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RESUMEN _
Introduccion. En nuestro pais, un amplio grupo

poblacional presenta sindrome metabdlico. Por
ello, este trabajo busca determinar su prevalencia
en una poblacion de sujetos asintomaticos y
determinar su asociacion con las distintas variables
analizadas.

Materiales y Metodos. De septiembre de 2008
a diciembre de 2009, de manera prospectiva, se
evaluaron a los sujetos comprendidos entre 20
y 75 afios de edad que acudieron a la consulta
externa de Medicina Interna, en un hospital
de segundo nivel, por razones distintas a las
enfermedades cardiometabdlicas. Previo
consentimiento informado, se les solicitaron
estudios de laboratorio, se tomaron mediciones
antropomeétricas y se completd un cuestionario
disefiado para el caso.

Resultados. Se evaluaron a 204 sujetos, 138
(68%) mujeres y 66 (32%) hombres, con una
edad promedio de 58 (24-75) afios. Cien (49%)
sujetos tuvieron sindrome metabdlico. Hubo
mas mujeres con sindrome metabdlico (57% vs
33%, p=0.003). ElI nimero de componentes del
sindrome metabolico tuvo una correlacion directa
con el grado de higado graso no alcoholico,
medido indirectamente.

Conclusiones. La prevalencia de sindrome
metabolico en Yucatan es similar a la reportada a
nivel nacional. De manera indirecta, el sindrome
metabdlico se correlacion6 con el grado de
infiltracion grasa hepatica.

Palabras clave: sindrome metabolico, IDF,
esteatosis hepatica

ABSTRACT
Prevalence of the metabolic syndrome in adults
living in Merida, Yucatan, Mexico

Introduction. A significant number of the
population in Mexico exhibit metabolic syndrome.
For this reason, this program evaluates the
prevalence of metabolic syndrome in a population
of asymptomatic subjects and to determine
its association with the different analyzed
variables..

Materials and Methods. Of September 2008 to
December of 2009, of pFrom September 2008
to December of 2009, prospective methods were
evaluated for subjects between the 20 and 75 years
of age, among patients being treated for reasons
different from cardiometabolic diseases at the
external Internal Medicine area of a second tier
hospital. Previous informed consent, laboratory
studies, and anthropometric measurements were
taken, and a questionnaire designed for the study
was completed.

Results. 204 total subjects were evaluated, as 138
women (68%) and 66 men (32%), with an age
average of 58 years (24-75). One hundred subjects
(49%) met the criteria for the metabolic syndrome.
There were more women with metabolic syndrome
(57% versus 33%, p=0.003).
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The number of components of the metabolic
syndrome had a direct correlation with the degree
of nonalcoholic fatty liver, measured indirectly.
Conclusions. The prevalence of metabolic
syndrome in Yucatan is similar to those previously
reported at the national level. Metabolic syndrome
was correlated with the degree of hepatic fat
infiltration, determined indirectly

Key words: metabolic syndrome, IDF, hepatic
esteatosis

INTRODUCCION

En 1998, la Organizacion Mundial de la
Salud introdujo la primera definicidon oficial del
Sindrome Metabdlico (SM) como un conjunto de
factores de riesgo cardiovascular conformados
por la obesidad abdominal, la dislipidemia, la
resistencia a la insulina y la hipertension arterial,
quedando definido que este sindrome es una enti-
dad fisiopatogénica, mas que la confluencia de un
grupo de enfermedades (1).

Recientemente, la Asociacion Americana
de Diabetes (ADA) y su similar europea (EASD)
han propuesto considerar que el SM no es un fac-
tor de riesgo cardiovascular mayor que cualquiera
de los componentes que lo definen o que es mas
grave que cualquier otro factor de riesgo; han
recomendando que cada factor de riesgo debe ser
individualizado y agresivamente tratado, ya que la
fisiopatogenia del SM aun sigue siendo poco clara
(2).

Sin embargo, las diferentes definiciones
y criterios diagnosticos han generado que las
prevalencias reportadas sean de un amplio rango.
En Mexico, de acuerdo con el grupo de Aguilar-
Salinas que estudio a sujetos adultos entre 20 y 69
afos, la prevalencia de SM fue de 13.6% con el
criterio de la OMS y de 26.6% con la definicion
del ATP-I1I (3).

Por otro lado, Gonzalez-Ortiz ha reportado
una prevalencia de 47% en un grupo de pacientes
obesos en la ciudad de Guadalajara (4). En la En-
cuesta Nacional de Salud del afio 2000, la preva-
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lencia de SM en los adultos mexicanos fue de 34%
(5); similar porcentaje ha sido reportado en otros
paises latinoamericanos como Colombia, donde
encontraron una prevalencia de 32.9% (6); en los
Estados Unidos se reporta una prevalencia de en-
tre 20 a 25% en sujetos adultos de 20 o mayores
(7). Aparentemente, la prevalencia suele ser mas
alta en el area urbana que en el area rural, como
lo demuestra un estudio efectuado en el estado de
Oaxaca, México, que mostro una prevalencia de
45.4% en el area urbana y 27.6% en el area rural
(8). Lo cierto es que, en nuestro pais, un amplio
grupo poblacional presenta las caracteristicas del
SM y muchos de ellos no han sido debidamente
diagnosticados.

Existen varias definiciones para el SM; las
mas utilizadas son las de la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) y la del Panel de Expertos
del Tercer Reporte del Programa Nacional de
Educacion en Colesterol (ATP-111). Aunque la
primera fue propuesta como una definicion de
trabajo para estudiar el SM y la segunda como
una forma de identificar individuos con riesgo
coronario, ninguna logra abarcar en forma préactica
y, a la vez, completa y equitativa los principales
componentes del SM; por lo tanto, la prevalencia
del SM dependera del grupo étnico estudiado y
de la definicion utilizada. Por otro lado, en dife-
rentes reportes, se ha cuestionado la concordancia
que tienen estas definiciones para diagnosticar
el SM en sujetos mexicanos y se ha llegado a la
conclusion que su nivel de concordancia es poco
satisfactorio (9).

Mas recientemente, la Federacion Interna-
cional de Diabetes (IDF) ha dado a conocer una
definicion que destaca como componente esencial
del SM la obesidad visceral, identificada a través
de la medicion de la circunferencia abdominal
cuyo punto de corte es diferente de acuerdo con
el grupo étnico estudiado; asi, se ha acordado que
la definicién de la IDF esta mas de acuerdo con el
fenotipo de la poblacion mexicana, lo que podria
favorecer una mejor deteccion de individuos con
este sindrome (10).
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Por otro lado, en nuestro pais existe un grave
problema de sobrepeso y obesidad (11) y, sin em-
bargo, muchos pacientes que rednen criterios de
SM no son identificados y mucho menos tratados.
Por todo ello, este trabajo busca determinar la
prevalencia del SM en una poblacion de sujetos
sin datos clinico-observacionales de factores de
riesgo de origen metabolico que residen en un
area urbana, a través de la definicion de la IDF, y
determinar su asociacion con las distintas variables
analizadas.

MATERIALES Y METODOS

Durante el periodo comprendido de septiem-
bre de 2008 a diciembre de 2009, de manera
pros-pectiva, se evalud a todos los sujetos com-
prendidos entre 20 y 75 afios de edad que acudi-
eron a la consulta externa de Medicina Interna
en un hospital de segundo nivel de la ciudad de
Meérida, Yucatan, México, por patologias distintas
a las enfermedades cardiometabolicas (diabetes,
dislipidemia, hipertension) o a valoracion car-
diologica prequirargica. Los sujetos no debian,
por lo consiguiente, recibir tratamiento para el
control de estas patologias. Previa aprobacion
por el Comité de Etica de la Institucion, los su-
jetos dieron su consentimiento informado para
participar en el estudio; se procedio a solicitar los
estudios de laboratorio y a tomar las mediciones
antropometricas; adicionalmente, se completo un
cuestionario disefiado para el caso, en el cual se
recabo informacién demografica (edad, género,
habito de tabaquismo, nivel de ingesta de alcohol),
antropometrica (peso, talla, IMC, circunferencia
de la cintura), clinica (tension arterial sistolica y
diastolica, tratamiento antihipertensivo) y de labo-
ratorio (glucosa en ayuno, perfil de lipidos, gama-
glutamiltransferasa; con los datos de los lipidos,
se calculo el indice aterogénico plasmatico). Los
datos de laboratorio fueron completados en una
segunda visita de control a las 4 semanas.

Se excluyeron pacientes embarazadas,
pacientes con antecedentes de transfusiones o
pacientes con antecedentes de haber padecido
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hepatitis viral o alguna otra enfermedad hepatica,
asi como medicamentos asociados a una posible
hepatotoxicidad. Se excluyeron también sujetos
que ingerian mas de 12 gramos de alcohol al dia,
de manera consuetudinaria.

Mediciones antropométricas. Atodos los sujetos
se les verifico sus niveles de tension arterial, se
les tomaron medidas antropomeétricas (peso, talla
y circunferencia de la cintura) y se les calculo el
indice de masa corporal (IMC). Para la determi-
nacion de la circunferencia de la cintura, se utilizd
un flexémetro de fibra de vidrio flexible, graduado
en centimetros, de dos metros de longitud. Se rea-
lizo con el sujeto de pie, con los brazos al frente,
siendo medido en la parte méas angosta entre la
ultima costillay la cresta iliaca superior. Cuando la
parte estrecha no fue aparente, se tomo la medida
a la altura del ombligo.

Mediciones de laboratorio. A cada uno de los
sujetos se le tom6 una muestra de sangre
venosa, posterior a 12 horas de ayuno, para
la determinacion de glucosa, perfil de lipi-
dos y gamma-glutamiltransferasa (GGT).
Las determinaciones de glucosa, colesterol
total, colesterol HDL y TG se realizaron a
través de un test enzimatico-colorimétrico
de acuerdo con las especificaciones del
fabricante (Spinreact, S.A. Sant Esteve de
Bas, Espafia y Concepta, Biosystems, S.A.
Barcelona, Espafia), el colesterol LDL fue
calculado a través de la formula de Friede-
wald. En el caso de valores de TG > 350 mg/
dL, la determinacion del colesterol LDL se
realizo de manera directa. La cuantificacion
de la actividad de la enzima GGT se realizé
con el estuche Sera-Pak Plus GGT (Bayer) a
37 °C, de acuerdo con las instrucciones del
fabricante. Se consideraron valores elevados
de GGT los valores > 18 U/mL para mujeres
y > 28 U/mL para los hombres (12). Poste-
riormente, a cada individuo se le calculd el
indice aterogénico plasmatico (IAP).
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Diagnostico de Sindrome Metabdlico. El sin-
drome metabodlico fue definido de acuerdo con
los criterios de la IDF que evalla los siguientes
parametros: obesidad central por grupo étnico
(circunferencia de la cintura> 80 cm para mujeres
y > 90 cm para hombres) y, al menos, dos de los
siguientes factores: 1) Glucosa > 100 mg/dL; 2)
tension arterial sistolica >130 o tension arterial
diastolica >85 mmHg; 3) triglicéridos > 150 mg/
dL; 4) colesterol-HDL < 40 mg/dL en hombres o
< 50 mg/dL en mujeres (10).

Determinacion del indice de Esteatosis Hepa-
tica (IEH). Con las determinaciones obtenidas
previamente, a cada sujeto se le calcul6 el IEH de
acuerdo con la ecuacién de Bedogni, que considera
cuatro variables para analizar: triglicéridos, GGT,
circunferencia de la cintura 'y el IMC de acuerdo

con la siguiente ecuacion: FLI=(g®953 ™ loge (T6) +0139
*IMC +0.718 * loge (GGT) + 0.053 + circunferencia de la cintura — 15.745) / (1

+e 0.953 *loge (TG) +0.139 * IMC + 0.718 * loge (GGT) + 0.053 * circunferencia

delacinura-15745) * 100, El resultado considera que un
sujeto tiene una alta probabilidad de tener esteato-
sis hepatica si presenta IEH >60 (13).

indice Aterogénico Plasmatico (IAP). El indice
aterogénico plasmatico refleja el delicado equi-
librio que existe en el metabolismo de las lipopro-
teinas. El bajo nivel del CHDL y los altos niveles
de TG inducen a un incremento en la proporcion
de pequefias particulas de C-HDL y a un aumento
muy significativo de las particulas mas pequenas
y densas del C-LDL. Por ello, un indice aterogé-
nico > 0.21 indica un mayor riesgo aterogénico.
Este se calcul6 a través de la calculadora ubicada
en la pagina: http://www.biomed.cas.cz/fgu/aip/
calculator.php (14).

Anélisis estadistico. La informacion de cada pa-
ciente fue organizada en una base de datos creada
para el caso a través de un programa estadistico.
Las variables demogréaficas, clinicas y de labora-
torio se expresaron en valores porcentuales, pro-
medios y desviacion estandar (DE). Se obtuvo la

Revista Biomédica

prevalencia del SM vy se dividieron los pacientes
en aquellos que presentaron SM y aquellos que no.
Se compararon las variables analizadas entre los
dos grupos. Las variables categoricas fueron com-
paradas a través de la chi cuadrada; las variables
continuas fueron analizadas a través de la prueba
de t de Student.

Se considerd un valor estadisticamente sig-
nificativo aquel cuyo valor de p fue < 0.05.

RESULTADOS

Caracteristicas generales. Se evaluaron a 204
sujetos, 138 (68%) mujeres y 66 (32%) hom-
bres, con una edad promedio de 58 (24-75) afios.
Cuando se compararon ambos géneros, en la
composicion corporal los hombres tuvieron mayor
peso y estatura que las mujeres (p < 0.00001);
sin embargo, no hubo diferencias significativas
en el promedio del IMC vy la circunferencia de
la cintura (p = 0.1). Tampoco hubo diferencias
en los valores promedio del perfil de lipidos, la
glucosa en ayuno, la tension arterial sistolica y
la diastolica (p > 0.05). La gammaglutamil trans-
ferasa fue significativamente superior en los hom-
bres (p < 0.00001). El promedio del IEH, aunque
ligeramente superior en los hombres, no alcanzé
un valor estadisticamente significativo (55.6 £ 26
en mujeres y 62.9 + 25 en hombres, p = 0.06); el
promedio del riesgo cardiovascular, calculado a
través de la ecuacion de Framingham, fue superior
en los hombres (8 = 6% vs 11 + 8%, p = 0.005) y
hubo un mayor porcentaje de hombres con riesgo
cardiovascular alto (4% vs 24%, p = 0.0005). La
prevalencia de un IEH > 60, indicacién indirecta
de esteatosis hepatica, no fue diferente entre ambos
géneros (Cuadro 1). Tomando en consideracion
las variables incluidas en la definiciéon de SM por
la IDF, se encontraron a 26 (12.7%) sujetos con
hiperglucemia, 98 (48%) con hipertension arterial,
102 (50%) con hipertrigli-ceridemia, 118 (57.8%)
con hipoalfalipoproteinemia, y 122 (59.8%) con
obesidad abdominal. De manera global, en cien
(49%) sujetos se reunieron los criterios para el
diagnostico de SM. De éstos, 82 (82%) fueron
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Cuadro 1

Variables clinicas y epidemioldgicas de acuerdo con el género
Variable Mujeres Hombres Valor p
NUmero 138 (68) 66 (32)
A Edad (afios) 61 (35-75) 53 (24-75) 0.0001
Composicion corporal
A Talla (m) 1.46£0.06 1.59+0.05 <0.00001
A Peso (kg) 63.7+13 72.2+10 <0.00001
AIMC (kg/m2) 29.6+5 28.4+4 0.1
A Cintura (cm) 94.6+11 96.5+10 0.1
Perfil de lipidos
A CT (mg/dL) 197439 209+46 0.3
ATG (mg/dL) 155+66 189498 0.08
A C-HDL 45.4+11 44.6x11 0.6
A C-LDL 120435 124439 0.9
A nd. Aterogénico Plasmatico 0.15+0.25 0.23+0.29 0.1
Otras determinaciones
A Glucosa (mg/dL) 86+15 90+21 0.2
A GGT (U 31.7+£21 49.3+33 <0.00001
A Ind. Esteatosis Hepatica 55.6+26 62.9£25 0.06
A TA sistolica (mmHg) 135423 130+22 0.06
A TA diastolica (mmHg) 79+10 81=£12 0.3
A RCV Framingham (%) 8+6 11+8 0.005
Anélisis categdricos
Prevalencia de Esteatosis Hepatica 64 (46) 38 (57) 0.08
Prevalencia de RCV alto 6 (4) 16 (24) 0.0005
Prevalencia de SM (n/%) 78 (57) 22 (33) 0.003
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GGT= Gamma glutamil transferasa; RCV= Riesgo cardiovascular; SM= Sindrome Metabdlico; IMC= Indice de
Masa Corporal
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Figura 1. Prevalencia de SM de acuerdo con la edad
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normoglucémicos y los restantes (18%) tenian
alteraciones de la glucosa o eran diabéticos. Hubo
mas mujeres con diagnaéstico de SM (57% vs 33%,
p =0.003) y la prevalencia de SM se incrementd
con la edad (Figura 1).

Caracteristicas de los pacientes con sindrome
metabdlico. Como queda implicito en la defin-
icion del SM, los pacientes con este sindrome
tuvieron una mayor composicién corporal (peso,

IMC y cintura) y una menor talla que los sujetos
sin SM; también, tuvieron mayores cifras de
tension arterial sistdlica y diastolica. En relacion
con el perfil de lipidos, los TG, el C-HDL vy, por
lo consiguiente, el IAP fueron significativamente
diferentes (el C-HDL menor) entre los pacientes
con SM y aquellos que no lo presentaron. Sin
embargo, no se observaron diferencias en los
niveles promedio del colesterol total y del C-LDL.
Tampoco se observaron diferencias en los valores

Cuadro 2
Variables clinicas y epidemioldgicas de acuerdo con la presencia o no del SM
Variable Con SM Sin SM Valor p
(n=100) (n=104)
Hombres 22 (22) 44 (42)
Mujeres 78 (78) 60 (58) 0.001
Composicion corporal
A Talla (m) 1.49+0.08 1.52+0.09 0.008
A Peso (kg) 70.6£13.6  62.6+11.8 0.0002
AIMC (kg/m2) 31.7£5.1 26.8.£3.8 <0.00001
A Cintura (cm) 99.9+10 90.6+9 <0.00001
Perfil de lipidos
A CT (mg/dL) 198+36 204447 0.4
ATG (mg/dL) 192+79 142+72 <0.00001
A C-HDL 3948 50+11 <0.00001
A C-LDL 121433 122+40 0.8
A Ind. Aterogénico Plasmatico 0.306+0.23  0.055+0.24 <0.00001
Otras determinaciones
A Glucosa (mg/dL) 89.7421.7 85.1+12 0.4
A GGT (UM 37.8+27 36.9+27 0.9
A Ind. Esteatosis Hepatica 71£20 45424 <0.00001
A TA sistolica (mmHg) 142423 125+19 <0.00001
A TA diastdlica (mmHg) 82+10 77£10 <0.00001
A RCV Framingham (%) 11+7 746 0.001
Analisis categoricos
Prevalencia de Esteatosis Hepatica (%) 70 (70) 32 (31) <0.00001
Prevalencia de RCV alto (%) 16 (16) 6 (6) 0.01

GGT= Gamma glutamil transferasa; RCV= Riesgo cardiovascular; IMC= Indice de Masa Corporal
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de glucosa en ayuno ni en la GGT. Los pacientes
con SM tuvieron un mayor promedio del IEH, un
mayor porcentaje de pacientes con un IEH > 60,
un mayor promedio de riesgo cardiovascular y un
mayor porcentaje de sujetos con riesgo cardiovas-
cular alto (Cuadro 2).

Relacion del sindrome metabolico y las varia-
bles analizadas. Al relacionar el nimero de com-
ponentes del SM con el valor promedio del IEH,
se observo que a mayor nimero de componentes
mayor el valor del IEH (Figura 2). De igual forma,
por cada componente del SM, se incremento el
riesgo cardiovascular medido a través de la ecua-
cion de Framingham.
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El IEH se correlaciond con las variables que
lo conforman, encontrando que la mayor correla-
cién con el IEH se dio con el IMC y la circunfe-
rencia de la cintura; en menor grado, con laGGTy
los TG (r? de Pearson: 0.619, 0.605, 0.266 y 0.173,
respectivamente) (Figura 3).

DISCUSION

La prevalencia de SM en este grupo de
sujetos adultos asintomaéticos fue alta (49%).
Practicamente, uno de cada dos sujetos incluidos
en el trabajo tuvieron criterios para SM. Estos ha-
Ilazgos contrastan con las prevalencias reportadas
previamente en la Encuesta Nacional de Salud del
afio 2000 (34%), con la de Aguilar-Salinas y su
grupo (26.6%) y la reportada para México en el
estudio CARMELA, que evalu6 a varios paises
latinoamericanos (27%). Sin embargo, coinciden
casi exactamente con la reportada recientemente
en la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién 2006
(ENSANUT), donde encontraron una prevalencia
nacional de 49.8% utilizando la definicion de la
IDF. Cuando nuestros resultados se comparan
con los de otros estudios que utilizan también la
definicion de la IDF, encontramos que nuestra
prevalencia fue mayor que la reportada en paises
como Colombia (31.5%), Chile (36.8%), Grecia
(43.4%), India (29.7%) o Nigeria (23.1%) (3,5,15-
19).

Esta alta prevalencia se explica, al menos en
parte, por la alta prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad, asi como de obesidad abdominal que tenemos
en Yucatan (74.4 y 73.4%, respectivamente) y la
que existe en el &mbito nacional (69.3 y 73.7%,
respectivamente), de acuerdo con los Gltimos re-
sultados de la ENSANUT 2006. De tal suerte que,
si el componente principal de la definicion de SM
es la obesidad y particularmente la obesidad abdo-
minal, no resulta extrafo tener una alta prevalencia
de SM entre nuestra poblacion.

Por otro lado, la mayor prevalencia encontra-
da, al compararla con los estudios descritos arriba,
también se explica por el menor punto de corte de
la circunferencia de la cintura que usa la definicion
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de la IDF (cuando se compara con los criterios del
ATP-III) para identificar obesidad visceral, el cual
también es menor para las mujeres y explicaria la
mayor prevalencia de SM en este género.

Como era ldgico, los pacientes con SM tuvie-
ron incrementadas las variables de los lipidos com-
parados con los que no tuvieron SM. Sin embargo,
el CTy el C-LDL no fueron diferentes entre ambos
grupos. Este hecho genera ciertas controversias,
ya que si bien se ha considerado que los pacientes
con SM tienen un nivel mayor de colesterol total
y C-LDL, esto es aun contradictorio. En diferentes
estudios, se ha podido ver que los niveles de am-
bos suelen ser normales en los pacientes con SM
0 si acaso sélo levemente elevados; sin embargo,
aunque los niveles del colesterol total y el C-LDL
no se encuentren substancialmente elevados, se
sabe que fenotipicamente las particulas del C-LDL
tienen un patron tipo B (pequefas y densas) que
las hace potencialmente mas aterogénicas, lo que
confiere un mayor riesgo cardiovascular a los pa-
cientes con SM (20). Esto se explica por la llegada
de acidos grasos no esterificados al higado desde
la grasa visceral, que contribuyen profundamente
a la resistencia a la insulina encontrada en los pa-
cientes con SM, provocando disminuciones en los
niveles de apolipoproteina B y un aumento en la
produccidn de lipoproteinas ricas en triacilglicerol
y en la produccion de C-LDL no convencional
con particulas densas y pequefias altamente ate-
rogénicas, que confieren al paciente con sindrome
metabolico su perfil dislipidémico caracteristico
de hipertrigliceridemia y HDL disminuida. La
presencia de niveles elevados de colesterol total
y C-LDL convencional confiere un riesgo mucho
mayor de aterosclerosis a los pacientes con SM
que la presentan (21).

Si bien el depdsito de lipidos en la glandula
hepatica estd comunmente asociado al SM y uno
de sus marcadores es el incremento de la GGT
(22), en este grupo de pacientes estudiados no
hubo diferencia en los valores promedio, ni en el
porcentaje de pacientes que presentaron GTT ele-
vada entre los sujetos con SM y aquellos que no lo
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presentaron (72% en el SM y 65%, p = 0.1). Tam-
poco hubo correlacion entre los valores promedio
de la GGT con el nimero de componentes del SM.
La explicacion de este hecho no es clara; pero,
aparentemente, en este trabajo la GGT no mostrd
ser una herramienta de escrutinio Gtil para detectar
pacientes con una posible esteatosis hepatica.

Aunque el diagndstico de higado graso no
alcoholico (HGNA) debe de confirmase mediante
la biopsia hepaética, éste es un procedimiento que
implica una series de riesgos que no justifica su
aplicacion rutinaria. Es por ello que el IEH puede
funcionar como una herramienta util en el diag-
nostico de HGNA'y que puede servir para el escru-
tinio de pacientes sospechosos. Cuando nosotros
determinamos el IEH, éste fue mucho mayor en los
pacientes con SM, y se incrementa positivamente
al aumentar el nimero de componentes del SM,
lo que corrobora -aunque medido de una manera
indirecta- el posible incremento del depdsito de
grasa a nivel hepatico en estos pacientes, que lleva
a generar una produccion excesiva de lipoprotei-
nas de muy baja densidad (VLDL) ricasen TG y
que contribuyen a la dislipidemia caracteristica
del paciente con SM (20). Este hecho refuerza el
concepto de que el HGNA es un componente mas
del SM.

Por otro lado, el IEH tiene una correlacion
mas estrecha con el IMC y la circunferencia de
la cintura, lo que sugiere que, posiblemente, la
esteatosis hepatica guarda mayor relacion con
la composicion corporal que con los marcadores
bioguimicos (GGT y TG).

Es importante sefialar que la deteccion de
un paciente con IEH incrementado solo sugiere
la posibilidad de HGNA, considerando las reper-
cusiones que el HGNA puede tener a largo plazo
en los sujetos con SM, creemos que el IEH es
una determinacion que puede ser til para aplicar
en los pacientes con este sindrome y, en su caso,
extender a estudios no invasivos de imagen para
corroborar o descartar la afeccion de la glandula
hepatica.

En conclusion, la prevalencia de SM en esta

Prevalencia de sindrome metabdlico

poblacidn urbana es similar a la reportada recien-
temente a nivel nacional y correlaciona también
con la severidad de la prevalencia de sobrepeso y
obesidad que existe en México y en Yucatan. Es
notorio que los pacientes con SM probablemente
tienen una elevada frecuencia de HGNA —-medido
indirectamente- y refuerza el concepto de que éste
es un componente del SM.
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