82.35 % 

 
HIPERCOLESTEROLEMIA 

 
36 

 
52.94 % 

 
SOBREPESO 

 
29 

     
42.64% 

 
OBESIDAD GRADO I 

 
28 

 
41.17 % 

 
HIPOMAGNESEMIA 

 
18 

 
26.27% 

 
HIPOCALCEMIA 

 
15 

 
22.05% 

 
HIPERURICEMIA 

 
12 

 
17.64% 

 
OBESIDAD GRADO II 

 
9 

 
13.23 % 

 
HIPOKALEMIA 

 
8 

 
11.76% 

 
SINDROME ANÉMICO 

 
4 

 
5.88% 
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Cuadro 4. Comparación de las variables clínicas y bioquímicas en el grupo de estudio. 
 

   VARIABLES GRUPO 
EN ESTUDIO 

n=262 

CASOS 
NUEVOS DM 

n=9 

INDIVIDUOS 
CON SM 

n=68 

INDIVIDUOS 
SIN SM 

n=185 
   EDAD 46.1 + 9.2 45.8 ± 7.9 47.4  +  8.9 45.6 + 9.3 
   SEXO 
   MUJERES 
   HOMBRES 

 
144 (55 %) 
118 (45 %) 

 
6 (67%) 
3 (33%) 

 
42 (61.8 %) 
26 (38.2 %) 

 
96 (51.9 %) 
89 (48.1%) 

    
TALLA (cm) 

 
1.61 + 0.08 

 
1.61 ± 0.06 

 
1.61 + 0.08 

 
1.61 + 0.08 

    
PESO (kg) 

 
72.8 + 12.9 

 
76.2 ± 13.4 

 
80.4 + 12.7 

 
69.8 ± 11.6 

IMC 27.9 + 4.2 29.5 ± 3.7 31 + 3.5 26.8 ± 3.8 
P. DE CINTURA 
MUJERES  
HOMBRES 

 
90.3 + 9.4 
97   +  8.6 

 
92.6 ± 8 
99.5 ± 9.2 

 
97.1 + 6.1 
106.1 + 6.5 

 
87.2 ± 9 
94.1 ± 7.2 

 
PRESIÓN SISTÓLICA 

 
114.3 + 12.2 

 
115.4 ± 10.8 

 
118.7 + 15.1 

 
112.4 ± 10.6 

 
PRESIÓN DIASTÓLICA 

 
73.3 + 9.7 

 
77 ± 10.3 

 
76.8 + 11.7 

 
71.9 ± 8.5 

 
GLUCOSA (mg/dl)            

 
87.6 + 12.5 

 
195.4 ± 79.7 

 
88.4 + 13.2 

 
85.9 ± 12.3 

 
TRIGLICÉRIDOS (mg/dl) 

 
185 + 128 

 
222.7 ± 141 

 
229.4 + 97.8 

 
166.5 ± 133 

 
COLESTEROL (mg/dl) 

 
203.9 + 40.2 

 
202 ± 37.4 

 
201.8 + 39.6 

 
204.8 ± 40.7 

 
LDL-COLEST. (mg/dl) 

 
122.4 + 36.8 

 
117.4 ± 24.5 

 
119.5 + 38.3 

 
123.8 ± 36.7 

HDL-COLEST. (mg/dl) 
MUJERES 
HOMBRES 

 
46.3 + 12.3 
42.2 + 11.3 

 
41.5 ± 8.2 
52.3 ± 27.5 

 
39.7 + 7.6 
35.1 + 7.1 

          
49.5 ± 13 
44 ± 10.4 

 
RELACIÓN CT/HDL 

 
4.9 + 1.5 

 
4.9 ± 1.5 

 
5.4 + 1.4 

 
4.6 ± 1.4 

 
CREATININA (mg/dl) 

 
0.78 + 0.26 

 
0.83 ± 0.40 

 
0.74 + 0.23 

 
0.8 ± 0.26 
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La leucocituria se encontró en el 5.3% (14), nitrituria en el 2.7% (7), hematuria en 

el 3.1%(8), y cetonuria en el 0.8% (2). La prevalencia de proteinuria en la 

población estudiada fue del 1.9% (5), de 2 de ellos eran individuos sin SM y sin 

HTA,  uno con SM sin HTA y 2 con SM e HTA. Los casos nuevos de diabetes no 

presentaron proteinuria. La glucosuria se presentó en el 1.9% (5), estos pacientes 

corresponden a los casos nuevos de diabetes.  

 

 
La intervención clínica se realizó en los individuos con síndrome metabólico en 

dos fases: La primera, consistió en disminuir el sobrepeso, corregir la dislipidemia 

y controlar la hiperglucemia, mediante la promoción de estilos de vida saludables y 

el tratamiento de la hipertensión con inhibidores de la ECA. Para tratar el 

sobrepeso y la obesidad se asignó una dieta normalizada entre 1300 a 1500 

calorías (anexo VII), con la meta de lograr una reducción del 5 al 10% del peso 

corporal. También se indicó realizar por lo menos 30 minutos de actividad física 

leve a moderada (caminar, correr, nadar o bicicleta) continuamente por lo menos 5 

días a la semana. En el caso de individuos con HTA se les recomendó la medición 

de la presión arterial antes de iniciar su rutina de ejercicio.  

 

 

El cuadro 5, muestra que a los 3 meses el 43 % (29) ya no presentaba  SM,  las 

cifras de colesterol LDL disminuyeron notablemente, el colesterol HDL incrementó 

tanto en las mujeres como en los hombres por arriba de los valores deseables 

(mujeres  50 mg/dl y hombres > 40 mg/dl), sin embargo, los niveles de glucosa, 

triglicéridos y colesterol también se incrementaron. 
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Cuadro 5. Comparación de  variables clínicas y bioquímicas del síndrome metabólico 
 con apego a recomendaciones generales 

    VARIABLES INDIVIDUOS 
CON SM (n=68) 

SEGUIMIENTO DE INDIVIDUOS 
CON SM  A LOS 3 MESES (n=68) 

 
EDAD 

 
47.4  +  8.9 

 
47.4 +  8.9 

SEXO 
MUJERES 
HOMBRES 

 
42 (61.8 %) 
26 (38.2 %) 

 

 
26 (38.2 %) 
13 (19.1 %) 

 

 
TALLA (cm) 

 
1.61 + 0.08 

 
1.61 + 0.08 

 
PESO (kg) 

 
80.4 + 12.7 

 
79.6 ± 12.8 

 
IMC 

 
31 + 3.5 

 
30.71 ± 3.5 

P. DE CINTURA 
MUJERES 
HOMBRES 

 
97.1 + 6.1 
106.1 + 6.5 

 

 
94.7 ± 6.7 
104.6 ± 7 

 

 
PRESIÓN SISTÓLICA 

 
118.7 + 15.1 

 
114.7 ± 14.4 

 
PRESIÓN DIASTÓLICA 

 
76.8 + 11.7 

 
73.2 ± 10.8 

 
GLUCOSA (mg/dl) 

 
88.4 + 13.2 

 
92.9 ± 12.2 

 
TRIGLICÉRIDOS (mg/dl) 

 
229.4 + 97.8 

 
239.2 ± 163.8 

 
COLESTEROL (mg/dl) 

 
201.8 + 39.6 

 
212.2 ± 45.2 

 
LDL-COLEST. (mg/dl) 

 
119.5 + 38.3 

 
77.1 ± 23.3 

 
HDL-COLEST. (mg/dl) 
MUJERES 
HOMBRES 

 
 

39.7 + 7.6 
35.1 + 7.1 

 
 

44.2 ± 10.4 
39.7 ±  9.9 
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La intervención incluyó a los 68 pacientes con SM, de los cuales el 96% (65) 

concluyó la intervención, 2 pacientes decidieron abandonarla y uno desarrolló, 

durante el lapso de la intervención, diabetes mellitus de tipo 2 (figura 1). 
 

Figura 1. Evolución de los pacientes con síndrome metabólico 
9 meses después de la intervención. 

 
 

 

 

 

 

 

De los 65 pacientes que concluyeron la intervención el 51% (33) continuó con SM 

y el 49% (32) ya no presentó SM a los 9 meses del estudio basal. La edad 

promedio fue menor en los individuos que dejaron la condición de SM. En cuanto 

al sexo, del grupo total de mujeres el 29.2% (42) presentó SM, a ellas se les aplicó 

la intervención y culminaron la misma el 95.2% (40), el 2.4% (1) desarrolló 

diabetes tipo 2 y el otro 2.4% (1), decidió abandonar el estudio. De las mujeres 

que terminaron el estudio el 55% (22) ya no presentó SM, mientras que el 45% 

(18) continuó con dicha entidad clínica. En relación a los hombres del grupo total 

el 22% (26) presentó SM y terminaron la intervención el 96.2% (25), solo el 3.8% 

(1) abandonó el estudio; de los hombres que terminaron la intervención el 60% 

(15) continuó con SM, mientras que el 40% (10) dejo la condición de SM. El 

análisis de comparación de medias demostró que la disminución de 48.5 mg/dl de 

colesterol LDL y  la elevación de 4.4 mg/dl de colesterol HDL en el grupo que 

recibió la intervención fue estadísticamente significativa p<0.0001 y p=0.0048 

respectivamente. En este mismo grupo pero ajustado por sexo, la disminución de 

45.9 mg/dl en las mujeres y 52.8 mg/dl en hombres del colesterol LDL fue 

estadísticamente significativa p<0.0001 mientras que la elevación de 5.1 mg/dl de 

colesterol HDL en las mujeres fue estadísticamente significativa p=0.0106. Los 

niveles de glucosa en el grupo de estudio se incrementaron hasta 9.8 mg/dl 

(Cuadro 6).  

2, (3%) 1, (1%)

32, (47%) 33, (49%) 

BajasYa no presentan SM

Continua con SM Desarrolló DM 
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Cuadro 6. Comparación de  variables clínicas y bioquímicas del síndrome metabólico 
 en el grupo de intervención  

 
 
 Variables Con SM 

Seguimiento 
de 9 meses  

 
Valor  
de p  

Seguimiento 
de 9 meses  

continúan con SM 

Seguimiento 
de 9  meses  

sin SM   
Valor  
de p  

Pacientes (n) 68 65 --- 33 (51%) 32 (49%) --- 

Edad (años) 47.4 ± 8.9 48 ± 9 --- 50.9 ± 7.7 45 ± 9.3 --- 

Sexo:           

Mujeres (n=144) 42 (29.2%) 40 (95.2%) --- 18 (45%) 22 (55%) --- 

Hombres (n=118) 26 (22%) 25 (96.2%) --- 15 (60%) 10 (40%) --- 

       

P. de cintura (cm) 100.5 ± 7.6 98.9  ± 9.4  
 

0.2836  101.4 ± 8.4 96.4  ± 9.7 0.0285  

Mujeres 97.1 ± 6.1 94.8 ± 7.3 
 

0.1241 96.5 ± 5.5 93.4 ± 8.5 0.1970 

Hombres 106.1 ± 6.5 105.6 ± 8.4 
 

0.8215 107.4 ± 7.4 102.9 ± 9.5 0.1972 

             

PAS (mmHg) 118.7 ± 15.1 116.3 ± 14.4 
 

0.3484 122.7 ± 15.2 109.7 ± 10.1 0.0001 

Mujeres 114.6 ±  13.2 112.5 ± 14.3  
 

0.4928 119.2 ± 15.7 107 ± 10.5 0.0058 

Hombres 125.4 ± 15.8 122.4 ±  12.7   
 

0.4617 127 ± 14 115.5 ± 6 0.0228 

             

PAD (mmHg) 76.8 ±  11.7 74 ± 10.1 
 

0.1321 78.1 ± 10.6 69.7 ± 7.8 0.0006  

Mujeres 74.2 ± 10.7 71 ± 9.4  
 

0.1477 75 ± 10.1 67.6 ± 7.5 0.0110 

Hombres  81.1 ± 12.2 78.8 ± 9.5  
 

0.4541 81.7 ± 10.3 74.5 ± 6.4 0.0629 

             

Glucemia (mg/dl) 88.4 ± 13.2 98.2 ± 10.5 
 

<0.0001 102.4 ± 9.7 93.9 ± 9.6 0.0007 

Mujeres 87.9 ±  10.8  96.5 ± 9.6  
 

0.0003 101.1 ± 8.3 92.9 ± 9.1 0.0065 

Hombres 89.1 ±  16.6 100.8 ± 11.5  
 

0.0052 104.1 ± 11.2 96 ± 10.7 0.0856 

             

Triglicéridos (mg/dl) 229.4 ± 97.8 213.5 ± 106.5 
 

0.3704 261 ± 104 164.5 ±  85.8 0.0001 

Mujeres 214.5 ±  79.8 192.3 ± 97.4  
 

0.2628 245.1 ± 92.3 149.2 ± 79.8 0.0011 

Hombres 253.5 ± 119.1  247.3 ± 113.5  
 

0.8495 280 ± 116.9 198.2 ± 93 0.0769 

             

Colesterol total mg/dl) 201.8 ± 39.6 205.7 ± 32 
 

0.5438 208.7 ± 31.4 202.5 ± 32.8 0.4370 

Mujeres 203.3 ± 42.8 206.8 ± 31.9 
 

0.6695 217.8 ± 33 198 ± 28.8 0.0478 

Hombres 199.6 ± 34.4  203.8 ± 32.6 
 

0.6580 197.8 ± 26.4 212.7 ± 40 0.2723 

       

Colesterol LDL (mg/dl) 119.5 ± 38.3 71 ± 13.9 
 

<0.0001 71.8 ± 13.3 70.1 ± 14.7 0.6270 

Mujeres 117.2 ± 40.1 71.3 ± 14.2 
 

<0.0001 69.8 ± 10.6 72.5 ± 16.8 0.5558 

Hombres 123.2 ±  35.5 70.4 ± 13.6 
 

<0.0001 74.1 ± 16 64.7 ± 5.9 0.0897 

       

Colesterol HDL (mg/dl) 37.9 ± 7.7 42.3 ± 10.1 
 

0.0048 39 ± 8,8  45.8 ± 10.2  0.0050 

Mujeres 39.7 ± 7.6 44.8 ± 10.1 
 

0.0106 40.4 ± 8.3 48.4 ± 10.2 0.0114 

Hombres 35.1 ± 7.1 38.4 ± 8.9 
 

0.1428 37.2 ± 9.4 40.3 ± 8.3 0.4065 
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Las variaciones estadísticamente significativas se presentaron al realizar la 

comparación de medias post-intervención entre el grupo de individuos que 

continúan con SM  y el grupo que ya no tuvo SM, son la disminución de 5 cm en el 

perímetro de cintura, 13 mmHg en la PAS, 8.4 mmHg en la PAD, 8.5 mg/dl en los 

niveles de glucosa y 96.5 mg/dl en los niveles de triglicéridos, asimismo una 

elevación de 6.2 mg/dl en los niveles de colesterol. Estas variables ajustadas por 

sexo, mostraron que en las mujeres las cifras de PAS y PAD disminuyeron 12.2 y 

7.4 mmHg respectivamente, los niveles de glucosa, triglicéridos y colesterol total 

mostraron un descenso de 8.2 mg/dl, 95.9 mg/dl y 19.8 mg/dl respectivamente, 

mientras que los niveles de colesterol HDL se elevaron significativamente 8 mg/dl. 

En los hombres únicamente la disminución de 11.5 mmHg  de PAS fue 

significativa (cuadro 6).  

 

 

Al comparar a los individuos con SM, con el grupo de individuos que dejaron la 

condición de SM, al final de la intervención (Cuadro 7), se demostró una 

disminución estadísticamente significativa de 4.1 cm del perímetro de cintura, de 9 

mmHg en la PAS de 7.1 mmHg en la PAD, de 64.9 mg/dl de triglicéridos, de 49.4 

mg/dl del colesterol LDL y una elevación en los niveles de colesterol HDL de 7.9 

mg/dl. Al ajustar estas variables por sexo, se encontró en las mujeres una 

disminución en el perímetro de cintura de 3.7 cm, en la PAS y PAD de 7.6 y 6.6 

mmHg respectivamente, en los niveles de triglicéridos de 65.3 mg/dl, en el 

colesterol LDL de 44.7 mg/dl y una elevación de 8.7 mg/dl del colesterol HDL; 

mientras que en los hombres solo la disminución de 58.5 mg/dl en los niveles de 

colesterol LDL demostró ser significativa. Para la glucosa, los niveles se elevaron 

significativamente 5.5 mg/dl para todo el grupo, 5 mg/dl en mujeres y 6.9 mg/dl en 

hombres,  sin rebasar los valores deseables (110 mg/dl).  
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Variables Con SM 

Seguimiento 
de 9 meses  

sin SM   
Valor  
de p  

Pacientes (n) 68 32 (49%) --- 
Edad (años) 47.4 ± 8.9 45 ± 9.3 --- 
Sexo:      
Mujeres (n=144) 42 (29.2%) 22 (55%) --- 
Hombres (n=118)         26 (22%) 10 (40%) --- 
    
P. de cintura (cm) 100.5 ± 7.6 96.4  ± 9.7 0.0223 
Mujeres  97.1 ± 6.1 93.4 ± 8.5 0.0502 
Hombres 106.1 ± 6.5 102.9 ± 9.5 0.2571 
       
PAS (mmHg) 118.7 ± 15.1 109.7 ± 10.1 0.0027 
Mujeres 114.6 ±  13.2 107 ± 10.5 0.0231 
Hombres 125.4 ± 15.8 115.5 ± 6 0.0646 
      
PAD (mmHg) 76.8 ±  11.7 69.7 ± 7.8 0.0024 
Mujeres 74.2 ± 10.7 67.6 ± 7.5 0.0121 
Hombres 81.1 ± 12.2 74.5 ± 6.4 0.1141 
       
Glucemia (mg/dl) 88.4 ± 13.2 93.9 ± 9.6 0.0385 
Mujeres   87.9 ±  10.8  92.9 ± 9.1 0.0717 
Hombres 89.1 ±  16.6 96 ± 10.7 0.2332 
       
Triglicéridos (mg/dl) 229.4 ± 97.8 164.5 ±  85.8 0.0018 
Mujeres 214.5 ±  79.8 149.2 ± 79.8 0.0028 
Hombres    253.5 ± 119.1  198.2 ± 93 0.1964 
       
Colesterol total mg/dl) 201.8 ± 39.6 202.5 ± 32.8 0.9361 
Mujeres 203.3 ± 42.8 197.9 ± 28.8 0.5975 
Hombres 199.6 ± 34.4  212.7 ± 40 0.3336 
    
Colesterol LDL (mg/dl) 119.5 ± 38.3 70.1 ± 14.7 <0.0001 
Mujeres 117.2 ± 40.1 72.5 ± 16.8 <0.0001 
Hombres 123.2 ±  35.5 64.7 ± 5.9 <0.0001 
    
Colesterol HDL (mg/dl) 37.9 ± 7.7 45.8 ± 10.2  <0.0001 
Mujeres 39.7 ± 7.6 48.4 ± 10.2 0.0003 
Hombres 35.1 ± 7.1 40.3 ± 8.3 0.0685 
    

Cuadro 7. Comparación de las variables clínicas y bioquímicas del SM 
 en el grupo de intervención que no continuó con SM   
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En el cuadro  8 se presenta los resultados del apego de los individuos con SM, a 

las recomendaciones incluidas en la intervención, resaltando un cumplimiento 

mejor del ejercicio, la dieta y el tratamiento en aquellos que lograron superar la 

condición de SM. Cabe señalar que el tratamiento se refiere a la administración de 

fibratos que se inicio después del primer corte de seguimiento a los 3 meses. 

 
Cuadro 8. Comparación del apego a las actividades recomendadas 3 y 9 meses 

post-intervención 
 

  
3 MESES 

 

 
9 MESES 

 GRUPO DE 
ESTUDIO 

 n=68 

CON SM 
n=39 

 (57 %) 

SIN SM 
n=29 

 (43 %) 

GRUPO DE 
ESTUDIO  

n=65 

CON SM 
n=33 

 (51 %) 

SIN SM 
n=32  

(49 %) 
       
EJERCICIO       

SI 33 (48.5 %) 18 (46.1 %) 15 (51.7 %) 25 (38.4 %) 16 (48.5 % ) 17 (53.1 %) 
NO 13 (19.1 %)  6 (15.4 %)   7 (24.1 %)   7 (10.8 %) 3 (9.1 %)  4 (12.5 %) 

A VECES 22 (32.4 %) 15 (38.5 %)  7 (24.1 %)  33 (50.8 %) 14 (42.4 %)  11 (34.4 %) 
       
DIETA       

SI  9 (13.2 %) 3  (7.7 %)   6 (20.7 %)  20 (30.8 %)   7 (21.2 %)  13 (40.6 %) 
NO 21 (30.9 %) 12 (30.8 %) 9 (31 %)  17 (26.1 %)  13 (39.4 %)   4 (12.5 %) 

A VECES 38 (55.9 %) 24 (61.5 %) 14 (48.3 %)  28 (43.1 %)  13 (39.4 %)  15 (46.9 %) 
       
TRATAMIENTO    n=29 n=18 n=11 

Regular     13 (44.8 %)   5 (27.7 %) 8 (72.7 %) 
Irregular     16 (55.2 %)  13 (72.3 %)  3 (27.3 %) 

       
 
 
 

La hipertrigliceridemia representa la variable bioquímica más difícil de modificar 

con la sola combinación de ejercicio y dieta. De 64 individuos con SM que 

presentaron hipertrigliceridemia en el momento de la intervención, 49 continuaron 

con triglicéridos por arriba de 150 mg/dl, y de ellos, 34 ameritaban tratamiento 

farmacológico por presentar niveles por encima de 200 mg/dl (cuadro 9). Con una 

dosis de 100 mg/día de ciprofibrato durante 6 meses, se logro disminuir el nivel  

promedio de triglicéridos de 353.7 mg/dl a 279.5 mg/dl (cuadro 10).  
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Cuadro 9. Comparación de la Hipertrigliceridemia 3 y 9 meses post-intervención. 
                 
 

Variables 
 

Inicio 
Seguimiento 
de 3 meses  

Seguimiento 
de 9 meses  

    
Pacientes con 
hipertrigliceridemia  64 49 

 
41 

    
Triglicéridos (mg/dl)    
> 150-200 mg/dl 30 (172.2 ± 17) 18 (174.8 ± 13.4) 11 (175.6 ± 14.9) 
    
 > 200 mg/dl  34 (294.2 ± 98.6)   31 (353.7 ± 182.1) 30 (307.8 ± 78.5) 
    

 
 
 
 
 

      Cuadro 10. Comparación de la respuesta a los fibratos después de 6 meses  
de tratamiento a una dosis de 100 mg/día           

                                                                 
Antes de recibir fibratos  Después de recibir fibratos Variable 

Todos  Con SM Sin SM Todos  Con SM Sin SM 

 
Pacientes (n) 

 
31 

 
22 
 

 
9 

 
29 

 
18 

 
11 

Triglicéridos 
(mg/dl) 

 

 
353.7± 185.1 

 
350 ± 197.8 

 
362.8 ± 136.3* 

 
279.5 ± 104.1 

 
305.4 ± 97.8 

 
237.3 ± 95.2* 

HDL-colesterol 
(mg/dl) 

 
42 ± 11.8 

 
40.6 ± 9.5 

 
45.2 ± 16.8 

 
39.6 ± 8.9 

 
37.9 ± 5.7 

 
42.3 ± 12.6 

*p < 0.05 
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DISCUSIÓN 

 

La prevalencia del síndrome metabólico varía de acuerdo a la definición usada y a 

la población estudiada, el estudio NHANES III de los EUA, realizado entre 1988-

1994, demostró una prevalencia del 23.7%12, la ENSA 2000 reporta una 

prevalencia para SM del 26.6%13. En nuestro estudio la prevalencia entre sujetos 

de 20 a 69 años fue del 25.9%. La prevalencia de SM basado en el NHANES III en 

la población México-Americana fue de 35.6 % en la mujer y 28.3% en el hombre, 

en la mujer Africo-Americana fue de 25.7% y en el hombre fue de 16.4%, mientras 

que en la mujer de raza blanca fue de 22.8% y en el hombre de 24.8%.14 En 

comparación con nuestros resultados la prevalencia de SM en la mujer fue de 

29.2% y en el hombre de 22%. Con relación a la prevalencia de los componentes 

del SM también varían por el sexo, la mujer más frecuentemente tiene 

incrementado el perímetro de cintura (obesidad abdominal) y niveles bajos de 

colesterol HDL; mientras que los hombres frecuentemente tienen niveles altos de 

triglicéridos, glucosa e hipertensión.15  En las mujeres las alteraciones más 

comunes en nuestro estudio fueron la obesidad abdominal y la dislipidemia 

(niveles bajos de colesterol HDL), mientras que la hipertrigliceridemia, la 

hiperglucemia <126 mg/dl y la hipertensión, predominó en los hombres.  

 

 

El SM constituye actualmente un problema de salud pública con las repercusiones 

que puede traer esta enfermedad por sí misma y por ser un factor condicionante 

de la mayoría de las enfermedades crónicas. Los resultados de este estudio 

destacan la importancia de establecer, intervenciones de promoción de estilos de 

vida saludable desde muy temprano en la vida como realizar ejercicio y llevar una 

dieta adecuada para lograr disminuir la aparición de enfermedades asociadas a 

estos factores.  La predisposición genética16, la alimentación inadecuada17 y el 

sedentarismo18 figuran entre los principales factores que contribuyen para el 

surgimiento del SM, cuya prevención primaria es desafío mundial contemporáneo 

y  representan un gran impacto a la salud. 
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Para que se pueda prevenir el SM, las medidas básicas de estilo de vida que 

deben ser adoptadas incluyen una dieta adecuada, un programa personalizado de 

reducción de peso del 5 al 10%  anual del peso corporal inicial y la práctica regular 

de actividades físicas de preferencia desde la niñez.19 Diversos estudios muestran 

que estos cambios en el estilo de vida permiten una reducción de la circunferencia 

abdominal y de la grasa visceral, mejoran significativamente la sensibilidad a la 

insulina, reducen los niveles plasmáticos de glucosa y pueden prevenir y retardar 

la aparición de diabetes tipo 2.20-25 Otros autores, refieren una reducción de la 

presión arterial, de los niveles de triglicéridos y un aumento del colesterol HDL.26-28  

Nuestro estudio demostró que con las modificaciones en el estilo de vida 

disminuyó el perímetro de cintura, el colesterol LDL, la presión sistólica y diastólica 

e incrementó los niveles de colesterol HDL pero no redujeron los niveles 

plasmáticos de glucosa ni triglicéridos. 

 
 

La alimentación adecuada debe permitir la manutención del equilibrio energético y 

del peso saludable,29 reducir la ingesta de calorías en forma de grasa, cambiar el 

consumo de grasas saturadas por insaturadas,30 reducir el consumo de grasas 

parcialmente hidrogenadas (como margarinas y otras)31, aumentar la ingesta de 

frutas, verduras y legumbres32 así como la de cereales integrales,33 reducir la 

ingesta de azúcares libres,34 y reducir la ingesta de cualquier forma de sal 

(sodio)35,36. 

 
 
La actividad física es esencial para el gasto de calorías y fundamental para el 

equilibrio energético y control de peso, además, disminuye los riesgos 

relacionados con cada componente del SM. El ejercicio físico practicado por lo 

menos 30 minutos al día, incluyendo modalidades aeróbicas y de fortalecimiento 

muscular reduce la presión arterial, eleva el colesterol HDL y mejora el control 

glucémico.37-40  
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El tabaquismo debe ser eliminado pues eleva el riesgo cardiovascular,41 el 

consumo de bebidas alcohólicas debe ser moderado, el límite máximo 

recomendable es 30 g de etanol al día para hombres y 15 g para mujeres. 

Evidencias muestran que por arriba de esos límites hay una elevación significativa 

de la presión arterial, además de influenciar en la carga calórica total. En el 

síndrome metabólico, tanto para mujeres como en pacientes con elevación de los 

niveles de triglicéridos y de peso corporal, estos valores deben ser reducidos a la 

mitad.42,43. 

 
Los factores de riesgo modificables para el SM son en los que el médico debe 

poner mayor atención en la práctica diaria, si interviene en estos podrá disminuir el 

riesgo para que la enfermedad se presente o retarde su aparición y/o evolución. 

 
El control de peso es fundamental y básico para la prevención de enfermedades 

crónicas degenerativas, debe recomendarse la actividad física continua por lo 

menos 30 minutos diarios durante 5 días a la semana para un mejor rendimiento 

cardiovascular. Al modificar los hábitos alimenticios se debe tomar en cuenta el 

aspecto socioeconómico y cultural de cada persona, así como el valor calórico 

total que debe ingerir cada persona para que logre una reducción del 5 al 10 % del 

peso corporal.  

 
En nuestro estudio, se demostró que a los 3 meses de iniciada la intervención con 

la modificación de estilos de vida (dieta y ejercicio) permitió que los pacientes 

tuvieran reducción del perímetro de cintura, disminución de la presión arterial 

sistólica y diastólica, disminución del colesterol LDL y elevación del colesterol 

HDL, por lo que se logró la remisión del SM en un 43%, sin  embargo los niveles 

de triglicéridos se incrementaron. La asociación de modificación de estilos de vida 

y la incorporación de fibratos a individuos con niveles de ≥200 mg/dl de 

triglicéridos a partir del tercer mes, logró un descenso significativo en los 

individuos sin SM y la remisión del SM en un 49% a los 9 meses de iniciada la 

intervención. Los niveles de glucosa se mantuvieron por debajo de niveles 

deseables.  
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Los costos económicos de cada uno de los componentes del SM representan una 

carga para los servicios de salud y los pacientes. Por ello los médicos de primer 

nivel de atención deben intensificar la  búsqueda de pacientes con SM en los 

consultorios mediante acciones sencillas y costo-efectivas, como la medición de 

signos vitales (toma de presión arterial), antropométricas (medición de peso y 

talla, calculando el índice de masa corporal y medir la circunferencia de cintura) 

así como apoyo de laboratorio con la determinación de glucosa, triglicéridos, 

colesterol total, LDL-colesterol y HDL-colesterol, realizando de manera simultánea 

e intencionada la búsqueda de factores de riesgo cardiovascular como son la 

HTA, el sedentarismo y el tabaquismo. A los pacientes detectados se les debe 

aplicar acciones como las mencionadas en este estudio para adquirir un estilo de 

vida saludable.  

 

 

De acuerdo a nuestro estudio, para la detección del SM en una población en 

riesgo como la que estudiamos, el costo estimado del tamizaje clínico y 

bioquímico de cada individuo seria de $ 87.00 (ver recuadro).  Si consideramos 

que de cada 100 individuos tamizados se detectan 26 casos, entonces la 

detección de cada caso de SM tendría un costo de $ 334.60. Por otra parte si a 

cada nuevo caso se le aplica la intervención y se le hacen dos monitoreos de 

seguimiento en curso de un año, el costo de tratar a cada caso de SM con una 

intervención basada en los cambios del estilo de vida saludable seria de $ 204.70.   

 
 DETECCIÓN INTERVENCION SEGUIMIENTO 
Recursos humanos $ 27.70 $ 27.70 $ 27.70
Médico $ 21.00 $ 21.00 $ 21.00
Enfermera $ 6.70 $ 6.70 $ 6.70
  
Pruebas de laboratorio $ 56.30  $ 56.30
Material para toma de muestra $ 5.50  $ 5.50
Reactivos de laboratorio $ 50.80  $ 50.80
  
Otros materiales $ 3.00 $ 3.00 $ 3.00
  
Total  $ 87.00 $ 30.70 $ 87.00
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Con la información disponible no es posible predecir el tiempo que transcurrirá 

para que estos casos de SM evolucionen a DM, lo que si podemos afirmar es que 

la estrategia de detección, intervención y seguimiento que probamos en este 

estudio es barata y altamente efectiva, ya que por cada 10 casos que se tratan 

con una combinación de educación, dieta y ejercicio, al menos 4 individuos 

superan su estado de SM.    

 
 
En nuestro estudio, los resultados del tratamiento de la hipertrigliceridemia con 

fibratos ofrecen un beneficio evidente solo en los individuos que tuvieron remisión 

del SM. Si bien el nivel promedio de triglicéridos en los 31 pacientes que 

recibieron una dosis de 100 mg/día de ciprofibrato bajó en 74.2 mg/dl, este 

descenso no logra eliminar la condición de hipertrigliceridemia que condiciona al 

SM, sin embargo; cuando se analiza el efecto de los fibratos en los dos grupos, los 

que se mantuvieron con SM y aquellos que superaron el SM, se observa una 

disminución de los triglicéridos de solo 44.6 mg/dl en los casos de SM y de 125.5 

mg/dl en los individuos sin SM, siendo esta última estadísticamente significativa. 

Estos datos obligan a profundizar en las diferencias individuales, probablemente 

genéticas, que condicionan una respuesta mejor a los fibratos. Destaca también la 

observación de que el tratamiento con fibratos no tuvo efecto significativo en los 

niveles de HDL-Colesterol, a pesar de que la literatura señala que el uso de estos 

fármacos puede favorecer el incremento de los niveles de las lipoproteínas de alta 

densidad.44,45 

 
 
En la actualidad las acciones de salud pública exigen sustento sólido con base en 

evidencia y disponibilidad cada vez mayor de medicamentos e intervenciones 

efectivas pero costosas. Para tomar las decisiones sobre la selección de una 

intervención, un medicamento o una prueba diagnóstica, es necesario tener 

elementos sobre su efectividad, seguridad, costo y disponibilidad. Por ello es que 

con las acciones sencillas y costo-efectivas llevadas a cabo en nuestro estudio se 

podrá disminuir el riesgo para la aparición y/o evolución del SM. 
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CONCLUSIONES 
 
 

1.- La prevalencia de SM entre la muestra de sujetos de 20 a 69 años es del 26 %. 

 

2.- La triada del SM más frecuente fue obesidad abdominal con un 97.05 %, 

hipertrigliceridemia con 94.11 % y colesterol HDL bajo con 86.76  %. 

 

3.- La intervención clínica basada en la promoción de estilos de vida saludables 

(educación, dieta y 30 minutos de ejercicio diario), permitió que a los 3 meses de 

iniciada la intervención el 43% de los pacientes ya no presentara SM. La 

incorporación de fibratos a los 3 meses post-intervención logró que el 49 % de los 

pacientes ya no presentara SM a 9 meses post-intervención. Esta intervención 

representa un modelo de estrategia de prevención de la DM y la ECV, que logra 

disminuir a casi la mitad, la prevalencia de SM a los 9 meses. 

 

4.-  El costo de detección de cada caso de SM en una población como la 

estudiada es de $ 334.60. 

 

5.- En nuestro estudio, no encontramos que sólo la modificación de estilos de vida 

disminuya los niveles de triglicéridos a los 3 meses.  

 

6.- Al asociar, la modificación de estilos de vida con la incorporación de fibratos al 

tratamiento de la hipertrigliceridemia en los pacientes con SM, presentó un efecto 

clínico y  estadísticamente significativo a los 9 meses sólo en los individuos que 

superaron la condición de SM. 

 

7. - En necesaria la incorporación de fibratos desde que se realiza el diagnóstico 

de hipertrigliceridemia, siempre y cuando los niveles de triglicéridos se han ≥ 200 

mg/dl.
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