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l. AMBITO DE LA INVESTIGACION

Esta investigacion se ubica dentro del proyecto del Departamento de
Bioquimica de la Escuela de Quimica Biolégica de la Facultad de Ciencias
Quimicas y Farmacia de la Universidad San Carlos de Guatemala, donde se
busca determinar los valores de referencia de distintos analitos y evaluar las
pruebas bioquimicas para el diagnéstico temprano de patologias metabdlicas en la
poblacién guatemalteca. Esta investigacion se limité al Departamento de Jalapa,
ya que en esta poblaciébn aiun no se estudiaba la frecuencia del Sindrome
Metabdlico (SM). El estudio se realizé en pacientes femeninas que asistieron a la

consulta externa del Hospital Nacional de Jalapa, Guatemala.



[I. RESUMEN

En 1988 Gerald Reaven introdujo el concepto de Sindrome X para definir la
asociacion entre la hipertension arterial (HTA), la intolerancia a la glucosa (IG) y
aumento de triglicéridos (TG), en la actualidad, la Organizacion mundial de la
salud (OMS) y el panel de expertos NCE/ATP Il publicaron su definicion y le
llamaron Sindrome Metabdlico (SM) para orientar la investigacién y su aplicacién

clinica (Villegas, Botero, Arango, Arias & Toro, 2003).

El objetivo del presente estudio fue la determinacion de la frecuencia de SM y
sus componentes en 200 mujeres procedentes de los diferentes municipios de
Jalapa y comprendidas entre los 45 a 65 afios de edad, las cuales asistieron a la
consulta externa del Hospital Nacional “Nicolasa Cruz”’ de Jalapa, en el periodo
comprendido de Septiembre a Octubre de 2014. Para esto se utilizaron los
criterios del Adult Treatment Panel (ATP Ill), que son de mayor aceptacién por su

facil aplicacion y mayor diagndéstico de pacientes (Grundy et al, 2004).

Se evaluaron 200 mujeres mediante un muestreo aleatorio, a todas se les
realiz6 una encuesta sistematizada, se midid la presion arterial (PA); peso en
libras; la circunferencia de la cintura y se les extrajo una muestra de sangre en
ayuno de 14 hrs para pruebas bioquimicas de Glucosa (Glu), colesterol total,
colesterol HDL (col-HDL) y TG. Los resultados obtenidos se analizaron
estadisticamente con ayuda de los programas EPI-INFO y Microsoft Excel,

tomando como significativo, un valor de “p” menor a 0.05.

Se determino la frecuencia de SM en cada uno de los factores evaluados,
encontrando que en las mujeres con perimetro abdominal aumentado fue de 83.2
%, HTA 42.9 %, hiperglucemia 42.0 %, hipertrigliceridemia 83.2 % y disminucion
del col-HDL de 77.3 %.



La frecuencia global de SM segun criterios de la ATP lll, por la presencia de 3 6
mas de sus componentes fue del 59.5 % (IC 95 % 52.3 — 66.4 %). El 71.0 % de las
participantes eran amas de casa y el mayor porcentaje de SM se present6 en el
grupo comprendido entre los 61 y 65 afos, que representd el 73.7 % de mujeres
con SM.

Se evaluaron factores de riesgo asociados al SM, como el habito de fumar, la
ingesta de alcohol, el sedentarismo, la presencia de antecedentes familiares de
Diabetes Mellitus (DM 1) y Enfermedades Cardio Vasculares (ECV), asi como el
padecimiento de éstas enfermedades cronicas en las participantes. Se concluyé
una asociacién estadisticamente significativa del SM, con la presencia de
antecedentes familiares con DM Il (p = 0.028) y también con el padecimiento de
DM Il de las patrticipantes (p = 0.0002).

La combinacién de alteraciones mas frecuente segun los criterios del ATP Il
para el diagnostico de SM, fue la triada compuesta por niveles séricos disminuidos
de col-HDL, hipertrigliceridemia y perimetro abdominal aumentado, encontrado en

el 19.3 % mujeres.

Debido a la alta prevalencia del SM en Jalapa y a su impacto en la salud de la
poblacion, es necesario desarrollar estrategias preventivas e implementar
campafas de salud permanentes que informen y promuevan los estilos de vida
saludables, que inciten a la disminucion de peso y el aumento de la actividad

fisica, que son la piedra angular del tratamiento para este sindrome.



[1l. ANTECEDENTES

A. Sindrome Metabodlico

1. Generalidades

El SM se desarrolla por anormalidades del metabolismo que aumentan el riesgo
de padecer ECV y DM Il y suele surgir a partir de condiciones metabdlicas
alteradas como la HTA, IG, dislipidemia aterogénica, estados protrombdéticos y/o
proinflamatorios. Aparece en personas con predisposicion genética que suelen

encontrarse bajo factores ambientales determinantes (Albornoz &Pérez, 2012).

2. Historia y criterios actuales

El SM ha sido estudiado por distintos cientificos bajo distintos nombres, criterios
y definiciones; algunos creen que el inicio de la metamorfosis de criterios, inicié en
1923, con el médico sueco: Eskil Kylin, que describi6é un trastorno que involucraba
HTA, hiperglucemia e hiperuricemia (Fernandez &Ricart, 2003).

En 1947 Vague, escribié acerca de un tipo especial de obesidad, llamada
obesidad androide o de tipo macho, esta obesidad de tipo abdominal se relacioné
conla DMy las ECV (Azevedo, Santos, Ribeiro, &Azevedo, 2009).

Veinte afios después, en 1967, Avogaro y Crepaldi, describieron un sindrome
en el que se asociaba la hiperlipidemia, la DM y la obesidad, en 1966, Welborn,
descubrié una relacion entre la HTA y la hiperinsulinemia y en 1985, Modan,
describié que entre los pacientes hipertensos predominaba la hiperinsulinemia y

una IG mas importante que en la poblacién general (del Rio et al., 2005).

Por fin en 1988, Gerald Reaven, de la Universidad de Stanford reunié numerosa
evidencia epidemioldgica y experimental donde postulaba que la resistencia a la

absorcion de la Glu mediada por la insulina y la hiperinsulinemia estaban



implicados en una misma etiologia y el curso clinico de tres enfermedades
relacionadas: la DM II, HTA y la enfermedad arterial coronaria (EAC) (Krentz,
2002).

Raven encontrO0 cierta asociacion entre algunos factores de riesgo
cardiovascular como la obesidad, DM, HTA vy dislipidemia (DLP) y le denominé
“‘Sindrome X", el cual se denominaria SM mas tarde (Biddinger & Emanuelli,
2011).

A partir de la definicion de Raven del “Sindrome X’ brotaron numerosos
nombres y definiciones para esta condicion, todas compartiendo algunas
caracteristicas principales como: la IG, la obesidad central, HTA y dislipidemia.
Segun Azevedo et al. (2009); las definiciones actuales mas reconocidas son: las
definiciones de la OMS que en 1999 establecio criterios diagndsticos importantes,
mientras el “European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR)” propuso
criterios en la demostracion de la resistencia a la insulina (RI) incluyendo el uso
del “Homeostasis Model Assesment (HOMA)” durante ese mismo afo (Regién de

Murcia Consejeria de Sanidad, Direccién General de Salud Publica, 2006).

Con el correr de los afios los criterios diagnosticos se han ido perfeccionando y
han sufrido transiciones que ayudan a obtener un diagndéstico mas confiable.
Caballeria, Rodriguez, Pera y Toran, en su articulo publicado en el 2012,
mencionan los cambios realizados por el “National Cholesterol Education Program
/ Adult Treatment Panel Il (NCEP/ATPIII)” donde se propusieron criterios para
eliminar las determinaciones analiticas complejas en el 2002 y basarse en criterios
clinicos (National Cholesterol Education Program [NCEP], 2002).

En el 2003 la “American Association of Clinical Endrocrinologists (AACE)”
también publicé criterios diagndsticos unificados para el SM enfatizando la prueba
de tolerancia a la Glu (Grundy et al., 2005).



La “American Heart Association (AHA)” y el “National Heart, Lung, and Blood
Institute (NHLBI)” junto con la “International Diabetes Federation (IDF)” también
hicieron sus aportes en el 2005 y 2006 respectivamente. Para la IDF era necesario
demostrar la presencia de dos alteraciones como hiperglucemia, DLP o HTA;
ademas de la obesidad abdominal que es medida por medio del valor del
perimetro de la cintura y con puntos de corte que dependen del origen étnico. La
IDF propone utilizar la medicion del perimetro abdominal como indicador clinico

de RI para obviar la sobrecarga oral de Glu y el HOMA (Azevedo et al., 2009).

Los criterios diagndsticos informados por la OMS en 1999 a pesar de ser
criticados y considerados como poco practicos sirvieron de punto de partida para
criterios mas especificos y de mayor aceptacion; en la actualidad se prefieren
criterios que no requieran la demostracion de la Rl sino que incorporaron el
concepto de obesidad abdominal, como los de la NCEP/ATP 1l (International
Diabetes Federation [IDF], 2006).

Cerezo indica en su articulo publicado en el 2010, que en julio del 2009 seis de
las mas reconocidas sociedades internacionales: “IDF; NHLBI; AHA; World Heart
Federation (WHF); International Atherosclerosis Society (IAS) e International
Association for the Study of Obesity (IASO)” se dieron a la tarea de unificar los
criterios y la definicion internacional del SM. Los criterios y los puntos de corte

consensuados fueron:

e Circunferencia de cintura aumentada: puntos de corte segun etnia y
poblacion en cuestion

e Hipertrigliceridemia: igual o mayor a 150 mg/dL o en tratamiento para la
misma

e col-HDL bajo: menor de 40 mg/dL en hombres y 50 en mujeres

e PA elevada: mayor o igual a 130 mm Hg PAS y/o 85 de PAD

e Glu en ayunas: mayor o igual a 100 mg/dL



Para considerar SM deben cumplirse 3 de estos 5 criterios.

3. Epidemiologia

Segun distintos autores, definir la epidemiologia de esta enfermedad es
complicado debido a la falta de estandarizacion en los criterios diagnosticos, esta
ausencia de estandarizacion hace dificil la comparacion de la prevalencia del SM
entre los paises, aun asi, numerosos estudios concuerdan en que, alrededor del
25.0 % de la poblacion adulta padece de SM y que la prevalencia siempre
aumenta con la edad (Bel & Murillo, 2011).

La prevalencia del SM suele variar dependiendo de la definicion empleada para
determinarla; la edad, el género, el origen étnico, el estilo de vida y el criterio
diagndstico utilizado; algunos autores sefialan que el criterio que identifica mayor
namero de individuos con SM es el de la IDF y se cree que se debe a los criterios
gue utiliza, ya que tiene un valor de glicemia basal mas bajo en comparacion a los
otros dos criterios; los criterios del NCEP/ATPIIl suelen tener una menor
prevalencia del SM respecto a los criterios de la IDF, pero mayor que la que

presentan los criterios de la OMS (Caballeria et al., 2012).

En Estados Unidos se indicé un 24.0 % de prevalencia para el SM en el afio
2000, gracias a la “National Health and Nutrition Examination Survey Il (NHANES
[ll)” realizada en toda la poblacion general. Si los datos se extrapolaban por
grupos de edad, las mujeres mayores de 60 afios presentaban hasta un 42.0% de
prevalencia para el SM. Europa obtuvo resultados similares con varios estudios,
pues se encontro una prevalencia de 26.6% (estudio WOSCOPS), también mostro
una buena correlacion con la proteina C reactiva y un alto poder predictivo de

complicaciones cardiovasculares (del Rio et al., 2005).

Tomando en cuenta que la obesidad es un factor importante para el desarrollo

del SM, y que ésta es ya un problema de salud publica en Latinoamérica, la



preocupacion de éste en los paises centroamericanos va en aumento. La OMS ha
apuntado que para el afio 2020 seis de los paises con mayor obesidad a nivel
mundial seran latinoamericanos, y entre ellos pueden mencionarse Venezuela,

Guatemala, Uruguay, Costa Rica, Republica Dominicana y México (Cirilo, 2012).

Las descripciones de la prevalencia del SM para paises de Latinoamérica son
aun un campo amplio de investigacion, pocos son los paises que han estudiado de
la prevalencia en diferentes poblaciones. Muchos menos son los estudios que
incluyan paises centroamericanos. Wong publicd los resultados de un estudio
realizado por encuesta casa a casa en una ciudad principal de Costa Rica,
Guatemala, Honduras, Nicaragua y la totalidad de Belice, para determinar la
prevalencia del SM. Los paises centroamericanos que fueron evaluados mostraron
prevalencias tan altas como la de paises desarrollados. “La prevalencia
estandarizada evidencié un rango entre 21.9 % (IC 95 % 17.4 — 26.4 %) para
Honduras y de 35.4 % (IC 95 % 31.6 — 39.1 %) para Costa Rica. La prevalencia
estandarizada de poblacion libre de cualquier componente de SM presento con un
rango entre 9.0 % (IC 95 % 6.5 — 11.4 %) en Costa Rica y de 21.5 % (IC 95 %
16.8 — 21.8 %) en Honduras” (Wong, 2012).

En un articulo publicado por Cruz et al. (2012), realizado en donadores de
sangre en México, mostré una prevalencia de SM de 54.4 % de participantes.
Estudios anteriores informaban hasta un 26.6 % de prevalencia con el criterio ATP
[ll en personas de 20 a 69 afios de edad (segun los datos de la encuesta ENSA-
2000) (Wacher, 2009).

En Guatemala, un estudio realizado en el aflo 2011, por Teni, Rosales y
Hernandez, mostré que la frecuencia del SM en mujeres es de 71.3 %. Este
estudio se realiz6 en mujeres de 45 a 60 afios desde noviembre 2010 a enero
2011 y que se encontraran por presuncion clinica de DLP, anteriormente Pineda

(2007), ya habia reportado una frecuencia de 42.0 % en mujeres de 35 a 55 afios.



4. Patogenia

La forma exacta y cronoldgica en el desarrollo de este conjunto de
padecimientos o la forma en la que actian adn esta en estudio, aunque se sabe
gue se debe tanto a factores genéticos como ambientales y que suele presentarse
de forma conjunta la obesidad o sobrepeso, HTA, dislipidemia, hiperglucemia y
provocando un riesgo mayor de dafio cardiovascular. El desencadenante principal
del SM puede ser la obesidad porque es capaz de estimular factores aterogénicos,
protrombaéticos, proinflamatorios y metabdlicos que aportan un dafo significativo
(Wacher, 2009).

En las personas obesas, el tejido adiposo, en su mayoria el visceral o
abdominal libera sustancias como acidos grasos, factor de necrosis tumoral a
(FNT- a), leptina, resistina, factor inhibidor de la activacion de plasmindégeno (PAI
1) e Interleucina 6 (IL6), entre otros, y pueden favorecer el estado proinflamatorio,

de dafio endotelial o de resistencia insulinica (Albornoz & Pérez, 2012).

Otros suelen adjudicar el papel principal a la RI, ya que ésta es la responsable
de la mayor parte de las anomalias del SM, fundamentalmente de la
hiperglucemia, la HTA, el aumento en la produccion hepatica de lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL) y TG y la estimulacién de la proliferacion endotelial por
accion sobre receptores endoteliales causante del inicio del proceso de

ateroesclerosis (Rodriguez, Sanchez, & Martinez, 2002).

Ya que al tratar de deducir el orden cronologico de los eventos podria caerse en
una situacion similar sobre el dilema de si primero fue el huevo o la gallina, debe
comprenderse que; como lo dice Albornoz y Pérez, al encontrar en un paciente
una RI, suelen encontrarse asociados trastornos como obesidad, HTA, aumento
de VLDL y TG, asi como, un proceso de inicio de ateroesclerosis; que pueden
desarrollarse en el paciente por una predisposicion genética aunada con factores

ambientales determinantes (Albornoz & Pérez, 2012).
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Lo que se puede afirmar es que tanto la obesidad como la RI desarrollan
importantes consecuencias en la salud de los pacientes; y que los acidos grasos
libres (AGL) liberados en la circulacion, sea cual sea la causa, suele alimentar un
circulo vicioso que ayuda a desarrollar la otra patologia. Los AGL circulantes,
proceden de dos fuentes principales, bien, de las reservas de TG del tejido
adiposo cuando actia sobre ellos la lipasa dependiente de monofosfato de
adenosina ciclico (CAMP), o de una lipolisis de lipoproteinas ricas en TG en los

tejidos por la lipoproteinlipasa (Laclaustra, Bergua, Pascual, &Casasnovas, 2005).

Laclaustra et al. (2005), indican que al desarrollarse la RI, aumenta la liberacion
de AGL en el tejido adiposo, inhibiéndose de esta manera los efectos antilipoliticos
en la insulina. De tal manera que el aumento de AGL utilizados como sustrato en
los tejidos sensibles a la insulina, estimulan cambios y provocan alteraciones del
sistema de sefales que regulan el metabolismo de la Glu. Alrededor del 80.0 %
de los obesos son insulino-resistentes. Al aumentar los adipocitos viscerales se
altera la actividad endocrino-metabdlica y aumenta la secrecion de AGL y sus
niveles plasmaticos (Maiz, 2005).

5. Fisiopatologia

La fisiopatologia del SM es la suma, tanto de factores genéticos como
ambientales, que resultan alterando (como puede verse en la tabla 1) el tejido
adiposo y la inmunidad innata. En la lista de los factores etiologicos suele
encontrarse el incremento en la adiposidad visceral, malnutricion fetal,
anormalidades en las proteinas de accidén insulinica o en los receptores
insulinicos, defectos postreceptores, entre otras condiciones asociadas que se

describirdn a continuacioén (Salazar, 2007).
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Tabla 1: Factores Etioldgicos del Sindrome Metabdlico

» Malnutricién fetal.

* Incremento en la adiposidad visceral.

* Anomalias genéticas de una o mas proteinas en la
cascada de accion de la insulina.

* Niveles reducidos de receptores de la insulina.

* Actividad tirosina quinasa en muasculo esquelético.

* Defectos postreceptores.

* Defecto en la sefalizacion PI-3 quinasa que causa

reduccion de traslocacion de GLUT -4 ala

membrana plasmatica (foco actual en la patogénesis)

Fuente: Asociacién Colombia de Farmacologia. (2009). Guia Sindrome Metabdlico.

B. Factores o conductas de riesgo asociados al Sindrome Metabdlico

1. Genéticos

Algunos estudios concluyen que algunos genes, como los genes reguladores de
lipdlisis, termogénesis y genes del metabolismo de la Glu, entre otros, pueden
estar asociados al desarrollo del SM. Son de principal importancia todos los genes
relacionados con la obesidad, los de la leptina y sus receptores, los de receptores
adrenérgicos y los relacionados con la accién de la insulina y su metabolismo
(Gonzalez, 2003).

2. Ambientales
Son aquellos factores que pueden causar efectos adversos en la salud humana de

manera individual o conjunta y que no dependen de una predisposicién genética.



12

a. Inactividad fisica
Esta conducta promueve la obesidad ademas de cambiar la sensibilidad de la
insulina en el muasculo, suele estar unificada con el mal prondstico de eventos

cardiovasculares (Caballeria et al., 2012).

b. Peso al nacer
Se considera la subnutricion fetal como un factor de riesgo para el SM ya que
puede afectar el desarrollo de la funcién de las células B-pancreaticas y de los

tejidos sensibles a la insulina (Albornoz & Pérez, 2012).

c. Dieta

Cumple su rol cuando es rica en contenido calérico, especialmente proveniente
de las grasas; contribuyen a desarrollar HTA y obesidad que convergen en SM
(Albornoz & Pérez, 2012).

d. Farmacos

Se ha demostrado que algunos farmacos pueden favorecer el desarrollo de un
SM secundario ya que promueven caracteristicas como obesidad, lipodistrofias, 1G
y RI. Algunos de estos farmacos son los antidepresivos, antihistaminicos,
antipsicoticos, corticoides e incluso inhibidores de las proteasas utilizados en la

terapia antirretroviral en pacientes con VIH (Albornoz & Pérez, 2012).

e. Estrés

Puede cambiar la fisiologia del ritmo cardiaco, digestion, niveles de energia,
modificar el sistema inmunoldgico, aumentar la PA, niveles de colesterol y
glucemia, por lo que es considerado un estado predisponente para riesgo

cardiovascular (Fan et al., 2008).
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f. Tabaquismo

Esta conducta de riesgo favorece las anormalidades metabdlicas,
hemodinamicas y endoteliales; aumentando la RI, la HTA y lesionando el endotelio
(Sabané& Tello, 2009).

g. Alcoholismo

Segun un estudio publicado en el “Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism” el consumo excesivo de alcohol aumenta el riesgo de desarrollar SM
ademds de promover anormalidades metabdlicas como elevacion de TG, obesidad
abdominal, HTA, disminucién de col-HDL y elevacion de la Glu o DM (Fan et al.,
2008).

h. Edad
Numerosos estudios concuerdan en que la poblacion mayor de los 50 afios es
mas proclive a desarrollar SM y que la probabilidad aumenta con el sexo femenino

por el cambio hormonal al acercarse a la menopausia (Caballeria et al., 2012).

C. Alteraciones metabodlicas que componen al Sindrome Metabdlico

1. Obesidad

La obesidad puede describirse como el exceso de la masa corporal de tejido
adiposo que se refleja en un aumento de peso corporal. Una persona obesa es
una persona que ha perdido el equilibrio de ingesta y gasto de energia pues
predomina la ingesta energética y la energia que no es utilizada se acumula en
forma de tejido adiposo. Suele asociarse al consumismo, cambios en el estilo de
vida, sedentarismo y hoy en dia esta catalogado como “la epidemia del siglo XXI”.
En el pasado se consideraba obesa a una persona que sobrepasaba el 120 % del
peso tedrico o peso ideal segun las tablas de peso para cada poblacién segun su
edad, género y altura, actualmente se utiliza el indice de masa corporal (IMC) y la

relacion cintura/cadera para establecer una relacion del porcentaje de grasa y
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estado de obesidad. El IMC, también conocido como indice de Quetelet, clasifica
la obesidad segun grados, dividiendo el peso de la persona estudiada en
kilogramos por la altura en metros al cuadrado (Kg/m?) (Alvarez, Moreno,
&Monereo, 2000).

Segun la clasificacion de la OMS y como puede verse en la tabla 2, la

clasificacion segun IMC es:

Tabla 2: Clasificacion internacional de sobrepeso y obesidad por indice de masa

corporal en adultos segun la OMS

Grado IMC (Kg/m?)
Infrapeso <18.5
Normalidad 18.5-24.9
Sobrepeso 225
Pre-obeso 25-29.9
Obeso =230
Obesidad grado | 30-34.9
Obesidad grado Il 35-39.9
Obesidad grado llI 240

Fuente: World Health Organization. (2006). Global Database on Body Mass Index.

Otro de los indices determinantes para la evaluacion de la distribucion de grasa
corporal es el indice cintura/cadera (ICC). Hombres con ICC mayores a 1y
mujeres mayores a 0,9 son catalogados con una distribucion del tipo androide, la
cual se relaciona con trastornos metabdlicos y ECV importantes. EI ICC menor a 1
en hombres y menor a 0,9 en mujeres se relaciona con distribucion de grasa
ginoide y desencadena alteraciones osteoarticulares y trastornos vasculares

venosos en miembros inferiores (Alvarez et al., 2000).
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En el caso del SM la obesidad androide es la de mayor importancia ya que esta
asociada a complicaciones metabdlicas importantes como hiperinsulinismo, DM I,
DLP, hiperuricemia y gota, HTA y ECV, cardiopatia isquémica y otros (tabla 3),
existe mayor captacién de AGL a nivel hepético a partir de los adipocitos del
abdomen, disminucion de la extraccién hepatica de insulina, hiperinsulinemia vy

aumento de la Rl (Moreno, 1997).

El IMC y el ICC ayudan a descubrir factores de riesgo para enfermedades
cronicas no transmisibles. Segun datos de la “National Health and Nutrition
Examination Survey Il (NHANES Il)” las personas con sobrepeso tienen un riesgo
casi 3 veces mayor de enfermar de DM y las personas obesas tienen un riesgo

casi 4 veces mayor, que las personas de peso normal (IDF, 2006).

De Cos (2000), sefala que desde 1990 la OMS considera la obesidad como un
problema con caracteristicas epidémicas. Mientras tanto, algunos autores
advierten que para el afio 2020 los siete paises con mayor obesidad seran:
Estados Unidos, México, Venezuela, Guatemala, Uruguay, Costa Rica y Republica
Dominicana; y que de continuar la tendencia, en el afio 2015 habra
aproximadamente 2300 millones de adultos con sobrepeso y mas de 700 millones

con obesidad (Alvarez, Urbina, Méndez, & Rosales, 2010).

Ademas de las enfermedades mencionadas en la siguiente tabla, el exceso de
grasa visceral, favorece el estado de RI, estado proinflamatorio y/o el de dafio
endotelial por liberacidon de sustancias como acidos grasos, factores inhibidores de
la activacion de plasminégeno y factor de necrosis tumoral a junto a la proteina C
reactiva (PCR), ya que actualmente se conoce que el tejido graso posee también
funciones enddcrinas y paracrinas ademas de cumplir su importante funcion de

reserva de energia y amortiguador (Alvarez et al., 2010).
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Tabla 3: Principales enfermedades relacionadas con el sobrepeso y la obesidad

Enfermedades metabdlicas

Diabetes Mellitus tipo 2

Dislipidemias: hipertrigliceridemia, aumento del Colesterol LDL (col-LDL),
disminucién del col-HDL

Hiperuricemia y gota

Enfermedades cardiovasculares

Hipertension arterial

Cardiopatia isquémica

Insuficiencia cardiaca congestiva

Insuficiencia venosa de extremidades inferiores

Enfermedad tromboembdlica

Problemas respiratorios

Insuficiencia respiratoria

Apnea del suefio

Enfermedades digestivas

Hernia de hiato

Colelitiasis

Esteatosis hepatica

Céncer: de colon, recto, prostata, ovarios, endometrio, mama, vesicula y
vias biliares

Alteraciones osteoarticulares: de cadera, rodilla, tobillo y columna

Trastornos psicolégicos

Fuente: de Cos, A. (2000). Obesidad. En Pallardo, L., Morante, T., Marazuela, M. y Rovira A. (Eds.). Endocrinologia

clinica (2a ed.)(pp. 327-337). Madrid: Diaz de Santos.

2. Resistencia a lainsulina

La insulina es una hormona con efectos diversos en el organismo, posee un

papel fundamental regulando el metabolismo de los nutrientes aunque también

posee implicacién en el control de la funcién simpatica, transporte iénico por las

membranas, proliferacion y diferenciacion celular. Tiene accion limitante en el

metabolismo de los hidrocarburos en el tejido hepatico, muscular y adiposo
(Gonzalez & Garcia, 2000).
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Se dice que existe RI cuando la hormona provoca una respuesta tisular
incorrecta, provocando una respuesta menor a la esperada. Los pacientes suelen
tener una concentracion de Glu normal pero una elevacion considerable de
insulina para lograr su objetivo. Ademas de estar presente enla DM Il y la IG, la Rl
también se presenta en la obesidad, pues un factor principal para el desarrollo de
la RI, segun Dominiczak (2008a), es el exceso de acidos grasos circulantes. Los
AGL resultan principalmente de los depdsitos de TG del tejido adiposo liberados a
través de la accidn de la lipasa, aunque también se liberan por medio de la lipdlisis
de las lipoproteinas en los tejidos gracias a la accion de la proteinlipasa. Cuando
se desarrolla la RI, la lipdlisis de los depdsitos grasos origina mas acidos grasos
gue impiden aun mas el efecto de la hormona insulinica creando un espiral
patoldgico. Se han reportado defectos intracelulares en la fosforilacion oxidativa de
las mitocondrias en pacientes insulinoresistentes, pacientes que presentan
obesidad y/o DM IlI; éstas se relacionan con los lipidos produciendo una

acumulacion de TG importante (Laclaustra et al., 2005).

Tabla 4: Defectos que causan resistencia a la insulina

Participacion en la

Lugar Defecto diabetes

Pre receptor Anticuerpos contra el receptor de Rara
insulina, molécula anormal

Receptor Descenso del nimero o la afinidad de Sin importancia
receptores de insulina

Pos receptor Defecto en la transduccion de la sefial La mas probable en la

diabetes
Transporte de Alteracién en la traslocacion de los Importante
glucosa transportadores de glucosa a la

membrana celular
Fuente: Dominiczak, M. (2008a). Homeostasis de la glucosa, metabolismo energético e insulina. En J. W. Baynes y M.
H. Dominiczak. Bioquimica Médica (2da ed.). (pp. 277-302). Espafia: Elsevier.

Algunos autores confirman que la RI, asi como la DM puede tener una base
genética, y han establecido que los defectos genéticos que pueden crear RI

pueden aparecer a distintos niveles como se observa en la tabla 4, puede ser a
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nivel pre receptor o pos receptor y como un componente del SM est4 asociada a

un riesgo mayor de ECV.

3. Hipertension arterial

Segun la “European Society of Hypertension (ESH)” y la “European Society of
Cardiology (SEC)” en su “Guia de practica clinica para el manejo de la
hipertension arterial 2013” se define como HTA a una presion arterial sistdlica
(PAS) = 140 mmHg o una presién arterial diastolica (PAD) = 90; estos valores van
acorde a los valores planteados por la OMS, pero son mayores a los que propone
el NCEP y ésta ultima también considera hipertenso a cualquier paciente que
presente una PA menor mientras reciba tratamiento antihipertensivo. La HTA es
una causa importante de accidentes cerebrovasculares, ECV, insuficiencia renal y
muerte prematura a nivel mundial, como en la mayoria de los casos es
asintomatica suelen ocurrir dafios irreversibles en 6érganos vitales (Fraxino,
Martins, & Riella, 2001).

Por sus complicaciones y su frecuencia se ha convertido en una enfermedad de
gran importancia en la sociedad actual ya que su prevalencia continua
aumentando de forma progresiva gracias a la epidemia de sobrepeso y la cultura
sedentaria actual, a la HTA se le atribuyen millones de muertes al afio en todo el
mundo y lo que es peor, es que cada vez es mas frecuente a edades mas
tempranas (Saban & Tello, 2009).

Esta patologia frecuentemente es asociada con la Rl y otras alteraciones
metabolicas ya que muchas veces la disminuida sensibilidad a la insulina y su
concentracion aumentada en la sangre favorecen el desarrollo de HTA, variable

frecuente en pacientes con SM (Cerezo, 2010).

Se sabe que en la patogenia de la HTA actian tanto factores genéticos, como

ambientales, endocrinos y metabdlicos, a pesar que aun se desconoce gran parte
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de la relacion entre la Rl y la HTA, suele destacarse la activacion del sistema
nervioso simpatico por el eje hipotalamo hipofisario-adrenal hiperactivo, el cual,
aumenta el intercambio de iones sodio (Na*) e hidrogeno (H") con una reabsorcion
tubular del sodio (Rodriguez et al., 2002).

Los érganos mas afectados por la HTA son el corazon, el cerebro, el rifidn y la
retina; pero la severidad de la enfermedad no es proporcional a la elevacion de la
presion sino al dafio que realice en estos 6érganos. Cabe mencionar que la HTA es
una patologia comun y se cree que afecta entre un 25-30 % de la poblacién
adulta, pero la frecuencia aumenta incluso al 50.0 % en personas mayores de 60
afos (Duarte & Dvorkin, 2010).

4. Dislipidemias

Los lipidos, por ser de naturaleza hidréfoba, son transportados unidos a
proteinas en el plasma. La lipemia se define como la presencia de lipidos, ya sea
colesterol, TG y fosfolipidos, en la sangre; considerandose normal entre 400 — 700
mg por cada 100 ml de sangre. Valores aumentados son Utiles para determinar el
riesgo de padecer ECV como ateroesclerosis o HA. El aumento en las
concentraciones de los lipidos, también conocidas como hiperlipemias, son
trastornos del metabolismo de los lipidos que pueden ser resultado de factores
genéticos (DLP primarias) y/o ambientales (DLP secundarias), aunque en
ocasiones la genética necesita factores secundarios para expresarse clinicamente
(DLP de etiologia mixta), los lipidos circulantes pueden ser de cinco tipos:

colesterol, TG, AGL, fosfolipidos y esfingolipidos (Dominiczak, 2008b).

Los fosfolipidos y esfingolipidos se utilizan como fuente de energia aunque la
reserva principal de energia metabdlica son los TG. El concepto de DLP esta
reservado para la elevacion del colesterol, TG o cualquiera de las lipoproteinas

solas 0 en combinacion de sus transportadoras (lipoproteinas) por encima de un
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valor considerado normal segun edad y género, en la actualidad se utiliza el

concepto en funcién del riesgo cardiovascular (Ruiz, 2012).
Las lipoproteinas ademas de servir como transportadoras pueden realizar

funciones activadores o inhibidoras de procesos enzimaticos del metabolismo de

los lipidos y se clasifican en cinco clases segun su densidad (Tabla 5).

Tabla 5: Clases de lipoproteinas

Particula Densidad (kg/L) Componente
principal
Quilomicrones <0,95 Triglicéridos
VLDL 0,95-1,006 Triglicéridos
IDL 1,006-1,019 Triglicéridos y
colesterol
LDL 1,019-1,063 Colesterol
HDL 1.063-1,210 Proteina

VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad, IDL: lipoproteinas de densidad intermedia,

LDL: lipoproteinas de baja densidad, HDL: lipoproteinas de alta densidad. Fuente: Dominiczak, M. (2008b).
Lipidos y lipoproteinas. En J. W. Baynes y M. H. Dominiczak. Bioquimica Médica (2da ed.). (pp. 229-248).
Espafia: Elsevier.

Segun varios estudios epidemiolégicos, la importancia de estas alteraciones
radica en que el aumento del colesterol plasmatico se relaciona de forma directa

con el riesgo de padecer ECV como angina de pecho e infarto de miocardio (IM).

Los tipos de hiperlipemias pueden clasificarse en:

e Hipercolesterolemia: cuando se eleva el colesterol plasmatico total en
ayunas pero con niveles normales de TG (suele asociarse con elevacién en
el col-LDL).

e Hipertrigliceridemia: cuando se eleva la concentracion de TG plasmaticos
totales en ayuno (relacionadas a niveles altos de VLDL o VLDL vy

quilomicrones).
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e Hiperlipemia mixta: cuando se encuentran elevados los niveles del
colesterol y TG al mismo tiempo y en ayuno.

e Disminucion del col-HDL: la disminucion de este tipo de colesterol en ayuno
se asocia al aumento de TG comunmente, aunque puede presentarse de

forma aislada (Lépez, Rodriguez, & de Santiago, 2005).

En el SM, Laclaustra et al.(2005) indican que la dislipidemia suele
caracterizarse por un aumento de TG vy lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), descenso de lipoproteinas de alta (HDL) con particulas (LDL) pequefias y
densas, lo que se ha denominado fenotipo lipoproteinico aterogénico, Rodriguez
et al. (2002), encontraron que este fenotipo es importante en el proceso
ateroesclerotico y es un factor de riesgo importante en la EAC. Otros autores han
demostrado que el SM también altera las lipoproteinas plasmaticas, enzimas,
proteinas transportadoras y receptores, especialmente en estos ultimos puede
originar incremento de la sintesis hepatica de VLDL, disminuir su aclaracion,
reducir los niveles de col-HDL y/o modificar su composicion (Albornoz & Pérez,
2012).

D. Consecuencias del Sindrome Metabdlico

1. Eventos cardiovasculares (Enfermedad Coronaria)

La Enfermedad Coronaria se produce cuando la placa se deposita dentro de las
arterias coronarias. Esta placa, esta formada de grasa, colesterol, calcio y otras
sustancias que se depositan en las arterias coronarias provocando ateroesclerosis
con lo cual se limita el flujo de sangre al musculo cardiaco. Se ha considerado a la
hiperinsulinemia y la Rl como factores de riesgo para esta enfermedad, y que
éstas ademas de las anomalias metabdlicas presentes en los pacientes con
obesidad visceral, pueden aumentar hasta 20 veces el riesgo de padecer la
enfermedad coronaria (NHLBI, 2011).
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La RI suele estar asociada a mayor riesgo de EAC ya sea sintomatica o
asintomatica, esta EAC puede diagnosticarse con estudios de haz de electrones
por tomografia computarizada y puntuaciones de niveles altos de calcio en las
arterias. La Rl es uno de los factores que aumentan el riesgo de enfermedades
cardiacas en mujeres posmenopausicas con DM Il, otros factores son la
concentracion elevada de colesterol total o de apolipoproteinas (A y B), HTA
sistélica o diastdlica. Se ha demostrado en investigaciones recientes que la RI
puede provocar ateroesclerosis ademas de enfermedades cardiacas, ya que la
célula endotelial puede ser resistente a la insulina, reduciendo el flujo de sangre e

incrementando la resistencia periférica (Rodriguez et al., 2002).

Ademés de estos datos, en pacientes obesos la hiperinsulinemia y la RI
presentan niveles elevados de leptina y factor de necrosis tumoral producido por
los adipocitos, los cuales pueden aumentar el riesgo cardiovascular (Pineda,
2007).

2. Ateroesclerosis

Es el principal mecanismo fisiopatolégico que aumenta la morbimortalidad
cardiovascular ademas de ser la consecuencia patologica primaria del SM.
Cuando el paciente tiene alto el col-LDL, los TG, la lipoproteina A y bajo el col-
HDL; el col-LDL tiende a filtrarse en la intima y permanece ahi mientras es
degradado y oxidado. Al existir engrosamiento a causa de la HTA se favorece el

estado ateroesclerético (Laclaustra et al., 2005).

3. Diabetes Mellitus tipo Il
La DM que se considera por algunos como el factor de riesgo mas importante
para el SM es la DM Il (Tébar & Ferrer, 2009).
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Muchos de los pacientes con DM Il son obesos o lo fueron cuando desarrollaron
la enfermedad, el tipo de obesidad mas frecuente para este tipo de DM es la

obesidad central o visceral (Alvarez et al., 2010).

Segun la “American Diabetes Association (ADA, s.f)”, la comunidad latina
presenta indices de DM de casi el doble que en la poblacion blanca no latina, lo
gue representa un problema de salud que necesita atencion urgente. Segun la IDF
(2013), en Guatemala, el mayor reto de los pacientes con DM, es que,
aproximadamente solo el 40.0 % de personas con DM sabe que la padece y
alrededor del 20.0 % tiene un adecuado control de la enfermedad, esto a partir de
mas de un millon de personas que padecen la enfermedad, sin incluir los
pacientes del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS), pacientes de
clinicas privadas o personas que no se tratan o desconocen que padecen la
enfermedad. En los primeros 11 meses de ese afio habian sido reportadas
muertas 1,2 personas por causa de la DM Il segun el Ministerio de Salud
(Martinez, 2013).

Numerosas publicaciones concuerdan en que los pacientes con DM Il que
presentan SM tienen un riesgo aumentado de sufrir ECV en comparacion con los

gue poseen solamente la DM Il (Caballeria et al., 2012).
E. Criterios diagndsticos del Sindrome Metabdlico
1. Criterio de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
Segun la OMS, los criterios diagnoésticos pueden clasificarse como mayores y

menores, en los criterios mayores se encuentra: padecer DM I, Rl o IG.

En los criterios menores se encuentra: padecer de HTA, DLP, obesidad

abdominal y microalbuminuria. Se considera que un paciente padece SM si posee
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un criterio mayor y dos o mas de los criterios menores (World Health Organization
[WHO], 1999).

2. Criterio del “National Cholesterol Education Program/ Adult
Treatment Panel IIl (NCEP/ATP Ill)”

Este criterio, a diferencia del de la OMS no incluye la RIl. Debe obtenerse una
historia clinica del paciente que indague sobre los antecedentes familiares y
personales relacionados con la morbimortalidad cardiovascular y sus factores de
riesgo, los habitos relacionados con su estilo de vida, como la dieta, actividad
fisica y consumo de téxicos como el tabaco o el alcohol, el historial del consumo
de farmacos y la presencia sintomas relacionados con la ateroesclerosis. La
historia clinica debe complementarse con el examen fisico que incluya: perimetro
abdominal, cifras de PA, auscultacion cardiopulmonar y de carétidas y palpacion
de pulsos periféricos (NCEP, 2002).

Para el criterio diagnostico de SM definido por la NCEP/ATP lll, se deben

cumplir al menos tres de los criterios siguientes en pacientes de sexo femenino:

e Glu>110 mg/dL

e PA =130/85 mmHg

e Col-HDL <50 mg/dL,

e TG =150 mg/dL

e Perimetro abdominal 2 88 cm de diametro
(Grundy et al., 2004).

Este criterio fue el utilizado en el presente estudio.
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3. Criterio de la “International Diabetes Federation (IDF)”

Segun los criterios de la IDF el paciente debe cumplir con obesidad central
definida como la circunferencia abdominal de cintura elevada y dos de los
siguientes factores:

e TG elevados = 150 mg/dL o en tratamiento especifico para esta patologia

e Col-HDL disminuido < de 40 mg/dL en hombres y 50 mg/dL en mujeres o en

tratamiento especifico para esta anormalidad.

e Elevacion de la PA, diagnoéstico previo de HTA, PAS> 130 o PAD> 85

mmHg o en tratamiento especifico para esta anormalidad.

e Elevacion de la Glu en ayunas, diagnostico previo de DM II, presencia de

Glu en ayunas = 100 mg/dL (IDF, 2006).

F. Tratamiento y prevencion

El SM como cualquier sindrome puede encontrarse en diferentes estados de
evolucion, desde un estado succinico hasta una enfermedad avanzada que puede
abrir paso a un elevado riesgo cardiometabdlico, por lo tanto los principales
objetivos en el manejo del sindrome ademas de crear conciencia al paciente del
riesgo en el que se encuentra, debe ser reducir las causas subyacentes y corregir
los factores de riesgo para prevenir la ECV, prevenir la DM y otros componentes

relacionados (Rodriguez et al., 2002).

Algunos autores consideran a la obesidad, la DM, las DLP y la HTA como los
eslabones principales para la atencion del SM y recomiendan el cambio en el
estilo de vida del paciente y una adecuada atencion al origen del problema. Para
tratar los eslabones se proponen medidas no farmacolégicas que las puedan
corregir como medida primaria, muchos autores mencionan que la reducciéon de
peso y el aumento de la actividad fisica mejoran la Rl y disminuyen el riesgo de

ECV, ademas del aumento del col-HDL, disminucion del VLDL y la PA lo que limita
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el uso de algunos farmacos en caso que sea justamente necesario (Caballeria et
al., 2012).

1. Obesidad

La pérdida de peso por medio de la dieta y realizacion de ejercicio ayudan a
reducir la Rl y a prevenir el SM. La pérdida de 0.5-1 kg de peso por semana es lo
mas recomendable para evitar la movilizacion de acidos grasos del tejido adiposo
al higado y evitar el aumento de la Rl que produce la rapida pérdida de peso de
las dietas demasiado estrictas. El objetivo en la medida seleccionada debe ser
disminuir la circunferencia de la cintura hasta un punto saludable. En caso de ser
necesario también pueden utilizarse farmacos que bien puedan reducir el apetito o
inhibir la absorcion, la cirugia es reservada para casos severos de obesidad
morbida, donde han fracasado otras medidas terapéuticas (Caballeria et al.,
2012).

2. Diabetes

El objetivo principal debe ser mejorar la RI, lo que puede modificar los niveles
de TG en ayunas hasta niveles favorables y aumentar el col-HDL. Para esto
pueden utilizarse farmacos como las biguanidas, las tiazolidindionas o metformina
(Rosendo, Arceo, & Carranza, 2002).

3. Dislipidemias

Busca alcanzar niveles de TG < 150 mg/dL, col-HDL > 40 mg/dL en hombres y
50 mg/dL en mujeres. El tratamiento no farmacoldgico incluye la modificaciéon de la
dieta, aumento de la actividad fisica, disminucion/erradicacion del consumo de
alcohol y tabaco. Los farmacos mas utilizados son las estatinas, fibratos y
probucol (de Cos, 2000).
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4. Hipertension arterial

El objetivo principal es disminuir la presion hasta valores < 130/85 mmHg, en
cuanto al tratamiento no farmacoldgico es recomendado reducir el peso, el
consumo de alcohol, tabaco y sodio. Los farmacos més utilizados para la HTA son
los inhibidores de enzimas convertidoras de angiotensinas (IECA) y los

blogueadores de tipo | de la angiotensina Il (Duarte & Dvorkin, 2010).

G. Estudios previos sobre Sindrome Metabdlico

En Guatemala y a nivel mundial, los estudios sobre el SM estdn tomando cada
vez mayor relevancia. Numerosos estudios han sido publicados tratando de
relacionar al publico mas afectado y los factores de riesgo mas comunes. Se
conocia que el SM afectaba a personas mayores, pero con el paso de los afios y
los cambios en el estilo de vida, numerosos estudios han demostrado que los
nifios y las personas jovenes, son ahora blanco facil de este problema (Marquez et
al., 2011).

En un estudio realizado en México en estudiantes universitarios, se determing la
circunferencia de la cintura, la PAS y PAD, el nivel de glicemia, los TG y el col-
HDL de varios estudiantes de primer ingreso a la universidad y se revelo que la
prevalencia global de SM fue de 3.7 %, se evalué asi mismo el IMC, lo que

permiti6 mejorar el diagnéstico del SM (Gonzales et al., 2007).

Otro estudio mexicano realizado en Monterrey, Nuevo Ledn indago sobre la
prevalencia del SM y sus componentes en adolescentes de 10 a 19 afios del area
metropolitana de esa ciudad. Se determind que la prevalencia del SM fue de 9.4
%, sin que se observaran diferencias significativas entre sexos. Se demostrd que
la hipertrigliceridemia fue el componente mas alto en prevalencia con un 24.4 %
seguido de la obesidad abdominal con 20.1 %, col-HDL disminuido con 19.0 %,

hiperglucemia con 11.4 % e HTA de 9.1% y 5.9 % (sistélica y diastélica
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respectivamente). Estos datos son alarmantes, pues indican un estilo de vida que
se prevé sera mantenido durante todo el desarrollo y la vida adulta y pueden
conducir a problemas de salud importantes en la  poblacion

(Cardenas, Lopez, Bastarrachea, Rizo, & Cortés, 2010).

Otro estudio realizado en el 2010, compara diferencias entre grupos étnicos de
adolescentes con obesidad morbida, procedentes de América Latina y el Caribe
con adolescentes de raza negra no hispana y mexicoamericanos, donde se
encontraron niveles mayores de Glu en ayunas para los latinoamericanos y una
PAD mas alta en los del Caribe, indicando que la morbilidad en los adolescentes
con obesidad moérbida de los distintos grupos étnicos muestran comorbilidades

relacionadas en ambos (Messiah et al., 2010).

En el 2011 se publicé un estudio para evaluar la prevalencia del SM en paises
de Latinoamérica, por medio de una busqueda sistematica, el objetivo principal era
determinar la frecuencia del SM en una poblacién aparentemente sana, de ambos
sexos, que se encontraran entre 18 y 65 afios de edad, para el diagnostico, se
utilizé el criterio del ATP 1ll. La prevalencia general fue de 24.9 %, con un rango de
18.8 % a 43.3 % y se encontr6 que el SM era ligeramente mas frecuente en
mujeres que en hombres, las personas mayores de 50 afios presentaron la
prevalencia de SM mas alta y los componentes mas frecuentes fueron el col-HDL
bajo y la obesidad abdominal con 62.9 % y 45.8 % respectivamente (Marquez et
al., 2011).

En el aflo 2011 se public6 un estudio que describia la epidemiologia, los
factores etioldgicos y las consecuencias del SM en Ameérica Latina, indicando que
la poblacién exhibia una alta prevalencia de obesidad abdominal y algunas
variaciones genéticas exacerbadas por factores ambientales. Este estudio
indicaba que la poblacion latinoamericana exhibia una alta prevalencia de SM,;

prevalencia similar o incluso mayor que la encontrada en paises desarrollados,
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atribuido a los cambios en el estilo de vida, la migracion desde areas rurales hacia
las urbanas y una susceptibilidad mayor de acumular grasa abdominal y
desarrollar RI comparado con otros grupos étnicos. El estudio indicaba que en
consecuencia se puede esperar una mayor carga de DM Il y ECV en un futuro
proximo y lo importante que era establecer criterios con base cientifica para el

diagndstico del SM en esta poblacion (Cuevas, Alvarez,& Carrasco, 2011).

En el afio 2011 en la ciudad de Guatemala, se realiz6 un estudio para
determinar la prevalencia del SM en hombres con edades entre 35 y 65 afios, este
estudio utilizé el criterio diagnostico del ATP 1l y evalud alteraciones del perfil
lipidico y los niveles de Glu revelando una prevalencia del SM de 28.9 %. La
elevacion de los TG fue el factor de riesgo mas frecuente presentado en las
determinaciones bioquimicas (Par, 2011).

En el 2012, Teni, Rosales y Hernandez llevaron a cabo un estudio para
establecer la frecuencia de SM en mujeres de 45 a 60 afios de edad, este estudio
utilizé el criterio diagnostico del ATP Il y se evaluaron factores de riesgo
bioguimicos asociados. La frecuencia global del SM en este estudio fue de 71.3 %
y los factores de riesgo asociados al SM con mayor frecuencia fueron: la
hipertrigliceridemia (74.0 %), el perimetro abdominal aumentado (72.3 %), la
glicemia aumentada (68.0 %), niveles de col-HDL disminuidos (60.3 %). Unos
afos antes, se presentd un estudio similar, llevado a cabo en la ciudad capital en
mujeres de 35 a 55 afios de edad basandose también en los criterios diagndésticos
del ATP 1ll, el 42.0 % de las mujeres presentaron SM que en sSu mayoria

presentaron un diametro de cintura mayor de 88 cm (Pineda, 2007).

Un estudio publicado en el 2013, para evaluar la prevalencia del SM y su
asociacion con factores de riesgo cardiovasculares en nifios preadolescentes de
escuelas publicas y privadas de Chimaltenango en Guatemala, indicd una

prevalencia de SM de 2.0 %, aunque aproximadamente 54.0 % de los nifios
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padecian al menos un componente del SM. Los 3 factores de riesgo de mayor
prevalencia fueron los altos niveles de TG (43.3 %) el nivel de col-HDL disminuido
(17.2 %) y la presencia de obesidad (12.3 %). Un hallazgo importante de este
estudio fue que los nifios de areas rurales fueron mas propensos a presentar

valores elevados de TG (Mbowe, Diaz, Wallace, Mazariegos, & Jolly, 2013).

En Guatemala, aun se esta estudiando la prevalencia del SM, en el afio 2014,
se publicé un estudio sobre la frecuencia del SM en mujeres de 45 a 60 afios en el
Hospital Nacional de Amatitlan. Utilizando el criterio diagnéstico del ATP 1ll se
determiné una frecuencia para el SM de 55.3 %, la combinacion mas frecuente de
factores de riesgo fue la triada que incluia: obesidad visceral, hipertrigliceridemia y
disminucién del col-HDL. Las mujeres que participaron en este estudio provenian,
en su mayoria, de Amatitlan, Villa Nueva y Ciudad Peronia, mas de la mitad, eran
amas de casa. El resto de las mujeres eran trabajadoras del area de salud,
personal de limpieza o realizaban trabajos de oficina (Estrada, Hernandez, &
Rosales, 2014).

Actualmente se estan realizando diversos estudios en distintos departamentos

de Guatemala para tratar de conocer la frecuencia del SM en el pais.

H. Contextualizacion del area de estudio

1. Generalidades

El Departamento de Jalapa se ubica en la region sur-oriental del territorio de la
nacion, posee una extension de 2063 kildmetros cuadrados y segun la Encuesta
Nacional de Condiciones de Vida (ENCOVI) del 2006 su poblacion aproximada era
de 279 242, aunque la proyeccion de poblacién segun el Instituto Nacional de
Estadistica (INE), para el 2014 era de 345 926 aproximadamente (Instituto
Nacional de Estadistica [INE], 2006).
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Jalapa colinda al norte con los departamentos de El Progreso y Zacapa, al sur
con los departamentos de Jutiapa y Santa Rosa, al este con el departamento de

Chiquimula y al oeste con el departamento de Guatemala.

El departamento esta formado por siete municipios, que son:
Mataquescuintla, Monjas, San Pedro Pinula, San Luis Jilotepéque, San Manuel

Chaparron, San Carlos Alzatate y su cabecera departamental que se llama

también Jalapa (ver figura 1).

Figura 1: mapa del departamento de jalapa
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Fuente: Maps of World, 2011.

2. Generalidades del area de salud
Por parte del Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, Jalapa cuenta con

un Hospital Nacional, que posee 125 camas para brindar atencion a los servicios
de: Medicina Interna, Cirugia mayor y menor, Pediatria, Maternidad, Emergencia y

Consulta Externa, ademas de un centro de salud para atender enfermedades
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comunes. También existen 4 Centros de Salud, de los cuales, en la cabecera
departamental existe solamente uno tipo B. Hay también 4 Centros de Atencion
Permanente (CAP), 29 Puestos de Salud, 72 Centros de Convergencia con
atencién permanente de auxiliar de enfermeria. Del area privada de salud se
encuentra con instalaciones del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
(IGSS), un centro de rehabilitacion de FUNDABIEN, un centro de recuperacion
nutricional, 4 sanatorios privados y 75 clinicas médicas particulares (Ministerio de
Salud Publica y Asistencia Social [MSPAS], 2012).
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IV. JUSTIFICACION

Los estilos de vida modernos que promueven el consumo de alimentos con alto
contenido energético, la disminucion de la actividad fisica y comportamientos poco
saludables como el tabaquismo y el consumo de alcohol contribuyen al incremento
de anormalidades en el metabolismo como la obesidad, HTA, RI y DLP que
incrementan el riesgo a desarrollar SM, ECV y DM II; los cuales se estan

convirtiendo en un problema de salud publica (Wacher, 2009).

En Guatemala, un pais considerado en vias de desarrollo, el SM se ha
convertido en un problema importante para la salud publica y ha alcanzado los
niveles de paises desarrollados; aiun no se conoce la magnitud del problema y no
existen programas de salud que favorezcan la reduccion de factores de riesgo y

generen estilos de vida saludables.

Estudios realizados en Guatemala, como el de Pineda (2007), Teni, Rosales y
Hernandez (2012) y el de Estrada, Hernandez y Rosales (2014) han demostrado
gque la frecuencia del SM es elevada en mujeres, pues han llegado a reportar

frecuencias de 42.0%, 71.3% y 55.3% respectivamente.

Tomando en cuenta que Guatemala es un pais multiétnico que presenta
diferencias en la alimentacién y estilos de vida segun las costumbres de los
pobladores de las distintas areas geograficas, es de gran importancia realizar este
tipo de estudios, ya que ayudaran a determinar la frecuencia y generar informacion

epidemiolégica de SM en el pais.

Conociendo que la prevalencia del SM es mayor en mujeres, sobre todo en
edad avanzada, se decidio incluir en este estudio a mujeres de 45 a 65 afos de
edad que asisten a la consulta externa del Hospital Nacional “Nicolasa Cruz” de

Jalapa. Siendo esta una poblacion del interior de la republica, en donde su estilo
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de vida es diferente a otras regiones del pais que han sido evaluadas (Wacher,
2009).

En este estudio, se determindé la presencia del SM utilizando el criterio del
NCEP/ATP IlI; que es uno de los criterios con mayor aceptaciéon a nivel mundial
gracias a su sencillez. Ya que sus componentes pueden determinar con mayor
facilidad y de manera confiable los aspectos clinicos y de investigacion. Ademas
gue facilité la comparacion de resultados obtenidos en investigaciones anteriores

en nuestro pais que han utilizado estos criterios (NCEP, 2002).
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V. OBJETIVOS

A. Objetivo general

Establecer la frecuencia del SM en mujeres de 45 a 65 afios que asisten a la

consulta externa del Hospital Nacional de Jalapa en Guatemala.

B. Objetivos especificos

1. Determinar la frecuencia del SM en la poblacién de estudio a partir de la

definicion que propone la NCEP/ATP III.

2. ldentificar la combinacion mas frecuente de los componentes segun la

NCEP/ATP lll, en los pacientes clasificados con SM.

3. Definir el criterio diagndstico mas frecuente de la NCEP/ATP Il en los

pacientes clasificados con SM en la poblacion de estudio.

4. Determinar la frecuencia del SM segun los factores de riesgo evaluados en

los pacientes que aceptaron participar en el estudio.

5. Establecer si existe asociacion significativa entre SM y los factores de

riesgo evaluados.

6. Evaluar si existe asociacion significativa entre SM y enfermedades cronicas

asociadas.
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VI. HIPOTESIS

Por tratarse de una investigacion descriptiva, no es necesario el planteamiento

de la hipétesis.
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VIl. MATERIALES Y METODOS

A. Universo

Pacientes de sexo femenino, que se encontraban entre los 45 a 65 afos de
edad y asistieron a la consulta externa del Hospital Nacional de Jalapa,
Guatemala.

1. Muestra

La muestra fue calculada por la Unidad de Estadistica y Biometria de la
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, tomando en cuenta que:

e La poblacion de estudio es infinita o indeterminada.

e Se utilizara un nivel de confianza del 95%.

e Utilizando un limite de error del 8 %.

e La prevalencia esperada del SM es alrededor del 50%

Se recomendd una muestra de 151 mujeres para que fuera representativa, este

célculo se realizé a partir de la formula:

donde “n” es el numero de muestra, “z” es el nivel de confianza de 95%, “0” es

la varianza y “A” es el limite de error aceptable, en este caso 8 %.

Sin embargo para fines del estudio, la muestra se amplié hasta completar 200

pacientes.
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2. Criterios de inclusion

Se incluyeron en el estudio a pacientes ambulatorias de sexo femenino, con
edad entre 45 y 65 afios que asistieron a la consulta externa del Hospital Nacional
de Jalapa sin importar el motivo de su consulta, las cuales firmaron el
consentimiento informado y cumplieron con los requisitos de 14 horas de ayuno

previo a la extraccidon de la muestra de sangre necesaria para el perfil de lipidos.

3. Criterios de exclusién

Se excluyeron del estudio las mujeres que no se encontraban dentro del rango
de edad establecido -45 a 65 afios- , que no cumplieron con el ayuno de 14 horas,
gue se encontraban embarazadas y/o padecian de algun impedimento fisico o
mental que les impidiera estar en el estudio, también a las mujeres que no
firmaron el consentimiento informado o no respondieron todos los parametros

solicitados en la encuesta.

B. Recursos

1. Recursos humanos
a. Investigadores
Flor de Maria Palma Del Cid

Luis Armando Silvestre Chitay

b. Asesora

Licda. Alba Marina Valdés de Garcia

c. Asesor estadistico
Lic. Federico Nave

Dr. Jorge Luis De Le6n Arana
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2. Recursos institucionales

a. Consulta Externa del Hospital Nacional de Jalapa

b. Centro de Documentacion y Biblioteca de la Facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia.

3

. Recursos materiales

a. Equipo

Esfigmomanometro marca Riestere
Estetoscopio marca Riestere
Congelador a -5 °C marca Thermoe

Analizador Microlab 300

. Material de laboratorio

Aguja BD Vacutainer para tubo al vacio de 21 X 1.5 mm
Camisa BD Vacutainer de extraccion

Tubos BD Vacutainer 13x75 con silicon de 4 mL

Algodon.

Alcohol al 70 %.

Descartador para agujas

Bolsas rojas grandes

Pipeta automatica eppendorf volumen variable de 2 — 20 uL
Pipeta automatica eppendorf volumen variable de 10 — 100 pL
Pipeta automatica eppendorf volumen variable de 100 — 1000 pL
Tubos de ensayo de vidrio de 5 mL(para medicién del col-HDL)
Tubos eppendorf de 1.5 mL

Gradilla plastica para tubos de ensayo

Marcador indeleble de punta mediana

Hielera mediana

Hielo
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Béascula electronica capacidad 275 Lb marca Soehnlee

Cartabon de 50 — 200 cm de largo

Cinta métrica de 150 cm de largo

. Reactivos

(@]

e Glucosa - Oxidasa— Stanbio Laboratory EKF Diagnostics Companye
e TG- Stanbio Laboratory EKF Diagnostics Companye
e Colesterol- Stanbio Laboratory EKF Diagnostics Companye

e Col-HDL - Stanbio Laboratory EKF Diagnostics Companye

d. Controles
BIORAD 1 — C 310 5 Lyphocheke
BIORAD 2- C 315 5 Lyphocheke

e. Calibradores
ELICAL1y?2

C. Metodologia

1. Seleccién de pacientes

Se seleccionaron pacientes diariamente que cumplieran con los criterios de
inclusion y exclusion, se les invitd a formar parte del estudio y se les explico en
qgué consistia el mismo. Las pacientes que aceptaron participar firmaron el
consentimiento informado y se les realiz6 una encuesta sobre sus habitos e

historial, la seleccion se realizdé hasta completar 200 pacientes.

2. Obtencion de la muestra

Se le indicé a la paciente que se sentara en la silla de extraccién, se realizé la
asepsia adecuada en el lugar de puncion y se obtuvo la muestra de sangre.
Cuando se coagulé la sangre en el tubo, se separé el suero por centrifugacion a
2,500 rpm durante 5 minutos y se almacené en el congelador a -5 °C hasta la

determinacioén de los analitos.
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3. Parametros antropométricos

Luego de obtener la muestra de sangre se midio el diametro de la cintura en
centimetros, con una cinta métrica y la altura de la paciente también en
centimetros, luego de eso se determind el peso en libras y la PA del brazo

derecho.

4. Parametros bioquimicos
a. Determinacion de glucosa
Se utilizé el método enzimatico colorimétrico: la Glu se oxida en presencia
de la Glu oxidasa (GOD). El peréxido de hidrogeno formado, reacciona bajo la
influencia de la peroxidasa (POD), con el fenol y 4-aminoantipirina para formar un
complejo de quinona rojo-violeta. La intensidad del color es proporcional a la
concentracion de la Glu.

GOD .
B-D-Glu + H,0O + O, H,O, + Acido D-gluconico

. L POD . :
H,O; + 4-aminoantipirina + Fenol — >  Complejo de Quinona + H,O

Condiciones de ensayo: longitud de onda de 500 nm, temperatura y tiempo de
incubacion de 37 °C por 5 minutos, volumen de reactivo de 1000 pL, volumen y
tipo de muestra de 5 puL de suero. Los resultados fueron obtenidos segun la

ecuacion:

Abs de muestra x [100 Concentracion Std.] = concentracion GLU (mg/dL)
Abs de Std.

Y comparados con el valor de referencia de GLU en suero: 70-105 mg/dL.

b. Determinacién de triglicéridos

Se utilizé el método enzimatico colorimétrico: el glicerol y los acidos grasos se

forman en una primera etapa por la accion de la lipasa sobre los TG. El glicerol se
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fosforila por la adenosin-5-trifosfato (ATP) para producir glicerol-3-fosfato (G-3-P) y
adenosin 5-fosfato (ATP) para producir glicerol-3-fosfato (G-3-P) y adenosina 5-
difosfato (ADP) en una reaccion catalizada por la glicerol-quinasa (GK).

GK
Glicerol + ATP ——— > G-3-P + ADP

El G-3-P es oxidado por la glicerol fosfato oxidasa (GPO) produciendo
deshidroxiacetona fosfato (DAP) y perdxido de hidrogeno.

GPO
G-3-P+0; — > DAP + H,0O,

Los perdxidos reaccionan con 4-aminoantipirina y 4-clorofenol bajo la
influencia catalitica de la peroxidasa (POD) para formar quinoneimina.

POD
2H,0; + 4-aminonopirina  — > quinoneimina + HCI + 4H,0

Condiciones de ensayo: longitud de onda de 500 nm, temperatura y tiempo de
incubacién de 37 °C por 5 minutos, volumen de reactivo de 500 pL, volumen y tipo
de muestra de 50 pL de suero. Los resultados fueron obtenidos segun la

ecuacion:

Abs de muestra x [200 Concentracion Std.] = concentracion TG (mg/dL)
Abs de Std.

Y comparados con el valor de referencia de TG en suero: 30-150 mg/dL.

c. Determinacion de colesterol

Se utiliz6 el método enzimético colorimétrico: la colesterol estearasa (CE)
hidroliza a los ésteres del colesterol para dar colesterol libre y acidos grasos. El
colesterol libre asi producido més el colesterol preformado se oxida en presencia

del colesterol oxidasa (COx) para dar colesten-4-3-cetona y peréxido de
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hidrégeno. Un cromdgeno quinoneimina, con absorcion maxima de 500 nm, se
produce cuando el fenol se acopla oxidativamente con 4-aminofenazona en
presencia de peroxidasa (POD) con peroxido de hidrégeno. La intensidad final del
color rojo es proporcional a la concentracion total del colesterol.

CE
Esteres del colesterol ————> Colesterol + Acidos Grasos

COx
Colesterol + O2 Colesten-4-3-cetona + H202

POD
H202 + 4-aminofenazona + Fenol — > H20 + O-Quinoneimina

Condiciones de ensayo: longitud de onda de 500 nm, temperatura y tiempo de
incubacion de 37 °C por 5 minutos, volumen de reactivo de 500 pL, volumen y tipo
de muestra de 50 pL de suero. Los resultados fueron obtenidos segun la

ecuacion:

Abs de muestra x [200 Concentracion Std.] = concentracién Colesterol (mg/dL)
Abs de Std.

Y comparados al valor de referencia de colesterol en suero: 140-200 mg/dL.

d. Determinacion de colesterol HDL

Se utilizé el método enziméatico colorimétrico: las lipoproteinas de baja densidad
(LDL) y las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) son precipitadas del suero
o plasma, por medio del sulfato de magnesio/dextran sulfato. Las lipoproteinas de
alta densidad (HDL) son determinadas en el fluido sobrenadante. La
determinacion de lipoproteinas de alta densidad (HDL) seguira el mismo principio

de colesterol.

Condiciones de ensayo: longitud de onda de 500 nm, temperatura y tiempo de

incubacion de 37 °C por 5 minutos, volumen de reactivo de 500 pL, volumen y tipo
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de muestra de 12.5 pL de suero. Los resultados fueron obtenidos segun la

ecuacion:

Abs de muestra x [55 Concentracion Std.] = concentracién col-HDL (mg/dL)
Abs de Std.

Y comparados con el valor de referencia de col-HDL en suero: 30-85 mg/dL.

e. Control de calidad

Para el control de calidad interno en este estudio se utiliz6 un suero control
normal y uno patolégico como muestra para cada prueba bioquimica (Glu,
Colesterol, col-HDL y TG) antes de cada corrida, los resultados de las muestras
se consideraron aceptables si el resultado de los sueros se encontraba dentro de
+ 2 desviaciones estandar y el coeficiente de variacion era menor al 5%

intraensayo.

D. Disefio estadistico

Descriptivo Transversal

E. Disefio de muestreo
Se incluyeron 200 mujeres con edades comprendidas entre los 45 y 65 afios de

edad, que cumplieron con el criterio de inclusion establecido.

F. Anéalisis estadistico

1. Andlisis descriptivo

Caracterizacion de la muestra con los datos generales

e Se distribuyeron de manera estratificada grupos de edades comprendidos
entre, 45 a 50, de 51 a 55, de 56 a 60 y de 61 a 65 afios.

e Se determinaron las frecuencias absolutas y los porcentajes por grupos de
edad establecida.
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2. Hallazgos relevantes
e Variables cualitativas: se determinaron las frecuencias y porcentajes de
los factores de riesgo asociados (edad, habito tabaquico, sedentarismo,
obesidad).
e Variables cuantitativas: se determinaron los valores promedio +
desviacidon estandar de parametros bioquimicos (Glu, TG, colesterol, col-

HDL), segun los rangos de edad.

3. Frecuencia del Sindrome Metabdlico
Se determind el porcentaje de positividad en la muestra y la estimacion de

prevalencia en la poblacién con intervalo de confianza (IC) del 95%.

4. Tabulacién y analisis estadistico

La poblacion de estudio se caracterizé basandose en los datos proporcionados
en la entrevista (Anexo 1). Se elabor6 una tabla (Anexo 2) indicando el nimero de
personas de cada grupo etario, la ocupacion de las pacientes y los habitos
perjudiciales, obteniendo de esta manera frecuencia y porcentajes de los

diferentes datos demogréaficos.

Los parametros bioquimicos se presentaron en una tabla (Anexo 3), indicando
la frecuencia y porcentaje segun los valores normales y patoldgicos, luego se

realiz6 una asociacion entre estos parametros y la frecuencia del SM.

Se elabor6 una tabla (Anexo 4) en donde se observé la frecuencia y porcentaje
del SM. Asi como una tabla (Anexo 5) que mostré la asociacién entre variables -
factores de riesgo-y frecuencia de SM, obteniendo la prevalencia de Odds-Ratio

(POR) con un indice de confianza de 95 %.
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Se presentd en una tabla (Anexo 6) la morbilidad de enfermedades crénicas
como DM Il y ECV que estuvieron presentes en pacientes diagnosticadas con SM,
se evaluod la asociacion obteniendo la prevalencia de Odds-Ratio (POR) con un

indice de confianza de 95%.

Se elaboré una tabla (Anexo 7) con la frecuencia de las distintas combinaciones
de los componentes del SM, con la que se determind cual fue la combinacion mas
frecuente. Se demostro la frecuencia y porcentaje en orden descendente, de la

combinacion mas frecuente a la menos frecuente.

Para el analisis estadistico y tabulacién de los datos obtenidos, se utilizé el
programa Microsoft Excel version 2007 y los programas estadisticos EPI-INFO
version 7 y Epi Data version 3.1, de los cuales se obtuvieron las frecuencias y
porcentajes de cada uno de los parametros bioquimicos y fisicos que definen al
SM de acuerdo al ATP .

5. Posibles asociaciones

Se elaboraron tablas de contingencia:

e Se evalud la relacion existente entre los diferentes factores de riesgo (edad,
tabaquismo, consumo de alcohol, actividad fisica y antecedentes familiares) con la
presencia del SM, prueba de Chi? de asociacién y célculo de prevalencia de Odds-
Ratio (POR) con un IC de 95 %.
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VIII. RESULTADOS

En la tabla 1 se observan las caracteristicas de la poblacion recolectada en las
encuestas, dentro de las cuales se observan datos demograficos como edad y
ocupacion. El 40.5 % pertenecia al rango de edad entre 45-50 afios, el 71.0 % de

las participantes indicaron ser amas de casa.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién de estudio: rango de edad vy
ocupacion de las pacientes incluidas en el estudio que asistieron al
Hospital Nacional “Nicolasa Cruz” de Jalapa. (n: 200)

Datos demograficos F %
Rango de Edad
45-50 afios 81 40.5
51-55 afios 45 22.5
56-60 afios 36 18.0
61-65 afos 38 19.0
Ocupacion
Ama de Casa 142 71
Asalariada 58 29

"n: 200; F: frecuencia; %: porcentaje; Fuente: datos experimentales realizados en el periedo
comprendido de Septiembre a Octubre de 2014.

En la tabla 2 se presenta la frecuencia global de SM, la cual fue de 59.5 % (IC
95 % 52.3 - 66.4 %), en un total de 200 mujeres que participaron en el estudio.

Tabla 2: Frecuencia de SM en las pacientes del estudio en el Hospital
Nacional “Nicolasa Cruz” de Jalapa. (n:200)

Sindrome Metabdlico F %

Si 119 595
No 81 40.5
Total 200 100.0

F: frecuencia, % porcentaje; Fuente: datos experimentales realizados en el periodo comprendido de Septiembre a
Octubre 2014,
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En la tabla 3, se presentan los parametros antropométricos y alteraciones

metabolicas, empleando el criterio del ATP llI, el 66.0 % de las participantes

presento un perimetro abdominal aumentado, 69.0 % presento hipertrigliceridemia

y el 64.0 % una concentracion de col-HDL bajo.

Tabla 3: Frecuencia de alteraciones biogquimicas y antropométricas

evaluadas en las participantes del estudio realizado en el Hospital
Nacional “Nicolasa Cruz” de Jalapa. (n:200)

Parametro F % Con SM % SM
Perimetro abdominal
Aumentado ( = 88 cm) 132 66.0 99 g3.2
Normal 68 34.0 20 16,8
PA
Aumentada ( = 130/85 mmHg) 37 185 51 42 9
Normal 163 815 68 57 1
Glucosa
Alta ( = 110 mg/dL) B0 30.0 50 42.0
Normal 140 70.0 69 58,0
Triglicéridos
Alto ( = 150 mg/dL) 139 69.5 99 83,2
Normal B1 305 20 16,8
Colesterol-HDL
Bajo ( = 50 mg/dL) 125 62.5 92 773
Normal 75 375 27 227

F: frecuencia (n:200), %: porcentaje (n:200); PA- presion arterial; Con SM: con sindrome metabdlico (n:119); % SM:
porcentaje con sindrome metabolico {n:119). Fuente: datos experimentales realizados en el periodo comprendidoe de

Septiembre a Octubre 2014,

En la tabla 4 se presentan los factores de riesgo asociados al SM que fueron

evaluados. En cuanto a la edad, el porcentaje mas alto de SM lo presentaron las

pacientes entre 61 y 65 afios de edad con un 73.7 %.Al evaluar el habito

tabaquico, solamente 4 mujeres respondieron ser fumadoras y 50.0 % de ellas

presentd SM. En cuanto al habito alcohdlico, 15 mujeres respondieron que

consumian alcohol de manera regular, de las cuales el 73.3 % presentd6 SM.

Ciento setenta y un mujeres respondieron que no realizan ejercicio, de las cuales

58.4 % present6 SM. De las 87 mujeres que respondieron tener antecedentes

familiares con DM Il el 67.8 % present6 SM y 58.7 % de las 46 mujeres que

mencionaron tener antecedentes familiares para ECV.
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Tabla 4. Frecuencia de SM segun los factores de riesgo evaluados en las
pacientes que asistieron al Hospital Nacional “Nicolasa Cruz” de Jalapa.

(n: 200)
Datos demograficos y Con
habitos perjudiciales F SM %o ORP IC95% Valorp
Rango de edad
45 - 50 afios 81 49 60.5
51 -55 afios 45 25 555
56 — 60 arios | 17 47 2
61 — 65 arfios 38 28 737
Habito de fumador
Si 4 2 500 067 009-48 0.53
Mo 196 117 59.7
Habito alcohdlico
Si 15 1 733 196 060-638 0196
Mo 185 108 584
Actividad fisica
Si 29 19 655 134 059-30 03080
Mo 171 100 585
Antecedentes
familiares con DM Il
Si 87 57 678 183 1.02-330 0.028
Mo 116 62 534
Antecedentes
familiares con ECV
Si 6 27 587 095 049-18 05153
Mo 154 92 507

*n. 200; F. frecuencia; %: porcentaje; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: Intervalo de confianza al 85%; Valor p:
nivel de significancia. Fuente: datos experimentales realizados en el periodo comprendido de Septiembre a Octubre de
2014,

La tabla 5 presenta la morbilidad de dos enfermedades crénicas asociadas al
SM. De 119 mujeres que presentaron SM, 25 (21.0 %) indicaron que tenian DM Il
bajo supervision médica, y 8 (6.7 %) padecian ECV.

Tabla 5. Enfermedades crénicas evaluadas en las pacientes con SM, que
asistieron a consulta externa del Hospital Nacional “Nicolasa Cruz” de
Jalapa. (n: 200)

Parametro DM I ORP IC 95% Valor p ECV ORP IC95% Valor p
Si  No Si No

SM

Si 25 94 69 20-237 00002 8 111 057 02-15 0.201

No 3 78 9 72

*n: 200; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de confianza al 95%; Valor p: nivel de significancia. Fuente:
datos experimentales realizados en el periodo de Septiembre a Octubre de 2014.
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En la tabla 6 se presentan las diferentes combinaciones diagnosticas
encontradas en el grupo de estudio, segun los criterios del ATP Ill. La combinacion
mas frecuente fue niveles disminuidos de col-HDL + hipertrigliceridemia +
perimetro abdominal aumentado, encontrado en 23 mujeres (19.3 %). Se presenta
también la cuarteta més frecuente siendo PA aumentada + niveles disminuidos de
col-HDL + hipertrigliceridemia + perimetro abdominal aumentado, en 16 de las

participantes (13.5 %).

Tabla 6. Combinacién de los componentes del SM de acuerdo al ATP llI
para la determinacion de la presencia de $M en el grupo de estudio que
asistio a la consulta externa del Hospital Nacional “Nicolasa Cruz” de
Jalapa (n: 200).

Combinacion F %
CDE 23 19.3
BCDE 16 13.5
ACDE 11 9.2
BDE 11 9.2
ABCDE 8 6.7
ABCE 8 B.7
BCD 8 6.7
BCE 8 6.7
ABDE 7 59
ACD 4 3.4
ADE 4 3.4
ABD 3 2.5
ABC 2 1.7
ABCD 2 1.7
ACE 2 1.7
ABE 1 0.8
ACD 1 0.
TOTAL 119 100.0

*n: 200:F: frecuencia; %: porcentaje; A; Hiperglicemia (= 110mg/dL); B: Presion Arterial aumentada (=120/85 mmHag);
C: Miveles séricos disminuidos de colesteral-HDL (< 50mag/dL); D: Hipertrigliceridemia (= 150mag/dL); E: Perimetro
Abdominal (= 88cm). Fuente: datos experimentales realizados en el periodo comprendido de Septiembre Octubre de
2014
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

Para poder determinar si las pacientes presentaban o no SM, se utilizd el
criterio definido por la NCEP/ATP Ill, en el cual se deben cumplir al menos tres o
mas alteraciones metabdlicas; hiperglucemia en ayunas (> 110 mg/dL), HA,
niveles de col-HDL bajos (< 50 mg/dL), hipertrigliceridemia y/u obesidad
abdominal. Se utiliz6 este criterio debido a su facil reconocimiento, porque permite

la deteccion de mayor nimero de pacientes (Grundy et al., 2004).

Autores como Caballeria et al., aseguran que el SM es comun en la poblacion
mayor de 50 afios, aunque cada vez se amplia mas el rango de edad en el que se
encuentra este sindrome debido a factores como el estilo de vida sedentario y las
diferencias hormonales y metabdlicas que se presentan al llegar la menopausia;
por esto, en el presente estudio participaron mujeres, en un rango de 45y 65 afios
de edad. La seleccion de este grupo etario, se debié a que los estudios previos
realizados en Guatemala por Pineda (2007), Teni et al. (2012), Estrada et al.
(2014), Juérez et al. (2014) y Barrientos et al. (2014) revelaron una mayor
prevalencia de SM en mujeres en el rango de edad de 45 a 65 afos, siendo

generalmente mas frecuente en el ultimo quinquenio de edad evaluado.

Es importante mencionar que debido a las diferencias propias entre estilos de
vida y costumbres de las regiones y grupos étnicos, se torna dificil la comparacion
de la prevalencia del SM entre los paises aunque, numerosos estudios
concuerdan en que, alrededor del 25.0 % de la poblacion adulta padece de SM y

gue la prevalencia siempre aumenta con la edad (Bel & Murillo, 2011).

Al estratificar por quinquenios de edad a las participantes del presente estudio
(Tabla 1), se observé que el 40.5 % se encontraba entre los 45 a 50 afios, 22.5 %
entre los 51 y 55, 18.0 % entre 56 y 60, y 19.0% entre 61 y 65 afios de edad.
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Respecto a la ocupacién, puede relacionarse directamente con la actividad
fisica y el nivel de estrés al que las mujeres estan expuestas; la literatura indica
gue estos sucesos actian como componentes predictores de SM y padecimiento
de ECV, en el estudio el 71.0 % de las participantes eran amas de casa
(Caballeria et al, 2012).

Asumiendo que las amas de casa, realizan algunas actividades fisicas como el
aseo del hogar, y que algunas de las mujeres asalariadas tienen trabajos de
oficina donde no realizan ninguna actividad fisica pero manejan un nivel de estrés
relativamente mayor que el de las amas de casa, puede relacionarse con la teoria
gue indica que el nivel de estrés elevado puede afectar el ritmo cardiaco, la
digestion, los niveles de energia, modificar el sistema inmunolégico, aumentar la
PA, los niveles de colesterol y glucemia, por lo que es considerado un estado

predisponente para riesgo cardiovascular (Fan et al., 2008).

La frecuencia global de SM en este estudio (Tabla 2), segun los criterios de
ATP Il utilizados para diagnosticar a las mujeres participantes fue del 59.5 % (IC
95 %, 52.3 - 66.4 %). Los estudios realizados en Guatemala en los afios anteriores
han mostrado resultados similares; en el 2007, Pineda reporté un 42.0 % de SM
global en su estudio en mujeres de 35 a 55 afios. En el 2011 Bautista, Lechuga,
Cano, Raymundo, & Ramirez, reportaron un 42.0 % de SM en mujeres de etnia
Mam del departamento de Huehuetenango, Guatemala. En el 2012, Teni y
colaboradores, reportaron un 71.3 % de SM en las mujeres evaluadas en la
consulta externa del Hospital General San Juan de Dios. En el 2014, Figueroa,
Hernandez y Rosales reportaron un 55.3 % de SM en mujeres de 45 a 60 afos
evaluadas en el Hospital Nacional de Amatitlan, en ese mismo afio Barrientos,
Yong y Chuy reportaron un 56.0 % de SM en mujeres de 40 a 65 afios que
asistieron al Centro de Salud de Suchitepéquez, mientras que Juarez, Arias y
Orellana reportaron un 68.0 % en mujeres de 45 a 65 afios evaluadas en el

Hospital Nacional de Chimaltenango.
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El 69.5 % de la poblacién global estudiada presentd valores aumentados en la
concentracion de TG, el cual fue el valor alterado mas comun en las participantes,
seguido de un perimetro abdominal mayor a 88 cm en el 66.0 %, (88 cm es la
medida considerada saludable para mujeres latinas) y un 62.5 % de alteraciones
en los niveles de col-HDL (< 50 mg/dL) (Tabla 3); actualmente se conoce que un
perimetro abdominal aumentado se relaciona con obesidad central, a la que se le
llama también androide; la cual se relaciona con DM y ECV, también se conoce
gue niveles bajos de col-HDL se relacionan con aumento de TG y col-LDL que
eleva el riesgo de EAC y los procesos ateroescleréticos (Azevedo et al., 2009).

En éste estudio, al establecer una relacion entre los factores de riesgo y la
aparicion de SM (Tabla 4), solamente los antecedentes familiares de DM I
presentaron una relacion estadisticamente significativa. Es de esperar que una
persona adquiera cierto riesgo de padecer DM Il al nacer bajo la herencia genética
de padres diabéticos, pues ademas de compartir dicha informacion genética, vive

en ambientes y en estilos de vida similar al de los padres (Gonzalez, 2003).

La relacion de la edad y SM no se pudo demostrar, sin embargo debe tomarse
en cuenta que las pacientes pudieran compartir la presencia de cambios
hormonales producidos por el climaterio, la menopausia y postmenopausia que
pueden aumentar el riesgo de sufrir SM y que respalda los datos de Obstetricia y
Ginecologia del Hospital General San Juan de Dios en el 2005, donde establece
gue la edad del periodo de menopausia de la poblacion femenina guatemalteca es
de 38 a 50 afios (Lugones, Quintana, & Cruz, 1997).

Teni y colaboradores (2012), pudieron demostrar que la edad esta linealmente
asociada al SM, un estudio realizado en Estados Unidos entre los afios 2002 y
2004 mostrd que la prevalencia de SM varia segun en la poblacion con relacion a
la edad, encontrando en personas de 50 afios una frecuencia de SM de 30.0 %,

mientras que en personas de 60 afios en adelante es de 40.0 %. En un estudio en
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Perd un grupo de mujeres de 40 afios presentd una prevalencia de 9.1 % (p =
0.158) y en mayores de 40 afios de 22.2 % (p = 0.02). Esto indica que el SM
aumenta conforme a la edad (Ford et al., 2002).

En el presente estudio, los habitos de consumo de tabaco y alcohol tampoco
presentaron relacion significativa; aunque estudios previos en nuestro pais como
el de Pineda (2007) y el de Teni y colaboradores (2009), demostraron una relacion
significativa en estos habitos y la presencia de SM, debido a que el tabaquismo es
una conducta de riesgo que favorece las anormalidades metabdlicas,
hemodinamicas y endoteliales; aumentando la R, la HA y lesionando el endotelio.
El consumo de alcohol aumenta el riesgo de desarrollar SM promoviendo
anormalidades metabdlicas como elevacion de TG, obesidad abdominal, HA,
disminucién de col-HDL, hiperglucemia y/o DM Il (Saban & Tello, 2009).

Para determinar la relacion del SM con la actividad fisica, se cuestion6 a las
pacientes durante la entrevista si realizaban o no ejercicio al menos 30 minutos al
dia y se determin6 que el 86.0 % de mujeres encuestadas no los realizaban(Tabla
4); cabe mencionar la diferencia entre el concepto de actividad fisica y ejercicio
pues segun la OMS, se considera como actividad fisica a cualquier movimiento
corporal que requiera gasto de energia, la actividad fisica abarca el ejercicio pero
este dltimo tiene como objetivo la mejora o el mantenimiento de la salud corporal,
la inactividad fisica promueve la obesidad, cambia la sensibilidad de la insulina en
el musculo y suele estar unificada con el mal prondéstico de ECV, lo cual puede
relacionarse también con el padecimiento de SM (Caballeria et al., 2012). En este
estudio se determin6 que alrededor del 58.0 % de las mujeres que no realizaban
ejercicios presentaban SM pero no pudo demostrarse una relacion

estadisticamente significativa.

En éste estudio se relaciond la herencia genética con los antecedentes

familiares de DM Il y ECV, Unicamente las pacientes que indicaron tener familiares
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con DM Il (Tabla 5) demostraron un riesgo de casi el doble para padecer SM (ORP
= 1.83; p = 0.028); al comparar el riesgo que presentaban las pacientes, de
padecer SMy DM Il o ECV, se evidencio un riesgo casi 7 veces mayor de padecer
DM Il (ORP = 6.9) contra ECV. Los estudios realizados en el pais demostraron
gue los antecedentes familiares de DM II tienen una influencia en el padecimiento
de SM y una relacién estadisticamente significativa con el mismo, ademas de la
significancia estadistica que presenta el SM con antecedentes familiares de DM II
y ECV (Teni et al., 2009; Figueroa et al., 2014; Barrientos et al., 2014,& Juarez et
al., 2014).

En la tabla 6 se observa que la triada diagndstica mas comun en las pacientes con
SM (19.3 %) fue de: perimetro abdominal aumentado —hipertrigliceridemia-col-HDL
disminuido y la cuarteta mas comun (13.5 %) incluye los tres componentes
anteriores mas la PA aumentada. De esta manera la PA pudo afectar directamente
la combinacién mas frecuente de los componentes del SM (32.8 %).Estos datos
concuerdan con investigaciones anteriormente realizadas en Guatemala (Pineda,
2007; Teni et al., 2009; Figueroa et al., 2014; Barrientos et al., 2014, & Juéarez et
al., 2014).



56

X. CONCLUSIONES

. La frecuencia global de SM en base a los criterios de la ATP lll en mujeres
de 45 a 65 anos de edad que asisten al Hospital Nacional “Nicolasa Cruz”
de Jalapa es de 59.5 % (IC 95 % 52.35 — 66.37%).

. La triada diagnostica mas frecuente de alteraciones metabdlicas en el
estudio es, niveles séricos disminuidos de col-HDL (<50 mg/dL),
hipertrigliceridemia (= 150 mg/dL) y perimetro abdominal aumentado (= 88

cm), encontrada en el 19.3 % de las pacientes con SM.

. El criterio diagnéstico mas frecuente de la NCET/ATP lll encontrado en las
pacientes clasificadas con SM fue la Hipertrigliceridemia (83.2 %).

. Respecto a los factores de riesgo evaluados en el estudio, la mayor
frecuencia de SM (73.3 %) se evidencid en las pacientes de 61 a 65 afos
de edad.

. No se encontré asociacion significativa entre SM y los factores de riesgo

evaluados (actividad fisica, habito de consumo de tabaco y alcohol).

. Se encontrd una asociacion significativa entre SM y DM Il en las pacientes
que asisten al Hospital Nacional “Nicolasa Cruz” de Jalapa.

. Los pacientes que asisten al Hospital Nacional “Nicolasa Cruz” de Jalapa,

posee 7 veces mas riesgo de padecer SM.
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XI. RECOMENDACIONES

Incentivar a la comunidad cientifica y de la salud, para aumentar los
estudios de evaluacion de los factores de riesgo del SM, utilizando los
criterios del ATP Ill en los diferentes grupos etarios del pais y obtener de

esta manera datos actuales y un mapeo general del SM.

Continuar con los estudios sobre SM en otros departamentos de Guatemala

para determinar la frecuencia a nivel nacional.
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XII. ANEXOS
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participantes
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Universidad de San Carlos de Guatemala

Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia

Quimica Biologica 2014 Boleta No.

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL SEMINARIO DE INVESTIGACION:
“FRECUENCIA DEL SINDROME METABOLICO EN MUJERES DE 45 A 65 ANOS QUE ASISTEN AL
LABORATORIO CLINICO DEL HOSPITAL NACIONAL DE JALAPA”

Yo: , afirmo estar de acuerdo en
participar en el trabajo de investigacion “Frecuencia del sindrome metabdlico en mujeres de
45 a 65 afos que asisten a la consulta externa del Hospital Nacional de Jalapa” de forma
VOLUNTARIA y consiente que PUEDO RETIRARME EN EL MOMENTO QUE LO DESEE.
He sido informada que el procedimiento consiste en la medicién de mi presion, estatura,
peso, el diametro de mi cintura y cadera y el analisis de algunos examenes que realizaran a
una muestra de sangre que voy a brindar. ESTOY DE ACUERDO EN BRINDAR LA
INFORMACION NECESARIA PARA EL ESTUDIO y ENTIENDO QUE los RIESGOS por
participar en el estudio SON MINIMOS, sé que NO VOY A RECIBIR NINGUN PAGO POR
PARTICIPAR, que la PARTICIPACION es GRATUITA y que LA INFORMACION que brinde
SERA CONFIDENCIAL.

Fecha: / / Firmay huella:

Nombre de investigador:

Firma de investigador:

INFORMACION PERSONAL Y HABITOS DE VIDA

1. Edad:
2. ;Trabaja?:  Sild  No[d

3. Ocupacion:

4. Realiza gjercicios al menos 30 minutos al dia: Si 1 Nold

5. ¢ Qué ejercicio realiza?:

6. Habito tabaquico: No Fuma [ Fuma actualimente[] Ha fumado en los dltimos 3 meses[]

7. ¢Ha consumido alcohol en las Ultimas 4 semanas?: Si L1 No[d
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8. Padece Diabetes Meliitus?: Si[_] Nol[]
9. ;Padece Hipertension?: sil] No []

10. ;Padece alguna enfermedad cardiaca?: sil ] No[_]

11. ; Tiene algun familiar (consanguineo) con Diabetes Mellitus?: sil]

12. ¢ Tiene algun familiar (consanguineo) con Hipertension?: sil]

Boleta No.

No[]

13. ¢ Tiene algun familiar (consanguineo) con alguna enfermedad cardiaca?: Si ] No[]

cm

cm

MEDICIONES
Peso: Kg Talla:
Diémetro cintura: cm Diédmetro cadera:
Presion arterial: / mmHg IMC:
PARAMETROS BIOQIMICOS
Glicemia pre: mg/dL Triglicéridos:

Colesterol: mg/dL Colesterol HDL:

mg/dL

mg/Dl
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Anexo 2: Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion de estudio.

Datos demograficos

F %

Rango de Edad
45-50 afos
51-55 afios
56-60 afos
61-65 afos
Ocupacion
Ama de Casa
Asalariada

F: frecuencia; %: porcentaje; Fuente: datos experimentales

Anexo 3: Tabla 2. Frecuencia de SM.

Sindrome Metabdlico

F %

Si
No
Total

F: frecuencia; %: porcentaje; Fuente: datos experimentales.

Anexo 4: Tabla 3. Alteraciones bioquimicas y antropométricas.

Parametro

Con SM %SM

Perimetro Abdominal
Aumentado (> 88 cm)
Normal

PA

Aumentada (=130/85
mmHgQ)

Normal

Glucosa

Alta (= 110 mg/dL)
Normal

Triglicéridos

Alto (= 150 mg/dL)
Normal
Colesterol-HDL

Bajo (< 50 mg/dL)
Normal

F: frecuencia; %: porcentaje. PA: presion arterial, Fuente: datos experimentales.
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Anexo 5: Tabla 4. Frecuencia de SM segun los factores de riesgo

Datos demogréficos y Con
habitos perjudiciales F SM % ORP IC95 % Valorp
Rango de Edad

45 — 50 afos

51 — 55 afnos

56 — 60 afios

61 — 65 afios

Habito de Fumador
Si

No

Habito Alcohdlico

Si

No

Actividad Fisica

Si

No

Antecedentes
Familiares con DM Il
Si

No

Antecedentes
Familiares con ECV
Si

No

F: frecuencia; %: porcentaje; ORP: Odds-ratio de prevalencia; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%; Valor p: nivel de
significancia. Fuente: datos experimentales.

Anexo 6: Tabla 5. Enfermedades crdonicas.

Parametro DM I ORP IC 95% Valor p ECV ORP IC 95% Valor p
Si No Si No

SM

Si

No

ORP: Odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de confianza al 95%; Valor p: nivel de significancia. Fuente: datos
experimentales.
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Anexo 7: Tabla 6. Combinacion de los componentes del SM de acuerdo al
ATP Ill para la determinacién de la presencia de SM.

Combinacién F %

gL wN -

TOTAL
F: frecuencia; %: porcentaje; A: Hiperglucemia (= 110 mg/dL); B: Presion Arterial aumentada (=130/85 mmHg); C:
Niveles séricos disminuidos de colesterol-HDL (<50 mg/dL); D: Hipertrigliceridemia (= 150 mg/dL); E: Perimetro
Abdominal (> 88 cm). Fuente: datos experimentales.
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