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I AMBITO DE LA INVESTIGACION

Este estudio forma parte de una linea de investigacion desarrollada por el Departamento
de Bioquimica de la Escuela de Quimica Bioldgica, cuyo principal objetivo es el
establecimiento de los parametros de referencia y criterios diagndsticos en diferentes
enfermedades metabdlicas entre la poblacion guatemalteca, siendo el Sindrome Metabdlico
(SM) una de las enfermedades en estudio. Dicha investigacion sera llevada a cabo en
hombres y mujeres de 45-65 afios que asisten a un laboratorio clinico privado en el

municipio de Moyuta, Jutiapa.

Actualmente, el SM se ha convertido en una de las enfermedades de mayor auge por su
alta frecuencia tanto en paises desarrollados como en paises en vias de desarrollo. El SM
se caracteriza por una constelacion de factores de riesgo en un individuo, donde el estilo
de vida representa uno de los factores claves en su desarrollo, sumado a la predisposicion
genética presente en ciertos individuos (Garcia & Aleman, 2014).



. RESUMEN

El objetivo de este estudio fue determinar la frecuencia de sindrome metabdlico (SM) en
150 pacientes de sexo masculino y 150 pacientes de sexo femenino entre las edades de
45 a 65 afios, que asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa, en el
periodo comprendido de marzo a mayo de 2017, asi como los factores de riesgo asociados
a este sindrome. Para ello, se utilizaron los criterios diagndsticos establecidos por el
Programa Nacional de Educacién para el Colesterol y Panel de Tratamiento para el Adulto
[l (NCEP-ATP III).

La frecuencia global de SM fue de 68.33%, siendo el 72.00% de frecuencia en hombres y
el 64.67% en mujeres.

Se encontr6 una frecuencia baja de fumadores con SM tanto en hombres como en mujeres,
siendo de 19.44% y 4.12%, respectivamente. Por el contrario, se encontré una mayor
frecuencia de pacientes sedentarios con SM, siendo de 59.26% en hombres y 65.98% en

mujeres.

Por otro lado, se evalu6 la frecuencia de SM y antecedentes familiares de diabetes mellitus
[ (DM 1I) y enfermedad cardiovascular (ECV). La frecuencia de pacientes de sexo masculino
con SM y antecedentes de DM Il fue de 37.96% (p=0.0017), y la frecuencia de SM y
antecedentes de ECV fue de 56.48% (p=0.1831). En el caso de pacientes de sexo
femenino, la frecuencia de SM con antecedentes de DM Il fue de 48.45% (p=0.0003) y de
SM con antecedentes de ECV fue de 59.79% (p=0.0934).

Se determind la frecuencia de las alteraciones metabdlicas para el diagnéstico de SM. En
pacientes de sexo masculino, el 97.22% presentaron niveles de colesterol HDL (c-HDL)
sérico disminuido, 94.44% presentaron perimetro de cintura (PC) igual o superior a 102 cm
y el 75.93% poseian niveles séricos de triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dL. En las
pacientes de sexo femenino, los datos demuestran que el 90.72% presentaron niveles de
c-HDL sérico disminuido, 85.57% poseian niveles séricos de triglicéridos mayores o iguales

a 150 mg/dL, y el 84.54% presentaron PC igual o superior a 102 cm.

Se determind el indice de masa corporal (IMC) encontrando que el 12% de los pacientes
presentaron infra-peso, el 55% de los pacientes presentaron peso normal, el 23% de los

pacientes presento sobrepeso y el 10% presentd obesidad.



Se estimo el indice de riesgo cardiovascular segun Framinham (IRCV), encontrando que el
100% de las mujeres que participaron tienen un IRCV bajo; el 88% de los hombres present6

un IRCV bajo, el 10% presentd un riesgo moderado y el 2% un riesgo alto.

Se evaluaron las combinaciones de criterios diagnosticos segun NCEP-ATP Il para
determinar la presencia de SM. Tanto para hombres como para mujeres, se determiné que
la combinacion mas frecuente fue: glucosa mayor o igual a 110 mg/dL, triglicéridos mayores
o0 iguales a 150 mg/dL, c-HDL inferior a 40 mg/dL y perimetro de cintura mayor o igual a
102 cm, representado el 12.67% para el género masculino y el 14.00% para el género

femenino.

Debido a los resultados obtenidos, es importante que las entidades de salud del
departamento de Jutiapa tomen acciones inmediatas que permitan la remisién de este
sindrome en la poblacion estudiada, ya que depende en gran parte del comportamiento y/o
estilo de vida de los individuos, siendo un problema de salud continuo. Por lo tanto, se
recomienda la activacion de camparfas de promocion de la salud para la implementacion

de tratamientos preventivos en la poblacion.



1I. ANTECEDENTES
A. Sindrome Metabdlico

1. Generalidades

El Sindrome Metabdlico (SM) ha recibido numerosas denominaciones a través del tiempo.
No se trata de una Unica enfermedad sino de una asociacion de trastornos de salud que
pueden aparecer de forma simultanea o secuencial en un mismo individuo, causados por
una combinacién de factores. La presencia de SM est4 relacionada con un incremento
significativo de riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (DM tipo 2), enfermedad coronaria y
enfermedad cerebrovascular, con disminucién en la supervivencia, en particular, por el
incremento de cinco veces en la mortalidad por enfermedad cardiovascular (ECV)
(Rodriguez, Sanchez, & Martinez, 2002).

Fue descrito por primera vez en 1923 por un médico sueco, quien identificd la asociacion
entre hiperglucemia, hipertension y gota. Posteriormente, el 1988, fue denominado como
“sindrome X” al conjunto de manifestaciones metabdlicas, cuyo principal mecanismo
fisiopatoldgico era la resistencia insulinica (RI), el cual provoca hipertension arterial (HTA),
aumento de triglicéridos (TG), disminucién de colesterol de alta densidad (c-HDL) y
obesidad abdominal (Viteri & Castro, 2015).

En 1999, el grupo de trabajo sobre diabetes de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
proporciond una definicién funcional del SM. A partir de eso fueron surgiendo nuevas
definiciones donde en cada una de ellas establecieron criterios diferentes que indican la
presencia de SM. Actualmente, los criterios mayormente utilizados son: 1) los establecidos
por la Federacion Internacional de Diabetes (IDF) y 2) los propuestos por el Programa
Nacional de Educacién sobre el Colesterol y el Panel de Tratamiento del Adulto 1ll (NCEP-
ATP 1ll) en donde generalmente se requiere la presencia de tres o mas de los cinco factores
utilizados (Viteri & Castro, 2015).

La etiologia exacta de este sindrome no esta clara, aunque se conoce que existe una
compleja interaccion entre factores genéticos, metabdlicos y ambientales, con amplias
variaciones fenotipicas en personas con una predisposicion enddgena, determinada

genéticamente y condicionada por factores ambientales (Albornoz & Pérez, 2012).



Los factores de riesgo para SM pueden ser modificables o no modificables. Los principales
factores de riesgo modificables son sedentarismo, tabaquismo, exceso de peso y grasa
corporal y malos habitos alimentarios como una dieta rica en grasas saturadas,
carbohidratos refinados y alimentos altos en sodio. Dentro de los factores de riesgo no

modificables principales estan edad y factores genéticos (Viteri & Castro, 2015).
2. Epidemiologia

Debido a la naturaleza del SM, no se ha establecido una Unica definicion del mismo, por lo
que todavia se cuenta con diversos criterios diagnosticos que hacen dificil comparar las
prevalencias entre los distintos paises; actualmente se busca llegar a un acuerdo para
lograr una Unica definicion estandarizada e internacional. Sin embargo, varios estudios
concuerdan en que alrededor del 25% de la poblacién adulta padece SM que, esta aumenta
con la edad, siendo de un 24% a los 20 afos, de un 30% o mas en mayores de 50 afios y
ya por arriba de los 60 afios, méas del 40% de la poblacién padece SM. Por otra parte, se
considera que en la poblacidn general puede existir una predisposicion a la Rl del 40%. En
diferentes estudios, la prevalencia de SM aumenta de un 4% a un 39% en aquellos
pacientes que padecen obesidad. También demostraron que la DM tipo 2 afecta al 78% de
mujeres y al 84% de hombres que padecen este sindrome. Ademas, el SM afecta al 42%
de mujeres y al 64% de hombres con intolerancia a la glucosa. Por otra parte, este afecta
el 46.4% de mujeres con sindrome de ovario poliquistico (SOP). La importancia de un
diagnéstico y tratamiento pronto del SM radica en que su presencia quintuplica la
probabilidad de presentar DM tipo 2, duplica o triplica el riesgo de padecer enfermedad
cardiovascular (ECV) que puede deteriora la calidad de vida del paciente o incluso causarle

una muerte temprana (Tébar & Escobar, 2014).

Actualmente, se ha estimado que alrededor del 20-25% de la poblacion adulta del mundo
cumple con los criterios de diagnostico del SM; ademas, estas personas tienen el doble de
probabilidades de morir y tres veces mas riesgos de tener cardiopatia isquémica o un
derrame cerebral en comparacion con las personas sin el sindrome. Segun la encuesta
Nacional de Salud Americana (NHANES 2003-2006), la prevalencia a nivel mundial de SM
fue de un 34% aproximadamente del total de evaluados. Este estudio demostré que la
prevalencia de SM aumenta de forma paralela con la edad y supera el 50% en mayores de
60 afios (Aguilera, Ozala, & Gil, 2013).



En Latinoamérica se han realizado estudios sobre SM que han demostrado que una de
cada tres personas mayores de 20 afios cumple con criterios diagnosticos de SM, segun
las definiciones propuestas (IDF, NCEP-ATP lll, etc.). También se ha determinado que la
prevalencia aumenta con la edad, que es un poco mas frecuente en mujeres y que se ha
incrementado en los dltimos diez afios (anexo A). Por otra parte, se ha observado mayor
prevalencia de sindrome metabdlico en la poblacién urbana en contraste con la poblacion
rural latinoamericana (anexo B). Este comportamiento endémico puede ser explicado por
la combinacién de diversos factores asociados a este padecimiento, como un cambio en el
estilo de vida, envejecimiento de la poblacién y un mayor nimero de casos en la poblacién

joven. (Rosas, Gonzales, Aschner, & Bastarrachera, 2016).

Segun datos recolectados por la Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD), para el
2004, la prevalencia de SM en Guatemala en personas del area rural que trabajan en
agricultura fue de un 17.1% en hombres y 44.1% en mujeres; para personas del area rural
gue no trabajan en agricultura fue de un 23.5% en hombres y no encontraron datos para
mujeres; y, para personas que habitan areas urbanas, se encontrd un prevalencia del 27.7%
para hombres y 44.5% para mujeres, segun parametros NCEP- ATP IIl (Rosas, Gonzales,
Aschner, & Bastarrachera, 2016).

Por otra parte, diversos investigadores han determinado la frecuencia de SM en algunas
regiones de Guatemala. En el 2015 se estableci6 que en el Hospital Nacional de Chigquimula
la frecuencia de SM en hombres de 45 a 65 afios fue del 32.0% y para mujeres, con el
mismo rango de edad, fue del 50.5% (Alarcon, Flores, Melgar, & Vasquez, 2015). Durante
el mismo afio, se determind que, en el Hospital Regional de Izabal, el género masculino,
dentro del mismo rango de edad antes mencionado, tiene 1.5 veces mas probabilidad de
padecer SM que el género femenino (Dominguez, Chamo, Chiguaque, & Pacheco, 2015).
Ademas, ese mismo afio se encontro que la frecuencia de SM en mujeres de 45 a 65 afios

gue asistieron al Hospital Nacional de Jalapa fue del 59.5% (Palma & Silvestre, 2015).

En el 2014 se determind que la frecuencia de SM fue del 55.3% en las pacientes que
asistieron al Hospital Nacional de Amatitlan, con una edad comprendida entre 45 a 60 afios
(Estrada, Herndndez, & Rosales, 2014). Durante el mismo afio, se encontré que la

frecuencia del sindrome en mujeres de 45 a 65 aflos que asistieron al Hospital de



Chimaltenango fue del 68.0% (Juéarez, Arias, & Gomez, 2014) y una frecuencia del 56.0%

en las pacientes del centro de salud de Suchitepéquez, (Barrientos, Yon, & Chuy, 2014).

Durante el 2012 se determiné que la frecuencia del sindrome en mujeres de 45 a 60 afos
que asistieron al Hospital General San Juan de Dios, de la ciudad capital, fue del 71.3%
(Teni, Rosales, & Hernandez, 2012).

Para el 2007, se determin6 una frecuencia de SM del 44.0% en mujeres con edades de 35
a 55 afios que asistieron a un laboratorio clinico privado de la Ciudad Capital de Guatemala.
(Pineda L., 2008).

Dentro de las causas de mortalidad en el municipio de Moyuta, Jutiapa se encuentra infarto
agudo al miocardio con 24.27%, insuficiencia cardiaca con 13.59%, neumonia con 12.62%
y diabetes con 8.74% que, con excepcion de la neumonia, podrian estar relacionadas con
el padecimiento de SM en el municipio. Los hombres son los mas afectados en cada una
de las causas anteriores, a excepcion de la neumonia donde las mujeres son las mas

afectadas (Secretaria de Planificacion y Programacion de la Presidencia, 2011).

3. Factores de riesgo del Sindrome Metabdlico

La patogénesis del SM tiene multiples origenes, pero la obesidad y el sedentarismo
combinado con una dieta desequilibrada, ademas de factores genéticos, interactian

claramente para producirlo (Ruano, Melo, Mogrovejo, de Paula, & Espinoza, 2015).

Desde el punto de vista genético, una gran variedad de genes se han asociado al desarrollo
del SM: genes que regulan la lipdlisis, termogénesis, metabolismo de la glucosa y del
musculo, entre otros. El estilo de vida sedentaria y el consumo de alimentos con alto
contenido caldrico son factores de riesgo ambientales que favorecen en gran medida el
desarrollo de SM en individuos que estan predispuestos genéticamente. Estos factores, a
pesar de que tienen una base genética, pueden ser modificados iniciando un estilo de vida
saludable por lo que se les conoce como factores de riesgo modificables. Otros factores
como la edad superior a 40 afios y los antecedentes familiares de DM, ECV, HTA y diabetes
gestacional son considerados como elementos no modificables que aumentan el riesgo de

desarrollar este sindrome (Tébar & Escobar, 2014).



La atencion del SM tiene dos objetivos fundamentales: la reduccion de las causas
subyacentes (obesidad e inactividad fisica) y el tratamiento de los factores de riesgo
asociados. La modificacion del estilo de vida y, principalmente de los habitos nutricionales
y de la actividad fisica, es la piedra angular para el manejo del SM. La farmacoterapia debe

emplearse sélo en aquellos pacientes que presenten obesidad mérbida (Miguel, 2009b).

a. Factores de riesgo modificables

i. Obesidad

El principal factor de riesgo para el SM es la obesidad, que comprende una serie de
mecanismos bioldgicos (genéticos, hormonales, inmunolégicos, entre otros), psicolégicos y
sociales que la hacen un fenémeno complejo (Pineda C., 2007).

Este sindrome se caracteriza por la presencia simultdnea de un conjunto de factores de
riesgo como la obesidad, hipertrigliceridemia, hiperglucemia e hipercolesterolemia, entre
otros, para desarrollar ECV. Cuando son parte del SM, estas patologias comparten ciertos
rasgos etiopatogénicos comunes como la obesidad visceral y la aparicion de RI. Un aspecto
importante del SM es la distribucion preferencial del tejido adiposo de las cuales

actualmente se describen dos tipos:

e Latopografia ginecoide, que esta caracterizada por la acumulacion de tejido adiposo
en el tejido subcutaneo gluteo femoral, que se considera “benigna” ya que no

favorece a la aparicion de este sindrome.

e Latopografia androide, que es la acumulacion de tejido adiposo en la region visceral
abdominal y que se ha visto realmente asociada a la aparicion de SM (Schnell,

Dominguez, & Carrera, 2007).

Se ha observado en mdltiples estudios que el exceso de adiposidad se asocia con riesgos
significativos para la salud, destacando la DM tipo 2, la HTA y las dislipidemias. Igualmente,
la obesidad abdominal y en especial, el tejido adiposo visceral (TAV), han sido identificados
como un tipo de grasa especialmente nociva y, aunque los mecanismos no se entienden
todavia completamente, grandes cantidades de TAV son predictores de cuadros clinicos de
Rl y otras anormalidades metabdlicas que finalmente llevan al desarrollo de SM
(Fernandez, Millan, Barbancho, & Alvero, 2015).



Esta condicion de obesidad/adiposidad es més frecuente en personas de mas edad, pues
con la edad aumenta la cantidad y cambia el patron de depoésito de la grasa. Este fenémeno
se explica en parte por los cambios en el metabolismo de las hormonas sexuales, como en
la menopausia. En mujeres mas jovenes esta asociacion es mas evidente en el SOP
(Wacher, 2009).

Segun estudios epidemioldgicos, las variables antropométricas que estiman la obesidad y
gue se han relacionado como posibles predictores de SM, son el perimetro de cintura, el
perimetro de cadera y brazo, el porcentaje de grasa corporal (%GC) y el indice de masa
corporal (IMC). Segun OMS, un individuo que presenta un IMC < 18.4 kg/m? se considera
con infra-peso; con IMC de 18.5 kg/m? a 24.9 kg/m? se considera normal; con IMC de 25
kg/m? a 29.9 kg/m? se considera con sobrepeso y con IMC >30 kg/m? se considera obeso
(OMS, 2015a).

Sin embargo, en la literatura actual, no existe aln un consenso definitivo sobre el mejor
método antropométrico que sea predictor de SM en adultos (Gonzalez, Correa, & Ramirez,
2015).

i. Malos habitos alimenticios

El papel de elementos especificos de la dieta sobre el desarrollo de SM no ha sido aclarado
completamente, pero existen diversos estudios que asocian determinados alimentos o
patrones dietarios con la prevalencia de este sindrome. El consumo continuo de carnes
rojas, frituras y bebidas azucaradas o dietéticas se ha asociado prospectivamente con una
mayor incidencia de SM. Por el contrario, una dieta rica en frutas y verduras, cereales
integrales y productos lacteos se ha correlacionado inversamente con la aparicion del

mismo (Dussaillant, Echeverria, Villaroel, Marin, & Rigotti, 2015).

En este sentido, multiples estudios recomiendan disminuir el consumo de acidos grasos
saturados y de A&cidos grasos trans, y aumentar el consumo de &cidos grasos
monoinsaturados (MUFA, por sus siglas en inglés) y poliinsaturados (PUFA, por sus siglas
en inglés). El consumo de PUFA favorece el control de la presion arterial, coagulacion,
funcion endotelial y RI, teniendo efectos beneficiosos en la prevencion y tratamiento del
SM. Por otro lado, los MUFA mejoran la sensibilidad a la insulina y han demostrado reducir
el riesgo de ECV. Al comparar una dieta rica en &cidos grasos saturados frente a una dieta

rica en MUFA, la dieta rica en MUFA causa un aumento en la expresién de genes
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antiinflamatorios, disminuye el colesterol de baja densidad (c-LDL) y aumenta la

concentracion de acido oleico en sangre y tejido adiposo (Albornoz & Pérez, 2012).

Segun estudios clinicos de intervenciéon, se ha demostrado que la dieta DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension, por sus siglas en inglés) y la dieta del mediterrdneo han
inducido una mejoria en varios componentes del SM y son efectivos en el tratamiento de
esta condicion. Se ha observado también que los beneficios de la dieta mediterranea se
producen sin necesidad de una pérdida de peso total, lo que ha sugerido que son las
caracteristicas intrinsecas de los alimentos de este patrén dietario las responsables de los
beneficios observables en la salud. Sin embargo, es importante tomar en cuenta que la gran
mayoria de estos analisis derivan de estudios de paises desarrollados con poca evidencia
y observacion en regiones subdesarrolladas, incluyendo paises latinoamericanos
(Dussaillant, et al., 2015).

iii. Sedentarismo

No existe evidencia suficiente que respalde al sedentarismo como factor de riesgo
independiente, pero es esencial interrogar sobre el nivel de actividad fisica, pues el
sedentarismo favorece la aparicion de otros factores de riesgo claros para el SM como la
obesidad (Pineda C., 2007).

El sedentarismo en estas personas produce un balance energético positivo, en el que la
ingestién de calorias por alimento sobrepasa el gasto diario de energia. El exceso de
energia se almacena en forma de triglicéridos (TG) en el tejido adiposo, lo que conduce a

la obesidad, que se agrava con el consumo de dietas no equilibradas (Miguel, 2009b).

La actividad fisica se asocia inversamente a diferentes indicadores metabdlicos tales como
perfil de lipidos, RI y resistencia arterial, componentes del SM. Sin embargo, la actividad
fisica debe cumplir ciertas condiciones: realizarla con intensidad moderada, tres a cinco
dias a la semana y durar un minimo de 30 minutos o segun lo recomendado por el médico

tratante, para que se vuelva efectiva (Ruano, et al., 2015).
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iv. Tabaquismo

El humo del tabaco es una mezcla que contiene aproximadamente 5,000 substancias
quimicas constituyendo la fuente mas importante de exposicion quimica tdxica y
enfermedad medida por agentes quimicos en humanos. El habito de fumar se ha asociado
a niveles mas elevados de acidos grasos libres (AGL), TG y colesterol total, c-LDL y
colesterol de muy baja densidad (c-VLDL), con reduccion del c-HDL, todos componentes
del SM, constituyendo asi un perfil de lipidos mas aterogénico. Asi también, la nicotina, al
aumentar la actividad del sistema simpético, favorece la oxidacion de las moléculas de c-
LDL, que es un elemento fundamental en el desarrollo de placas de ateroma. El tabaquismo
es uno de los méas importantes factores de riesgo para el desarrollo de ECVy
cerebrovascular, y es la principal causa de enfermedad y muerte evitable en la mayoria de
los paises (Lanaz & Kine, 2012).

v. Perimetro abdominal

El perimetro abdominal valora el contenido de grasa visceral y su aumento se correlaciona
con un mayor riesgo cardiovascular y de desarrollar otras enfermedades asociadas, como
la diabetes, por lo que es muy recomendable su medicion por su eficiencia en el diagnostico
del SM. La medida de la circunferencia abdominal constituye un buen indicador del riesgo

de desarrollar RI (Fernandez, et al., 2015).

b. Factores de riesgo no modificables

i. Edad

El riesgo de SM y de los rasgos que lo componen aumenta con la edad. Se ha observado
una asociacion entre el SM y la morbimortalidad por enfermedad cardiovascular en la
poblaciéon adulta. Sin embargo, el proceso patogénico del SM y los factores de riesgo
asociados aparecen desde la infancia y desencadenan el desarrollo de aterosclerosis
precoz. Sin embargo, segun datos de los Estados Unidos de América, el 22% de los adultos
estadounidenses presentan SM y esta proporcion es mayor en grupos de mas edad
(Pedrozo, et al., 2008).

Gran parte del riesgo asociado con la edad se puede explicar mediante el cambio del nivel

de hormonas esteroides y su funcionamiento. Los cambios hormonales que tienen lugar
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durante la menopausia, por ejemplo, van asociados a un aumento de la adiposidad total y

de la distribucién de la grasa central y, por lo tanto, aumentan el riesgo de SM (Orho, 2006).

ii. Factores genéticos

En el desarrollo de SM hay factores genéticos predisponentes gue se ven potenciados por
factores adquiridos, como el exceso de grasa corporal y el sedentarismo (Tébar & Escobar,
2014).

Como consecuencia de la interaccion entre los cambios de actividad fisica y los procesos
metabolicos ocurridos a través de la historia del hombre, se favorecio el desarrollo de la
“teoria del genotipo ahorrador” al seleccionarse los genes que aseguran una maquinaria
enzimatica capaz de generar una buena reserva de glucégeno muscular y de triglicéridos
en el tejido adiposo para sobrevivir en un habitat hostil. Sin embargo, con la industrializacion
aparecen alimentos que se caracterizan por tener alta densidad caldrica y bajo contenido
en fibra dietética y, al mismo tiempo, la actividad fisica deja de ser un factor esencial para
conseguir dichos recursos. Por lo tanto, se ha atribuido en la actualidad que el aumento en
el consumo caldrico y la presencia de genes ahorradores que permiten el uso eficiente de
esta energia, pueden explicar el aumento de peso y la predisposicion al desarrollo de
enfermedades cronicas como la obesidad y la DM tipo 2, ambos factores de riesgo para el
desarrollo del SM (Schnell, Dominguez, & Carrera, 2007).

Asi también se habla de “la teoria del fenotipo ahorrador’ que plantea que la subnutricion
tanto intrauterina como infantil es capaz de programar una expresién genética para
favorecer la sobrevida conduciendo a una programacion metabdlica condicionada por la
escasez de sustrato bioenergético. Los modelos experimentales de malnutricion intra-utero
y, en particular de déficit proteico, han demostrado una alteracion de las células 3 de los
islotes de Langerhans y una menor capacidad para secretar insulina. Esta programacion
celular afecta de igual manera la regulacién del gasto energético. De acuerdo a esta
hipotesis, la subnutricion, que esta caracterizada por un bajo peso al nacer, provocaria una
programacion intra-ttero que explicaria la aparicion de la mayor parte de la obesidad y DM,
cualidades del SM (Lazar, 2002).



13

Es indudable que el peso corporal del adulto y, en particular, la masa de tejido adiposo, es
el resultado de la interaccion entre factores genéticos y ambientales. Los genes que estan

asociados con la presencia de obesidad y SM incluyen:

e Los genes especificos de adiposidad que codifican las proteinas relacionadas con
las vias de sintesis y degradacion de triglicéridos: fosfoenol piruvato carboxicinasa,
aP2, acil-CoA sintasa, proteina-1 transportadora de acidos grasos, lipoproteinlipasa,
receptores B2 y 33 adrenérgicos, lipasa sensible a hormona.

e Los genes involucrados en la proliferacion y diferenciacion de adipocitos: factores
de transcripcion PPAR-y-1, C/EBP.

e Los genes relacionados con el sindrome metabdlico como los que codifican para el
sustrato receptor de insulina (IRS)-1, la glucégeno sintetasa y la proteina

desacoplante UCP1, entre otros.

Basicamente, la obesidad es el resultado de un cambio en el genoma debido a que el
hombre se expuso a un nuevo ambiente donde existe un exceso de nutrientes y poca

actividad fisica (Schnell, Dominguez, & Carrera, 2007).
4, Alteraciones metabdlicas que componen el Sindrome Metabdlico
a. ResistenciaInsulinica
i. Generalidades

La insulina es la principal hormona reguladora de los mecanismos de homeostasis de la
glucosa y los lipidos, ya que disminuye la glucemia reduciendo la glucogendlisis y
gluconeogénesis hepatica. Ademds, aumenta la sintesis de TG en el higado y en el tejido
adiposo, disminuyendo la lipdlisis. Se debe mencionar que la sensibilidad a la insulina es
muy variable de persona a persona, dependiendo de sus caracteristicas individuales como
edad, peso, distribucion de grasa corporal, etc. La Rl es una condicion patolégica
caracterizada por la pérdida de la respuesta fisiol6gica de los tejidos periféricos a la accién
endergonica y exergonica de la insulina. Esta aparece en la mayoria de los pacientes que
padecen SM y, para muchos investigadores, es considerada el comun denominador y el

nexo del resto de manifestaciones del sindrome (Tébar & Escobar, 2014).
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ii. Fisiopatologia

En la fisiopatologia del SM se involucran diversas alteraciones del metabolismo de los
glacidos vy lipidos, de estados proinflamatorios y protrombéticos. Tradicionalmente, se ha
considerado como un hipoétesis fisiopatolégica subyacente la vinculacion de todas ellas
atribuida a la RI, que se define como un defecto en la accion de la insulina que provoca un
aumento basal de la misma, como un intento del organismo para mantener la glucemia en

un rango normal (Gimeno, Bergua, Pascual, & Casasnovas, 2005).

Ademaés, la RI tiene una relaciéon independiente con la dislipidemia, HTA, disfuncién
endotelial y otras manifestaciones del SM; esta se encuentra implicada muy fuertemente
con la liberacién de AGL circulantes, que activan la inmunidad innata, la cual libera citosinas
por accion de macréfagos y monocitos que contribuyen a la accion protrombotica y
proinflamatoria caracteristicas del SM (Tébar & Escobar, 2014).

El principal contribuyente al desarrollo de la Rl es el exceso de AGL circulantes, que se
derivan de las reservas de TG del tejido adiposo sometidos a la lipasa dependiente de
monofosfato de adenosina ciclico (CAMP) o bien a la lipdlisis de lipoproteinas ricas en TG
en los tejidos por la lipoproteinlipasas. Al desarrollarse la Rl, aumenta la liberacion de AGL
del tejido adiposo que, a su vez, inhibe los efectos antilipoliticos de la insulina. Por otro lado,
los AGL suponen un exceso de sustrato para los tejidos sensibles a la insulina y provocan
alteraciones del sistema de sefiales que regulan el metabolismo de la glucosa (Miranda,
2005)

iii. Epidemiologia

En estudios previos realizados en Europa se ha observado que la prevalencia de RI es
diferente en cada subpoblacién, dependiendo del tipo de alteracion metabdlica asociada.
Por ejemplo, se determind una prevalencia de RI del 65.9% con intolerancia a la glucosa,
83.9% con diabetes tipo I, 53.5% con hipercolesterolemia, 84.2% con hipertrigliceridemia,
88.1% en sujetos con niveles bajos de c-HDL, 62.8% con hiperuricemia y 58.0% con
hipertensién; ademas una combinacion de todas las anteriores presenté una prevalencia
de RI del 95.2% (Muggeo, et al., 2008).
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iv. Diagnéstico

Para el diagndstico de RI se realizan distintas pruebas, inicialmente se realiza una
evaluacién luego de un ayuno de 6 a 9 horas, en la cual, si el paciente presenta una
concentracion superior de 60 pmol/L se considera indicativo de Rl y debe realizarse otros
estudios. Puede realizarse la prueba de supresion de insulina modificada, en este estudio
al paciente se le administra un inhibidor de insulina y glucagon (dependiendo del paciente
el médico decide cual farmaco administrar) por 3 a 5 minutos, seguido se administra
somatostatina para suprimir el bloqueo de insulina. Una vez cumplido este proceso se le
administra al paciente insulina y glucosa en una concentracién conocida para después
realizar andlisis seriados de los niveles de glucosa circulante y asi determinar el nivel de
estado estacionario de glucosa del plasma (NEEGP); si el paciente posee un NEEGP mayor
a 150 mg/dL indica que el paciente padece RI (Tatsuhiko, et al., 2012).

Debido a lo dificil que es de implementar la prueba de la supresion de insulina modificada,
existen ademas modelos matematicos que ayudan a diagnosticar la RI, el Modelo de
Prueba de Homeostasis (HOMA por sus siglas en inglés) y el indice Cuantitativo de
Evaluacién de Resistencia Insulinica (QUICKI por sus siglas en inglés). En el primero se
establece un indice de RI, multiplicando los valores de glicemia e insulina en ayunas,
dividido por 22.5; si el valor del indice es mayor a 3 indica que existe una posibilidad mayor
al 90% de padecer RI. En el segundo el indice es obtenido mediante la inversa de la suma
de los logaritmos de la insulina y la glucosa en ayunas, determinando la sensibilidad a la
insulina, que es la inversa de la RI; asi si se obtienen valores mayor o igual a 0.45 se
considera que la persona no padece alteraciones metabdlicas de esta indole, si el valor
esta dentro de 0.31 y 0.44 indica una probable RI, si el indice es menor a 0.30 indica una
probable diabetes (La Corte, et al., 2008).

b. Obesidad
i. Generalidades

La obesidad es una patologia caracterizada por un exceso de grasa, con un %GC mayor al
33% y al 25% en mujeres y hombres, respectivamente. Ademés del condicionamiento
genético, las causas de su aparicion son complejas y su efecto tiene repercusiones
fisioldgicas y psicolégicas. Para determinar que una persona es obesa, existen diversos

criterios como el IMC o el porcentaje de grasa visceral (PGV); sin embargo, el primero solo



16

se basa en una relacién de peso y talla, por lo que no se considera muy recomendable vy,
el segundo, que es mucho mas preciso, suele ser muy dificil determinarlo ya que se necesita
un impedanciémetro (técnica de imagen) y suele ser muy caro. Por tanto, lo mas utilizado
en la practica clinica y que ademas tiene buena correlacion con las técnicas de imagen, es
el perimetro de cintura, que cuando sus valores superan los 102 centimetros en hombres y
los 88 centimetros en mujeres, se considera riesgo de obesidad abdominal (Tébar &
Escobar, 2014).

Se ha determinado que existe una correlacion de la obesidad con la acumulacion de tejido
adiposo en el area abdominal y los factores de riesgo que definen el SM, especialmente la
hipertrigliceridemia, debido a que el almacenamiento disfuncional de energia del obeso es
uno de los puntos clave para el desarrollo del SM (Pinkney, Stehouwer, Coppack, & Yudkin,
2006)

ii. Fisiopatologia

La fisiopatologia del SM es compleja debido a que en ella participan diferentes factores
genéticos y ambientales que influyen sobre el tejido adiposo y la inmunidad innata. Dentro
de estos, la obesidad desempefia un papel fundamental, ya que en el tejido adiposo (sobre
todo el visceral) se liberan distintas sustancias como AGL, factor de necrosis tumoral alfa
(TNFa), leptina, resistina, etc., que favorecen la aparicién de un estado proinflamatorio, Rl

y dafio endotelial, caracteristicos de una persona que padece SM (Tébar & Escobar, 2014).

La tendencia fisiol6gica de almacenar TG en adipocitos pequefios periféricos, conlleva a
que, cuando la capacidad celular de estos es sobrepasada, tienden a acumularse en
musculo y causan RI en estos tejidos; a su vez, el aumento del TAV o intraabdominal
provoca un aumento del flujo de AGL hacia la circulacion esplacnica, mientras que los
derivados del tejido subcutdneo evitan el paso hacia el higado y por tanto, aumentan la
produccion de glucosa, la sintesis de lipidos y la secrecion de proteinas protromboticas

involucradas en la patogenia del SM (Gimeno, et al., 2005).
iii. Epidemiologia

La obesidad se considera una epidemia a nivel mundial, la OMS determind que existio un
aumento en el numero de personas obesas del 81% entre los afios de 1971 a 2010.

Ademas, se encontré que en el 2015 la prevalencia de obesos en paises en desarrollo era
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del 65%. En el 2014, méas de 1900 millones de adultos de 18 o mas afios tenian sobrepeso,
de los cuales, mas de 600 millones eran obesos; alrededor del 13% de la poblacién adulta
mundial (un 11% de los hombres y un 15% de las mujeres) eran obesos. El 39% de los
adultos de 18 o mas afios (un 38% de los hombres y un 40% de las mujeres) tenian

sobrepeso. (Vandervijvere, Chow, Hall, Umali, & Swinburn, 2015).
iv. Diagnéstico

Segun la OMS, para diagnosticar a una persona como obesa se debe determinar su indice
de masa corporal (IMC), dividiendo el peso de la persona en kilos por el cuadrado de su
talla en metros (kg/m?). Si el IMC de una persona es superior a 30, es un indicativo de
obesidad. Sin embargo, se debe determinar el estilo de vida y cantidad de ejercicio que esta
persona realice, ya que para atletas o personas que realizan ejercicio anaerdbico este

indice no es aplicable (Vandervijvere, Chow, Hall, Umali, & Swinburn, 2015).
c. Dislipidemia
i. Generalidades

La dislipidemia se produce por un aumento en la produccion de lipoproteinas o por su
inadecuada remocién del plasma, bien sea, por causas primarias (genéticas) como la
hipercolesterolemia familiar, la hipercolesterolemia poligenética, hiperlipidemia familiar
combinada, hipertriliceridemia familiar, hiperquilomicronemia familiar y el déficit de
colesterol unido a HDL; por causas secundarias como obesidad, diabetes, hipotiroidismo,
nefropatrias y hepatopatias; o por factores exégenos como una dieta inadecuada,

alcoholismo, tabaquismo o ingesta de algunos medicamentos (Barja, et al., 2015).
ii. Fisiopatologia

En el SM la dislipidemia se caracteriza por una elevacion de TG, lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) y un descenso de lipoproteinas de alta y baja densidad (HDL y LDL,
respectivamente), denominada fenotipo lipoproteinico aterogénico. Este se genera debido
a que una persona que padece SM tiende a tener RI, la cual genera un hiperflujo hepatico
de AGL que produce un aumento de la sintesis de TG y VLDL. Ademas, en tejido adiposo
y en el musculo se produce un descenso de la actividad lipoproteinlipasa por lo que no se

aclaran los TG de las VLDL y favorecen la acumulacién de lipoporteinas de densidad
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intermedia (IDL) y LDL que, a su vez, producen una disminucion de la circulacion de HDL y
LDL (Ginsberg, 2000).

Por otra parte, el tejido adiposo es el encargado de secretar hormonas que estan
relacionadas con el control de la saciedad y con la RI; dentro de estas se pueden mencionar
la adiponectina y la resistina, las cuales son inversamente y directamente proporcionales al
grado de RI respectivamente. Otra hormona importante es la leptina, la cual interviene en
el control de la saciedad en el diencéfalo. Cuando esta presenta un defecto en su actividad,
produce hiperfagia y obesidad. Numerosos autores mencionan un aumento de leptina en
obesos con SM, lo cual podria indicar un defecto en la actividad de la misma. El resto de
los mediadores producidos en los adipocitos, estan relacionados con la inflamacion crénica
que contribuye a la disfuncién endotelial en el SM (Garcia-Moll & Kaski, 2000).

iii. Epidemiologia

A nivel mundial, en sujetos sanos se reportan cifras de 57.3 % con hipertrigliceridemia y de
48.7 % con hipercolesterolemia; estos valores aumentan en pacientes con Rl y SM,

pudiendo alcanzar cifras del 85 al 95 % (Miguel, 2009a).
iv. Diagnéstico

La evaluacion inicial del paciente con dislipidemia incluye: historia clinica y exploracién
fisica con busqueda intencionada de ECV asociada a ateroesclerosis, asi como deteccion
de factores de riesgo como tabaquismo, HTA y DM. Se requiere también de una evaluacion

de dieta y actividad fisica (Juarez, 2016).

Para determinar el tipo de dislipidemia que presenta un paciente, se deben de analizar las
cantidades de lipidos circulantes en pacientes con un ayuno de 14 horas y asi determinar

cual(es) de los mismos se encuentran con cifras por encima de lo normal (Miguel, 2009a).

El diagnostico de las dislipidemias se basa en los niveles séricos de lipoproteinas y de sus
lipidos. Se recomienda medir los niveles de colesterol total, TG y c-HDL. La evaluacion no
debe realizarse en pacientes que han sufrido estrés fisico en las Ultimas seis semanas como

cirugia o pérdida repentina de peso (Canalizo, et al., 2013)
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d. Hipertension Arterial
i. Generalidades

La presion arterial es la expresion clinica de una interaccion de diversos factores genéticos,
fisiol6gicos y bioguimicos que, bajo circunstancias normales, mantienen la homeostasis
cardiovascular. Cuando una persona sobrepasa el valor normal de 130/85 mmHg, se

considera que padece HTA (Tébar & Escobar, 2014).
ii. Fisiopatologia

Como se ha mencionado con anterioridad el SM esta relacionado con la RI; a su vez, esta
se encuentra muy relacionada con la HTA, por lo que la Rl es mas prevalente en hipertensos
gue en normotensos, aungque esta asociaciébn no esta completamente determinada. La
mayoria de los autores defienden que la RI causa un dafio endotelial e HTA, debido a que
la hiperinsulinemia produce una elevacién de la presion arterial con el aumento de la
reabsorcion renal de sodio, incremento de la actividad del sistema nervioso simpatico,
modificaciones del transporte i6nico de membrana celular y la hiperplasia del masculo liso
de la pared vascular. Ademas, tiene un efecto directo sobre la resistencia vascular
periférica, con una respuesta exagerada a los agonistas de la angiotensina Il y a la
noradrenalina, con alteracion de los mecanismos que controlan el calcio libre, lo que
conlleva a un aumento de la contraccion de la fibra muscular lisa y por tanto al

aparecimiento de HTA (Guchurraga, 2000).

Por otro lado, el SM se relaciona con el aparecimiento de HTA, ya que el valor de la presion
arterial estd mediado por la grasa corporal, relacion que puede atribuirse a las sustancias
liberadas por el tejido graso en exceso como los AGL y la leptina, entre otros. Por otra parte,
diversos estudios han demostrado que, en las personas hipertensas con SM, el riesgo a
padecer una complicacion cardiovascular es mayor que en las hipertensas sin SM (Tébar
& Escobar, 2014).

iii. Epidemiologia

En el mundo se han diagnosticado aproximadamente un 40% de los adultos mayores de 25
afios con HTA, esto ha significado un aumento de 600 millones en 1980 a unos 1000
millones en la Udltima década. De esta poblacion se ha registrado en América una

prevalencia del 35%, siendo esta significativamente mayor en paises en vias de desarrollo
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que en paises con mayores ingresos econémicos, esto se debe a que en los primeros hay
un mayor nimero de personas de escasos recursos y en general existe un sistema de salud
deficiente, lo cual aumenta el nimero de personas hipertensas sin diagnadstico, tratamiento
y control de la enfermedad (OMS, 2013).

iv. Diagnéstico

Para obtener un correcto diagndstico de HTA se debe medir la presion arterial por lo menos
en tres ocasiones durante un periodo de tiempo de dos semanas a tres meses; en cada
ocasion la presion arterial se toma como minimo dos veces, separadas por dos minutos. Si
por lo menos tres mediciones seriadas de presion arterial son superiores a 130/85 mmHg,

se diagnostica a la persona como hipertensa (Ruiz, 2002).

5. Consecuencias del Sindrome Metabélico

Debido a la naturaleza sistémica del SM, existen numerosas patologias que los
investigadores han determinado como consecuencia de padecerlo; dentro de estas se
pueden mencionar la aterosclerosis, ECV, DM, SOP, e higado graso no alcohélico (HGNA)
(Gimeno, Bergua, Pascual, & Casasnovas, 2005).

a. Aterosclerosis
i. Generalidades

La aterosclerosis es una alteracién caracterizada por la presencia de lesiones o placas de
ateroma en la intima vascular. Las placas de ateroma constan basicamente de un nucleo
formado por una acumulacion de lipidos rodeada de tejido fibroso; estos son fijados por
macroéfagos en el endotelio donde fagocitan colesterol incontroladamente, procedentes de
c-LDL y que se degeneran en células espumosas, formando estrias de grasa; ademas estas
células inducen la proliferacién de células musculares lisas que favorecen la acumulacion

de mas lipidos, colageno, elastina y proteoglicanos (Serrano, Ledn, & Ordoiiez, 2005).
ii. Fisiopatologia

La aterosclerosis es la consecuencia patolégica primaria del SM y esta relacionada con
diferentes aspectos del sindrome. Inicialmente las lipoproteinas se asocian con el
incremento del riesgo de aterosclerosis cuando las LDL se elevan, las HDL disminuyen,

aumenta la liporoteina A y existe hipertrigliceridemia, todas presentes en pacientes obesos
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con SM. Por otra parte, en el SM suele existir HTA a causa del engrosamiento de la capa
intima y de la capa media del endotelio vascular, y contribuye al desarrollo de las capas de
ateroma. Ademas, el masculo liso de las arterias de los hipertensos suele responder de
forma anormal a la tension de la pared, causando hipertrofia e hiperplasia con el debido
aumento de la produccién de coldgeno y elastina que aumentan el riesgo de sufrir
aterosclerosis. Otro enlace del SM y la aparicion de ateroesclerosis parece ser la
hiperglucemia, que causa complicaciones microvasculares a través de los productos finales
de la glucosilacion, aumentando la produccién de radicales libres de oxigeno cuando
reaccionan con el oxigeno molecular y que podria favorecer la aterosclerosis, aunque no

se cuenta con evidencia epidemiol6gica por el momento (Stellers & Miller, 2014).
iii. Epidemiologia

Existe evidencia limitada acerca de la prevalencia, distribuciébn y extension de la
aterosclerosis, debido a que esta puede presentarse subclinicamente y no es
diagnosticada. Sin embargo, existen algunos estudios que han evaluado la prevalencia de
la misma tanto en personas con antecedentes de ECV con aterosclerosis y aterosclerosis
subclinica. Dentro de estos, el estudio PESA (Progession of Early Subclinical
Atherosclerosis) encontré que de 4,818 participantes con edades entre 40 a 54 afios, 63%
(719% hombres y 48% mujeres) padecen de aterosclerosis y al ser comparado con el estudio
de 10 afios de Framingham, se demostr6é que en el mismo se hay resultados similares, por
lo que los investigadores concluyeron que existe una alta prevalencia de aterosclerosis en

esta cohorte de edad media (Fernandez, y otros, 2015).
b. Enfermedades Cardiovasculares
i. Generalidades

Las ECV son un grupo de desordenes del corazon y de los vasos sanguineos dentro de las
cuales se incluyen la cardiopatia coronaria, enfermedades cerebrovasculares, arteriopatias
periféricas, cardiopatia reumatica, cardiopatia congénita y trombosis. Todas ellas conllevan
al aparecimiento de crisis isquémicas en el corazon o el cerebro y que son la principal causa
de muerte en todo el mundo (OMS, 2015b).
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ii. Fisiopatologia

La asociacion de las ECV y SM tiene una gran relevancia clinica debido a que es una de
las alteraciones mas graves y de mas rapido crecimiento en el mundo en los Ultimos afios.
Esta asociacion radica en que los pacientes con SM tienden a padecer RI, HTA, DM tipo 2,
obesidad y aterosclerosis. Se ha observado que la Rl del SM pueden promover la HTA, con
un aumento de prevalencia en pacientes obesos; ademas la HTA se asocia con otros
factores de riesgo cardiovascular, como la dislipidemia y la obesidad central, cuya relaciéon
TG/c-HDL en plasma suele ser alta, circunstancia que condiciona a un mayor riesgo de
ECV. Es posible que HTA, en presencia de dislipidemia, favorezca el aumento de la
filtracion de c-VLDL y c-LDL a través de los capilares, produciéndose asi un aumento de la
concentracion de lipoproteinas aterogénicas en el tejido intersticial, lo cual favorece el
depdsito de colesterol en la pared de las arterias y en los macrofagos aumentando de esta
manera el riesgo de padecer una isquemia cardiaca o cerebral secundarios al padecimiento
de SM (Garcia-Moll & Kaski, 2000).

iii. Epidemiologia

Las ECV son la principal causa de muerte en todo el mundo. En el 2012 murieron por esta
causa 17.5 millones de personas, lo cual representa un 31% de todas las muertes
registradas en el mundo. De estas muertes, 7.4 millones se debieron a la cardiopatia
coronaria, y 6.7 millones, al accidente cerebrovascular. En los paises en vias de desarrollo
fueron registradas mas de tres cuartas partes de las defunciones por ECV, de las 16
millones de muertes de personas menores de 70 afios atribuibles a enfermedades no

transmisibles en estos paises el 37% se deben a las ECV (OMS, 2015c).
c. Diabetes Mellitus
i. Generalidades

La DM es un conjunto de trastornos metabdlicos, cuya caracteristica en comdn es una
elevacion cronica de la glucosa sanguinea debido a un defecto en la produccién de insulina,
a una resistencia a la acciéon de la misma o a una combinacién de estas causas;
generalmente se acompafia con otros trastornos metabodlicos y patologias (Tébar &
Escobar, 2014).
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ii. Fisiopatologia

En las Ultimas dos décadas, se ha observado en conjunto con el aumento de la obesidad,
el aumento en la incidencia de DM y de SM. Esto se debe a que, para que se desarrolle DM
(principalmente DM tipo 2), es necesario que el paciente presente Rl y que ademas se
disminuya la secrecion de insulina, se cree que esta primera es el nexo entre el desarrollo
de DM tipo 2 y el SM, que se presenta de forma secuencial o simultanea en un paciente y
acelera el desarrollo y progresién de la enfermedad. La DM tipo 2 se caracteriza
fisiopatol6gicamente por la Rl y el deterioro de la funcién de las células B pancreaticas y es
probable que la RI preceda al desarrollo de la misma por varios afos, por lo que la DM tipo
2 no siempre se presenta al inicio del SM y, aunque no todos los sujetos con Rl presentan
DM tipo 2, esta es el factor predictivo mas seguro para el desarrollo de la misma (Gonzales
et al., 2005).

iii. Epidemiologia

Se calcula que en 2014 la prevalencia mundial de la diabetes fue del 9% entre los adultos
mayores de 18 afos, en 2012 fallecieron 1.5 millones de personas como consecuencia
directa de la diabetes y mas del 80% de las muertes por diabetes se registra en paises en
vias de desarrollo. Segun proyecciones de la OMS, la diabetes sera la séptima causa de
mortalidad en 2030 (OMS, 2015a).

d. Sindrome de ovario poliquistico
i. Generalidades

El SOP es la causa mas frecuente de hiperandrogenismo femenino, debido a la produccion
excesiva de andrégenos, estimulados por la sintesis ovarica y la aromatizacion de

estrégenos en el tejido adiposo (Sir, Preissler, & Magenzo, 2013).
ii. Fisiopatologia

El SOP se relaciona con el SM debido a que los estrogenos tienen un efecto protector que
evita el desarrollo de RI, por lo que la disminucion de estas hormonas puede promover
dicha condicién. Los ovarios de las afectadas son menos sensibles a la accion de la insulina
y como consecuencia de esta alteracion hormonal, se produce anovulacion e infertilidad,
que, ademas aumenta el riesgo de desarrollar céncer endometrial, mamario y

enfermedades cardiovasculares (Celis, 2002).
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iii. Epidemiologia

Se ha determinado que el SOP es uno de los trastornos mas comunes en la poblacion
femenina a nivel mundial; su prevalencia se estim6 entre 5% al 20% para el 2012,
relacionada al efecto de factores étnicos y ambientales que afectan la expresion fenotipica
de la enfermedad. Aunque la incidencia todavia no ha sido establecida, la mayoria de los
estudios realizados, indicaron aproximadamente un 20% de la misma en mujeres en edad

reproductiva para el mismo afio (Ong, Theodoru, & Ledger, 2013).
e. Higado graso no alcohdlico
i. Generalidades

El higado graso no alcohélico (HGNA) comprende una serie de lesiones hepéaticas similares
a las inducidas por el alcohol, en ausencia de su consumo. Su importancia radica en la alta
prevalencia en nuestra sociedad y, desde el punto de vista hepatico, en su progresiva
evolucién desde esteatosis a cirrosis y cancer de higado. Se ha observado que el HGNA
da lugar a frecuentes alteraciones en el metabolismo lipidico y a un incremento del riesgo
cardiovascular con aceleracion de la arterosclerosis y sus consecuencias (Brea & Puzo,
2010).

ii. Fisiopatologia

Debido a que el higado es uno de los érganos en donde la insulina tiene su efecto, también
se ve afectado por la RI, que se presenta en el SM. Aunque su fisiopatologia no es del todo
conocida, se manejan una serie de teorias al respecto: primero se ha postulado que en
pacientes con sobrepeso, la esteatosis hepatica podria estar relacionada con el aumento
de la grasa visceral, debido a que los adipocitos tienen una gran actividad de lip6lisis y
lipogénesis, ya que en estos pacientes, la produccion y liberacién de &cidos grasos se
encuentra aumentada, con lo que se aumenta la cantidad de AGL al higado y lo que supone,
por un mecanismo competitivo, una mala utilizacion de la glucosa hepética. Ademas, se ha
postulado que en pacientes con peso normal o sobrepeso moderado, el contenido de grasa
hepatica es independiente de la grasa subcutanea y correlaciona significativamente con la
concentracion de TG vy la insulina en ayunas. Por ultimo, se argumenta que la obesidad
incrementa el riesgo de padecer Rl en el SM y esta es la causante del incremento de tejido
graso en el higado, por lo que el HGNA se presenta en pacientes con un incremento de

insulina hepética circulante y de AGL, que aumentan la sintesis de TG hepéticos y que, si
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el higado no es capaz de incorporar estos ultimos a las VLD, se producir4 un incremento

en el contenido hepatico de grasas (Feldstein & Cay, 2016).
iii. Epidemiologia

El HGNA es una enfermedad asintomatica, que frecuentemente no muestra alteraciones
relevantes y que en la mayoria de los estudios de prevalencia se determina mediante
ecografia. Esta técnica no es muy sensible pues precisa de la infiltracion grasa de al menos
la tercera parte del parénquima hepético para dar un resultado positivo. Con todas estas
limitaciones, se estima que afecta del 20 al 30% de la poblacién en América. Existe una
influencia racial en la prevalencia del HGNA variando desde un 45% entre los hispanos,
33% en los caucasicos, 24% en afroamericanos y 25% en asiaticos. La frecuencia de
presentacion, al menos en la raza blanca, suele ser el doble en varones que en mujeres
(42% y 24% respectivamente). El predominio del HGNA aumenta de forma paralela con la
edad: menos del 20% por debajo de los 20 afios y mas del 40% por encima de los 60. Por
otra parte, el HGNA es también mas prevalente en pacientes que padecen
concomitantemente DM tipo 2 (40-75%), u obesidad (33—76%), llegando hasta el 99% en
individuos sometidos a cirugia bariatrica (Lizardi, Becerra, Chavez, Ramos, & Uribe, 2006).

6. Criterios para el diagndstico de Sindrome Metabdlico
Los criterios para el diagnostico de SM han sido modificados reiteradamente tras la
publicacion de varios estudios que demuestran diferencias importantes en el rendimiento
para detectar individuos con alto riesgo de ECV (Paternina, Alcala, Paillier, Romero, & Alvis,
2009).

A pesar de que existen estos estudios clinicos en diferentes tipos de poblaciones, las
diferentes clasificaciones por criterios tienen limitaciones, ya sea por su baja correlacion en
su aplicabilidad o bien porque estan limitadas a la descripcién de los componentes del
sindrome y no establecen una relacién directa con el mecanismo fisiopatologico (Carrillo,
De Jesus, & Elizondo, 2006).

Actualmente las definiciones mas utilizadas para el diagnéstico de SM son las de la IDF y
del ATP lll en su version modificada. Ambas reconocen la necesidad de ajustar los
parametros para el diagndstico de obesidad abdominal a las caracteristicas étnicas y

regionales (Garcia & Aleméan, 2014).
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a. Organizacion Mundial de la Salud (OMS), 1998

La primera definicion del SM fue propuesta por el Comité de la OMS en 1998. El diagnostico
debia incluir evidencias clinicas de Rl mas otros dos factores de riesgo adicionales como
HTA (2140/90 mmHg), obesidad abdominal (IMC = 30 kg/m?), dislipidemia (TG = 150 mg/dL
y ¢c-HDL < 35 mg/dL en hombres y < 39 en mujeres) y microalbuminuria (=30 pug/min o

cociente albumina/creatinina = 30 mg/g) (OMS, 2009).

b. Programa Nacional de Educacién para el Colesterol (NCEP-ATPIII), 2001

En 2001, el NCEP- ATP lll modificé el criterio anterior, estableciendo que para el diagnostico
del SM no era necesaria la presencia de un aumento en la RI. El ATP IIlI reconoce por
primera vez que el SM condiciona en un individuo un mayor riesgo de enfermedad
coronaria. Dentro de este criterio se incluye: obesidad mediada por perimetro abdominal (=
102 cm para hombres y =2 88cm para mujeres), hipertrigliceridemia (= 150 mg/dL), c-HDL
bajo (<40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres), HTA (= 130/85 mmHg) y glucemia
elevada (= 110 mg/dL) incluyendo DM. Considera por igual todos los componentes del SM
y propone que la presencia de 3 de estos 5 factores establece el diagnéstico, lo cual se
acepto por su sencillez en la aplicacion clinica (National Cholesterol Education Program,
2015).

c. Federacidn Internacional de Diabetes (IDF), 2005

La IDF constituyé un grupo consenso formado por miembros de la IDF y representantes de
distintas organizaciones profesionales, incluidas las que habian propuesto las definiciones
previas del SM. Para esta definicion, la IDF propuso que la adiposidad central (abdominal)
es necesaria e imprescindible para el diagndstico clinico de SM (International Diabetes
Federation, 2008).

Sugiere la necesidad de identificar umbrales del perimetro de la cintura especificos para
cada grupo étnico (en general, 2 94 cm en hombres y = 80 cm en mujeres), sumado a dos
de los siguientes criterios: hipertrigliceridemia (TG = 150 mg/dL), c-HDL bajo (< 40 mg/dL
en hombres y < 50 mg/dL en mujeres), HTA (> 130/85 mmHg) y glucemia (> 100 mg/dL)
incluyendo DM tipo 2, criterio muy parecido al ATP 11l (IDF, 2008).



27

d. Asociaciéon Latinoamericana de Diabetes (ALAD), 2007-2010

La Asociacién Latinoamericana de Diabetes (ALAD) ha publicado sus criterios diagndsticos
en base a la definicion de la IDF, especificando las medidas que debemos utilizar para

evaluar perimetro abdominal en la regién Latinoamericana (ALAD, 2016).

Los criterios para el diagnéstico de SM segun las guias de ALAD 2010 son: obesidad
abdominal (perimetro de cintura =2 94 cm en hombres y = 88 cm en mujeres),
hipertrigliceridemia (= 150 mg/dL), bajo c-HDL (< 40mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en
mujeres), HTA (presion sistélica = 130 mmHg y/o presion diastolica = 85 mmHg), alteracion
en la regulacion de glucosa (glucosa anormal en ayunas, intolerancia a la glucosa o
diabetes). El diagnostico de SM se lleva a cabo si existe obesidad abdominal mas dos de
los cuatro componentes descritos (ALAD, 2016).

e. Criterio a utilizar en el estudio de esta investigacion

Utilizar diferentes definiciones para el diagnéstico de SM, en los cuales los criterios
diagndsticos no son los mismos, podria condicionar una variacion en la prevalencia del
mismo en una poblacidon determinada, segun una u otra definicion. Uno de los puntos
discordantes entre la mayoria de las definiciones es la obesidad abdominal. La IDF lo
considera el principal criterio diagndstico para SM; la OMS no lo considera como criterio
principal y, para el NCEP-ATP lll, es uno de los cinco componentes propuestos, pero no un

criterio excluyente (Lizarzaburu, 2013).

Para fines de esta investigacion, se utilizaran los criterios propuestos por el NCEP-ATP llI,
debido a la sencillez y flexibilidad en su aplicacién clinica para el diagnéstico de SM. Estos

criterios han sido utilizados en multiples investigaciones de SM en Guatemala.

7. Tratamiento

a. Tratamiento para laresistenciainsulinica
El principal tratamiento para la Rl es el ejercicio y la pérdida de peso, algunos autores
recomiendan una dieta baja en carbohidratos ademas de utilizar metformina vy
tiazodienadionas, ya que se ha observado una mejoria en pacientes con Rl y DM tipo 2
(Tébar & Escobar, 2014).
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b. Tratamiento parala obesidad
Para tratar la obesidad, se debe modificar el estilo de vida, controlando la dieta y
aumentando la cantidad de actividad fisica; algunas personas pueden someterse a una
cirugia de baypass gastrico que les ayuda a perder una gran cantidad de peso en poco
tiempo, sin embargo, por el riesgo de esta cirugia, solo esta recomendada para pacientes

diagnosticados con obesidad mérbida (Albornoz & Pérez, 2012).

En cuanto al tratamiento farmacol6gico, actualmente solo se dispone de orlistat, que actda
localmente en el intestino delgado sobre la lipasa pancreatica e inhibe de forma selectiva la
absorcion de grasa alimentaria, induciendo de esta manera una pérdida de peso por
reduccion de la grasa corporal, disminuyendo y movilizando los depdsitos de grasa
(especialmente la grasa visceral). En pacientes con SM y obesidad mérbida, la cirugia
bariatrica ha demostrado reducir la Rl (Scarcella & Després, 2003).

c. Tratamiento paralas dislipidemias

Al igual que con la obesidad, para tratar las dislipidemias es de vital importancia modificar
el estilo de vida, controlando la dieta y aumentando la cantidad de actividad fisica; también
puede iniciarse una terapia farmacoldgica cuyo objetivo primario es reducir el c-LDL. Las
estatinas son agentes de eleccién para tratar los niveles elevados de c-LDL en personas
con SM con el objetivo de reducirlo a < 100 mg/dL y, en pacientes diabéticos con ECV, se
utilizard también tratamiento con estatinas, con un objetivo de < 70 mg/dL. Al ser la
dislipidemia del SM de tipo aterogénico, se tiene preferencia por estatinas de accion global
sobre el perfil lipidico, como la rosuvastatina o la pitavastatina, que es la que mas eleva el
c-HDL y modifica favorablemente el perfil glucémico. Si los niveles de TG permanecen por
encima de 150 mg/dL con HDL bajo (< 40 mg/dL), es conveniente afiadir fibratos al
tratamiento con estatinas, siendo el fenofibrato el de eleccién. La adicion de niacina o acidos
grasos omega 3 al tratamiento con estatinas es otra alternativa funcional (Canalizo, et al.,
2013).

d. Tratamiento para la hipertension arterial
El tratamiento de la HTA busca mantener la presion arterial dentro de los limites normales
y asi, prevenir los efectos secundarios de la misma. Se debe modificar los estilos de vida
iniciando con una dieta baja en sodio y rica en potasio, restringir la ingesta calérica, evitar
el exceso de alcohol, abandonar el consumo de tabaco y realizar ejercicio moderado. Si a

pesar de realizar todos los cambios anteriores no se consigue una mejoria, se debe iniciar
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un tratamiento farmacol6gico que incluya un bloqueo del sistema renina-angiotensina: un
inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA), un antagonista de los
receptores de angiotensina (ARA-II) o un inhibidor directo de la renina (IDR). Los IECA han
demostrado tener efectos beneficiosos sobre la insulinosensibilidad en hipertensos no
diabéticos. En caso de necesitar la asociacién de farmacos, los de eleccién para asociar
estos tres grupos terapéuticos son los antagonistas del calcio. Algunos hipotensores
producen alteraciones metabdlicas deletéreas como los diuréticos y los beta-bloqueantes.
De ser posible se debe evitar el uso de los mismos y, cuando sea necesario su uso,

administrar a dosis bajas (Sellén, 2008).

e. Tratamiento del tabaquismo

En el caso en el que exista habito de fumar tabaco, dejar de fumar deberia ser un
componente basico en el tratamiento de personas con SM. Las pruebas de los efectos
nocivos del tabaquismo tanto activo como pasivo son abrumadoras, asi como dejar el
tabaco beneficia la salud, por lo que el consejo firme, explicito y personalizado sobre su
abandono es obligado. Los tratamientos sustitutivos de nicotina (como chicles o parches),
bupropion y vareniclina han demostrado ser efectivos en la estrategia de ayuda para dejar
de fumar (Bello S. , 2011).

f. Tratamiento de la diabetes mellitus
El tratamiento utilizado para el control de la glucemia puede requerir algun farmaco del
grupo de los insulinosensibilizadores, sobre todo las biguanidas y con menor probabilidad,
glitazonas. Entre los primeros se destaca, por su utilidad en obesos, la metformina. Entre

las glitazonas solo se encuentra comercializada la pioglitazona (Mateos & Zacarias, 2002).

8. Contextualizacion del Area de Estudio
El municipio de Moyuta se encuentra localizado en el departamento de Jutiapa, en la zona
oriental de Guatemala entre las coordenadas latitud norte 14°02’16” y longitud oeste
90°05’00”, a 54 Km de la cabecera departamental de Jutiapa y a 121 Km de la Ciudad
Capital de Guatemala. Colinda al norte con los municipios de Oratorio y Santa Rosa de
Lima del departamento de Santa Rosa y el municipio de Jalpatagua del departamento de
Jutiapa; al sur con el Océano Pacifico; al este con el municipio de Conguaco del
departamento de Jutiapa y con parte de los municipios de Tacuba y San Francisco
Menéndez de la Republica de El Salvador; y al oeste con el municipio de Agua Blanca del
departamento de Jutiapa y nuevamente con los municipios de Oratorio y Santa Rosa de

Lima del departamento de Santa Rosa y el municipio de Pasaco del departamento de
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Jutiapa (ver anexo C) (Programa Regional de Seguridad Alimentaria y Nutricional Fase Il,
2016).

El clima de Moyuta se considera calido, oscilando entre 21 °C y 34 °C, posee una extension
territorial de 380 Km? divididos entre el &rea urbana y el &rea rural, la primera cuenta con
nueve barrios y cinco colonias, mientras que la segunda posee 54 aldeas, 30 caserios y 34
fincas. Debido a que la agricultura es una de las principales fuentes de trabajo, la mayoria
del territorio est4 destinado a esta actividad en un 48.6%, lo demés se divide en charral y
matorral con un 22.6%, pastos naturales con un 7.8% y coniferas con un 6.0%
principalmente (PRESANCA 11, 2016).

Cuanta con una poblacion total de 39,716 personas, representado por 53.7% de mujeres y
46.3% de hombres. Ademas, la poblacion total se divide en un 82.6% de habitantes del
arearural y un 17.4% de habitantes en el area urbana. La densidad poblacional es de 104.5
habitantes por Km2, con un total de 6,454 viviendas (PRESANCA I, 2016).

El municipio posee un alto porcentaje de la poblacion que vive en pobreza y pobreza
extrema, 74.4% y 26.5% respectivamente. Los habitantes con pobreza extrema son
aguellos que carecen de elementos esenciales para el hogar y el desarrollo de sus
capacidades como seres humanos, el cual se ve reflejado por un indice de Desarrollo
Humano de 0.572 (PRESANCA I, 2016).

Tomando en cuenta el capital productivo del municipio, se ha estimado que la poblacion
econdmicamente activa es representada por 9,275 personas (32.7%), dividida en un 83.1%
de hombres y 16.9% de mujeres. (PRESANCA Il, 2016).

Los servicios de salud en el municipio son prestados por el Ministerio de Salud Publica y
Asistencia Social (MSPAS), a través de un Centro de Atencion Permanente (CAP),
situandose en la cabecera municipal y un Centro de Salud en Ciudad Pedro de Alvarado

(Secretaria de Planificacién y Programacioén de la Presidencia, 2011).

En cuanto a sus indicadores de salud, se ha estimado que las primeras diez causas de
morbilidad general de la poblacion son la rinofaringitis aguda, infecciones del tracto urinario,
gastritis, amigdalitis aguda, cefalea, bronquitis aguda, neuralgia y neuritis no especificada,
amebiasis, hipertensién y alergia no especificada (Ministerio de Salud Publica y Asistencia
Social, 2014).
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Las cinco causas de mortalidad a nivel general del municipio son: los infartos agudos al
miocardio, heridas por arma de fuego, insuficiencia cardiaca, neumonia y coma diabético;
de estas causas los mas afectados son los hombres, con la excepcién de la neumonia,

donde las mas afectadas son las mujeres (MSPAS, 2014).

La tasa de mortalidad infantil es de 3.3 por cada mil nacidos vivos, la cual esta relacionada
a anomalias congénitas y cromosémicas, neumonia bacteriana no especifica,
bronconeumonia no especificada y deformidad congénita de la columna vertebral (MSPAS,
2014).

En cuanto a los servicios de salud, el municipio cuenta con un Centro de Atencién
Permanente, ubicado en el casco urbano, dos puestos de salud ubicados en las aldeas El
Paraiso y Pedro de Alvarado, siendo los principales centros preventivos que brindan
servicios de inmunizacion, suplementacion, atencién nutricional, control prenatal, control de
nifios y adolescentes, planificacion familiar, control de vectores, saneamiento basico,
vacunacion a caninos y atencion en salud acorde a la demanda por otras necesidades de
salud (MSPAS, 2014).
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V. JUSTIFICACION

El SM se caracteriza por la aparicion en forma simultdnea o secuencial de diversas
alteraciones metabdlicas e inflamatorias a nivel molecular, celular o hemodinamico, que
afectan el estilo de vida de aquellos que lo padecen. La presencia del SM en distintos
grupos étnicos se ha confirmado en varios estudios epidemiolégicos, particularmente en
paises en vias de desarrollo, debido a cambios en el estilo de vida resultante de la
industrializacion y las migraciones del campo a la ciudad, implicando un descenso de la
actividad fisica y el aumento de la ingestion de comida poco saludable o sobresaturada de
calorias (Mohan & Mohan, 2006).

Millones de personas en paises en vias de desarrollo, dentro de los que se encuentra
Guatemala, afrontan una denominada “doble carga sanitaria” que se representa por una
paradoja de la modernidad: el impacto de las enfermedades relacionadas a la pobreza
(infecciones, malnutricién, etc.) que se ven exacerbadas por la epidemia emergente de las
enfermedades crénicas no contagiosas (obesidad, diabetes, etc.) que van asociadas a un
aumento de los ingresos econdmicos de las personas. Ademas, este problema aumenta
debido a las limitaciones de los recursos sanitarios de dichos paises, en los que ha
aumentado el nimero de casos de personas con SM durante las Ultimas dos décadas
(Mohan & Mohan, 2006).

En Guatemala existen datos sobre la frecuencia del SM en distintos departamentos de la
republica que han sido proporcionados por investigaciones previas, pero alin no existen
cifras sobre la prevalencia de SM a nivel de toda la republica, asi como la frecuencia

estratificada por departamento.

El presente estudio pretendio determinar la frecuencia de SM en hombres y mujeres de 45
a 65 afios que asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa, utilizando los
criterios del NCEP-ATP lll, para identificar los principales factores de riesgo bioquimicos y
fisicos asociados al SM. Se escogieron estos lineamientos debido a que son los mas
aceptados a nivel mundial por su sencillez y facil aplicacion. En cuanto a la muestra, se
escogi6 este rango de edad porgue segun estudios previos realizados en Guatemala, este

grupo es mas propenso fisiologicamente a padecer SM.
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El objetivo de la investigacion fue determinar la frecuencia de SM en la poblacion antes
mencionada, ya que se considera que estos datos podran proporcionar informacién valiosa
que pueda ayudar a mejorar la calidad de vida de las personas de este municipio y pueden
ser utilizados como referencia para futuras investigaciones 0 censos que se deseen realizar

en Guatemala, contribuyendo asi a determinar la frecuencia de SM a nivel nacional.
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V. OBJETIVOS

A. Objetivo General

Determinar la frecuencia de casos de SM en pacientes de género femenino y masculino de
45 a 65 afios de edad que asisten a consulta en un laboratorio clinico privado de Moyuta,
Jutiapa, utilizando los criterios diagndsticos segun ATP IlI.

B. Objetivos Especificos

1. Determinar las principales alteraciones metabolicas asociadas al SM en la poblacion
de estudio.

2. Determinar la asociacion entre el SM y los factores de riesgo a evaluar.

3. Identificar la combinacién més frecuente de los criterios segun NCEP-ATP Il en los
pacientes clasificados con SM.

4. Determinar la frecuencia de pacientes con SM que tenian un diagndéstico previo de
DM Ily ECV.



VI. HIPOTESIS

Por ser un estudio descriptivo, no se necesita el planteamiento de una hipétesis.
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VII. MATERIALES Y METODOS
A. Universo y Muestra

1. Universo de trabajo

Pacientes de género femenino y masculino entre 45 a 65 afios que asistieron a consulta en
un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa y que cumplieron con los criterios de

inclusion.
2. Muestra

El tamafio de la muestra correspondié a 300 pacientes, de los cuales 150 fueron mujeres y
150 fueron hombres con edades comprendidas entre 45 a 65 afios. La muestra fue
determinada por la unidad de Estadistica y Biometria de la Facultad de Ciencias Quimicas
y Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en base a la prevalencia
esperada del 50%. Utilizando Epidat 3.0 a partir de la formula:
z%0?
AZ

n=

Donde,

n = Namero de muestra

z = Nivel de confianza (95%)
o = Varianza (0.25)

A = Limite de error (5%)

3. Criterios de inclusién

Se incluyeron aquellos pacientes de género femenino y masculino comprendidos entre 45
a 65 afios de edad que asistieron, durante el periodo de marzo a mayo del afio 2017, a un
laboratorio clinico privado de Moyuta, Jutiapa, siendo exclusivamente pertenecientes del
departamento de Jutiapa, los cuales firmaron una boleta de consentimiento informado para
participacion voluntaria cumpliendo con un ayuno de 14 horas. Se incluyeron todos aquellos
pacientes que tenian diagndstico de DM, HTA, ECV o cualquier otra enfermedad

relacionada con el SM.
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4, Criterios de exclusion

Se excluyeron a aquellos pacientes de género femenino y masculino que no eran residentes
del departamento de Jutiapa, pacientes diagnosticados anteriormente con SM, pacientes

embarazadas o que no abarcaron el periodo de estudio.

B. Recursos
1. Recursos Humanos
e Br. Alfonso Ernesto Arriaza Gudiel Investigador
e Br. Monica Alejandra Bobadilla Casasola Investigadora
e MSc. Alba Marina Valdés de Garcia Asesora
e Dr. Mariano Lemus Responsable del laboratorio
2. Institucionales

e Biblioteca de la Facultad de C.C.Q.Q y Farmacia de Universidad de San Carlos de
Guatemala.

e Biblioteca Central de Universidad de San Carlos de Guatemala.

e Unidad de Estadistica y Biometria, Facultad de C.C.Q.Q y Farmacia.

e Laboratorio Clinico Parroquia San Juan Bautista

3. Recursos Materiales

a. Equipos

e Pipetas automaticas de volumen variable para 5, 10 y 1000uL
e Analizador semi-automatizado CoAnalyzer 3300®
e Congelador a -20°C

e Centrifuga

b. Materiales de Laboratorio

e Esfigmomandmetro
e Estetoscopio

e Balanza

e Cinta métrica

e Tubos de 3 ml al vacio con activador de coagulo
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Ligaduras

Jeringas de 3 ml con aguja calibre 21
Descartador de agujas

Bolsas rojas

Bolsas negras

Algodon

Guantes de Nitrilo Talla M
Alcohol al 70%

Tubos de ensayo

Tubos Ependorf de 2.5 ml
Papel parafilm

Gradillas para tubos

Hielera mediana

Hielo

Tips para pipetas automaticas
Marcador indeleble

Papel mayordomo

Masking tape

Tubos de ensayo para medicién de parametros

c. Reactivos

DIALAB® Glucosa GOD-PAP

DIALAB® Triglicéridos GPO-PAP con ATCS
DIALAB® Colesterol total CHOD-PAP con ATCS
DIALAB® Colesterol HDL precipitaciéon

d. Controles

Control DIALAB® D98841 Normal
Control DIALAB® D988482 Patoldgico

e. Calibradores

Calibradores DIALAB® respectivos para glucosa, triglicéridos, colesterol total y

colesterol HDL, incluidos en cada kit.
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C. Metodologia

1. Seleccidn de pacientes

Se seleccionaron a todos aquellos pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion;
se les brind6 el consentimiento informado (anexo D) en donde se les explico en qué
consistio el estudio y una vez firmado, se procedi6é a realizar una encuesta para obtener

datos de relevancia para el estudio.

2. Determinacién de parametros antropométricos

e Se midio el peso (kg) de cada paciente.
e Sellevé a cabo la medicion del didmetro de cintura (cm) con cinta métrica.

e Se midio la presion arterial (mmHg) utilizando esfigmomandmetro y estetoscopio.

3. Obtencién de muestras

e Se colocé al paciente en una posicién adecuada para la toma de muestra.

e Se seleccioné la vena mas accesible y se efectud la asepsia adecuada.

e Se extrajeron, por venopuncién, 3 ml de sangre venosa en tubos para quimica
clinica, separando posteriormente el suero por centrifugacién a 1500 rpm durante 5
minutos.

e Se separo el suero en viales de 1.5 ml almacenandolos a una temperatura de - 20°C
hasta su procesamiento.

e Se analiz6 la glucosa, triglicéridos, colesterol total y c-HDL en el analizador

semiautomatizado CoAnalyzer 3300®.

4. Determinacion de parametros bioquimicos

a. Determinacion de glucosa

Principio del método

La glucosa interacciona con el oxigeno en una reaccién catalizada por la enzima
glucosa oxidasa (GOD), en la cual, se produce acido glucénico y peréxido de hidrégeno
(H20.). El peroxido de hidrégeno producido reacciona con la 4-aminoantipirina y fenol
catalizada por la enzima peroxidasa (POD) produciendo quinonemina, que es un
indicador colorimétrico (rosado-rojo-violeta). La intensidad del color es directamente
proporcional a la concentracion de glucosa presente en la muestra (Dagnostics
Laboratory , 2009a).
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D — Glucosa + H20 + 02__GOD N D — Acido Glucénico + H202
H202+4 — Aminoantipireno + Fenol _m]l_> Quinoneimina + H20
(DIALAB, 20009).
Procedimiento
El procedimiento se realiz6 en base al instructivo proporcionado por DIALAB® Glucosa
GOD-PAP Single reagent.
e Se atemperaron los reactivos al menos por 30 minutos.
e Se pipetearon 1000uL de reactivo para el tubo blanco
e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10uL de estandar para el tubo estandar
e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10uL de muestra para el tubo muestra
e Se mezcld e incubd 20 minutos a 25°C
e Se midi6 la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos
(DIALAB, 2009).

Determinacion de resultados

Los resultados se obtuvieron utilizando la siguiente ecuacion:

A Muestra

L=—rb———
Glucosamg/dL = -

* [Estandar]

A= Absorbancia
[Estandar] = Concentracion de estandar

Método: Colorimétrico de punto final.
(DIALAB, 2009).

Valores de referencia
Suero en adultos: 70 — 115 mg/dL (3.9 — 6.4mmol/L)
(DIALAB, 2009).

b. Determinacién de triglicéridos

Principio del método

Los triglicéridos son hidrolizados por la enzima lipoproteinlipasa (LPL) a glicerol y AGL;
seguido, el glicerol es fosforilado con trifosfato de adenosina (ATP) por la accién de la
enzima glicerol quinasa (GK) para producir glicerol 3-fosfato (G3P) y difosfato de

adenosina (ADP). El G3P es convertido a dihidroxiacetona fosfato y perdxido de
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hidrogeno (H:202) por la enzima glicerol fosfato oxidasa (GPO). Por ultimo, el H2O-
producido reacciona con la 4-aminoantipirina y fenol catalizada por la enzima
peroxidasa (POD) produciendo quinonemina, que es un indicador colorimétrico (rosado-
rojo-violeta). La intensidad del color es directamente proporcional a la concentracion de

triglicéridos presentes en la muestra (Dagnostics Laboratory, 2012a).

Triglicéridos + H20 LPL Glicerol + Acidos grasos libres
—
Glicerol + ATP Glicerolquinasa G3P + ADP

>
G3P+0. __GOP s DAP+ H202

H202+4+4 — AF + p — clorofenol POD 3 Quinina + H20

(DIALAB, 2012).
Procedimiento
El procedimiento se realiz6 en base al instructivo proporcionado por DIALAB®
Triglicéridos GPO-PAP with ATCS Single reagent
e Se atemperaron los reactivos al menos por 30 minutos.
e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10 pyL de agua para el tubo blanco
e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10uL de estandar para el tubo estandar
e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10uL de muestra para el tubo muestra
e Se mezcl6 e incubd 20 minutos a 25°C
e Se midi6 la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos
después de incubacién del estandar y la muestra contra el blanco
(DIALAB, 2012).
Determinacion de resultados

Los resultados se obtuvieron utilizando la siguiente ecuacion:

A Muestra

Triglicérid dL = —————
riglicéridos mg/ A Estindar

* [Estandar]

A= Absorbancia
[Estandar] = Concentracion de estandar

Método: Colorimétrico de punto final.

(DIALAB, 2012).
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Valores de referencia
Suero en adultos: Deseable < 200mg/dL (<2.3mmol/L)
Riesgoso 200 — 400 mg/dL (2.4-4.5mmol/L)
Elevado > 400mg/dL (>4.5mmol/L)
(DIALAB, 2012).

c. Determinacién de colesterol total
Principio del método

El éster de colesterol es hidrolizado por la enzima lipasa a colesterol libre y acidos
grasos. El colesterol libre es oxidado a colest-4-en-3-ona y peréxido de hidrégeno
(H202) por la colesterol oxidasa (CHOD). ElI H»O; producido reacciona con la 4-
aminoantipirina y fenol catalizada por la enzima peroxidasa (POD) produciendo
guinonemina, que es un indicador colorimétrico (rosado-rojo-violeta). La intensidad del
color es directamente proporcional a la concentracion de colesterol total presente en la
muestra (Dagnostics Laboratory, 2011a).

Esteres de colesterol lipasa colesterol + acidos grasos

Colesterol + O, CHOD . colesten-3-ona + H.0O»

—)>

H.0, + 4-AF+ fenol POD quinona coloreada + H,O

(DIALAB, 2011).

Procedimiento
El procedimiento se realiz6 en base al instructivo proporcionado por DIALAB®
Colesterol CHOD-PAP with ATCS Single reagent

e Se atemperaron los reactivos al menos por 30 minutos.

e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10 yL de agua para el tubo blanco

e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10uL de estandar para el tubo estandar

e Se pipetearon 1000uL de reactivo y 10uL de muestra para el tubo muestra

e Se mezcld e incubd 20 minutos a 25°C

e Se midiod la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos

después de incubacién del estandar y la muestra contra el blanco
(DIALAB, 2011).
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Determinacion de resultados

Los resultados se obtuvieron utilizando la siguiente ecuacion:

A Muestra

Colesterol Total dL = —
olesterol Total mg/ A Estandar

* [Estandar]

A= Absorbancia
[Estandar] = Concentracion de estandar

Método: Colorimétrico de punto final.

(DIALAB, 2011).

Valores de referencia
Suero en adultos:  Deseable < 200mg/dL (< 5.2 mmol/L)
Riesgoso 200 — 240 mg/dL (5.2 — 6.2 mmol/L)
Elevado > 240mg/dL (> 6.2mmol/L)
(DIALAB, 2011).

Determinacion de colesterol HDL

Principio del método

El c-LDL, c-VLDL y los quilomicrones que se encuentran en el suero son precipitados
por la adicion de &cido fosfotlingstico y cloruro de magnesio. Las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) quedan en el sobrenadante después de centrifugaciéon y se miden por

el método de colesterol total, antes mencionado (Dagnostics Laboratory, 2004).

Procedimiento
El procedimiento se realiz6 en base al instructivo proporcionado por DIALAB®
Colesterol HDL Precipitation Single reagent

e Se atemperaron los reactivos al menos por 30 minutos.

e Se pipetearon 1000 L de reactivo 1 (R1) para el tubo “blanco”

e Seincubd 5 minutos a 37°C

e Se midio la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos

después de incubacién (Al Blanco).
e Se pipetearon 250 L de reactivo 2 (R2) para el tubo “blanco” anterior.

e Se mezcld e incub6 5 minutos a 37°C.
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e Se midi6 la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos
después de incubacion (A2 Blanco).

e Se pipetearon 1000 pL de reactivo 1 (R1) para el tubo “calibrador”

e Seincubo 5 minutos a 37°C

e Se midio6 la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos
después de incubacién (Al Calibrador).

e Se pipetearon 250 L de reactivo 2 (R2) para el tubo “Calibrador” anterior.

e Se mezcld e incubd 5 minutos a 37°C.

e Se midié la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos
después de incubacién (A2 Calibrador).

e Se pipetearon 1000 L de reactivo 1 (R1) y 10 pL de muestra para el tubo
“muestra”

e Se mezcld e incubd 5 minutos a 37°C

e Se medio la absorbancia a 500 nm en espectrofotometro dentro de 60 minutos
después de incubacién (A1 muestra).

e Se pipetearon 250 L de reactivo 2 (R2) para el tubo “muestra” anterior.

e Se mezcl6 e incubd 5 minutos a 37°C.

e Se midi6 la absorbancia a 500 nm en espectrofotdmetro dentro de 60 minutos
después de incubacién (A2 muestra).

(DIALAB, 2004).

Determinacion de resultados
Los resultados se obtuvieron utilizando la siguiente ecuacion:
A = [(A2 — A1) muestra o calibrador] — [(A2 — A1)Blanco]

A Muestra

Colesterol HDL dL = - ———
olestero mg/ A Estandar

* [Estandar]

A= Absorbancia
[Estandar] = Concentracion de estandar
Método: Colorimétrico de punto final.

(DIALAB, 2004).
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Valores de referencia
Suero en adultos mujeres: Deseable > 42mg/dL (> 1.09 mmol/L)
Suero en adultos hombres: Deseable > 35 mg/dL (> 0.91 mmol/L)
(DIALAB, 2004).

5. Control de calidad

El control de calidad del estudio se realizo utilizando los sueros control DIALAB®
D98841 (normal) y D988482 (patoldgico) para las pruebas de glucosa, triglicéridos,
colesterol total y colesterol HDL los cuales se pasaron diariamente antes de la
determinacion de los analitos. Los resultados de las muestras se consideraron
aceptables si se encontraban dentro de dos desviaciones estandar arriba o debajo de

la media y con un coeficiente de variacion (CV) menor al 5%.
6. Diagnéstico del SM

Se utilizé la definicibn de SM segun ATP I, en el cual se cumplieron con al menos tres
de los siguientes criterios: obesidad mediada por perimetro abdominal (= 102 cm para
hombres y = 88 cm para mujeres), hipertrigliceridemia (= 150 mg/dL), c-HDL bajo (<40
mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres), HTA (= 130/85 mmHg) y glucemia elevada
(2 110 mg/dL) incluyendo DM.

Disefio estadistico

1. Tipo de estudio

Descriptivo transversal
2. Tipo de variables

a. Variables dependientes

Parametros bioquimicos y antropométricos que definieron el SM segun la definicién

propuesta por el NCEP-ATP Ill, en presencia de tres o0 mas de estos componentes, se

determiné a los portadores del sindrome (CC = 88cm en mujeres y = 102cm en hombres,
TG 2150 mg/dL, c-HDL < 50 mg/dL en mujeres y < 40 mg/dL en hombres, HTA = 130/85

mmHg y Glucosa en ayunas > 110 mg/dL). Se obtuvieron porcentajes de riesgo mediante

las encuestas realizadas (anexo D).
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b. Variables independientes

Edad y género de los individuos de estudio.
3.  Muestra

a. Disefio de muestreo
Se evaluaron 300 pacientes de los cuales fueron 150 pacientes de género femenino y 150
pacientes de género masculino con edades comprendidas entre los 45 a 65 afios,

seleccionados al azar que cumplieron con los criterios de inclusién establecidos.

4. Andlisis estadistico
Para establecer la frecuencia de SM en la poblacién de estudio, se utilizaron los criterios
propuestos por el NCEP-ATP lll; se calculé el porcentaje de muestras positivas para SM y

se estimé el valor poblacional con un intervalo de confianza del 95%.

Para determinar las posibles asociaciones se elaboraron tablas de contingencia de la

siguiente manera:

e Los datos obtenidos en las fichas de datos y los examenes de laboratorio se
analizaron utilizando la estadistica de frecuencias absolutas y porcentajes, en edad
distribuida por grupos estratificados (45-50, 51-55, 56-60 y 61-65).

e Los factores que se asociaron al SM fueron: variables cualitativas (género, actividad
fisica, tabaquismo y obesidad) y variables cuantitativas (valor promedio + desviaciéon
estdndar de parametros bioquimicos: glucosa, TG, colesterol y c-HDL), segun

rangos de edad.

e Se realizaron tablas de contingencia cruzando variables con dos resultados con la
positividad o negatividad de SM que se evalu6 por medio de razén de oportunidad
de prevalencia (ORP) y prueba de Chi? de asociaciéon con un nivel de significancia
de a=0.05; para ello, se analizaron parametros bioquimicos (glucosa, TG, colesterol
y c-HDL) y factores asociados (tabaquismo-SM, DM tipo 2-SM, ECV-SM,
sedentarismo-SM, grupos de edad-SM, género-SM, IMC-SM).

Para la tabulacion y andlisis estadisticos de los datos se utilizaron el programa Microsoft
Excel version 2010 y el programa estadistico Epi info 7, a partir de los cuales se obtuvieron

las frecuencias y los porcentajes de cada uno de los marcadores bioquimicos y fisicos que
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definen al SM, para el indice de Riesgo Cardiovascular (IRCV) se utilizé el programa en

linea EasyCalculation y el célculo del IMC se realiz6 de forma manual.
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VIII.  RESULTADOS

En los datos demograficos de la poblaciéon de estudio se encontrd que el rango de edad al
gue pertenecen la mayoria de los pacientes tanto de sexo masculino como de sexo
femenino es de 45 a 50 afios (tabla 1). Por otro lado, 91 pacientes de sexo masculino
indicaron ser agricultores (tabla 2) y 113 pacientes de sexo femenino indicaron ser amas

de casa (tabla 3).

Tabla 1. Rangos de edad en pacientes de sexo masculino y femenino incluidos en el
estudio que asistieron al laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (N=300).

Rangos de edad Sexo masculino Sexo femenino
n % n %
45-50 54 36.00 59 39.33
51-55 30 20.00 17 11.33
56-60 20 13.33 18 12.00
61-65 46 30.67 56 37.33

n: nimero de pacientes, %: porcentaje.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.

Tabla 2. Ocupacién en pacientes de sexo masculino incluidos en el estudio que

asistieron al laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (n=150).

Ocupacion n %
Agricultor 91 60.66
Negociante 22 14.67
Maestro 9 6.00
Jubilado 6 4.00
Auditor 4 2.67
Médico 4 2.67
Constructor 3 2.00
jubilado 3 2.00
Conserje 2 1.33
Fotografo 2 1.33
Enfermero 1 0.67
maestro 1 0.67
Musico 1 0.67
Seguridad 1 0.67

numero de pacientes, %: porcentaje.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.
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Tabla 3. Ocupacidon en pacientes de sexo femenino incluidos en el estudio que

asistieron al laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (n=150).

Ocupacion n %
Ama de casa 113 75.33
Negociante 21 14.00
Maestra 5 3.33
Secretaria 4 2.67
Religiosa 3 2.00
Abogada 1 0.67
Agricultora 1 0.67
Jubilada 1 0.67
Mesera 1 0.67

n: nimero de pacientes, %: porcentaje.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.

El IMC en los pacientes de sexo masculino y femenino, el cual representa la relacién entre
el peso y la estatura de los individuos, indica que el 12% de los pacientes presentaron infra-
peso, el 55% presentaron peso normal, el 23% present6 sobrepeso y el 10% presento

obesidad (gréafica 1).

Gréfica 1. IMC en los pacientes de sexo femenino y masculino que asistieron a un
laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (N=300).
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IMC: indice de masa corporal.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.
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El indice de riesgo cardiovascular (IRCV), basado en el estudio Framingham, indica que la
totalidad de las mujeres presentaron un riesgo bajo; la poblacion masculina presenté 88%

de riesgo bajo, un 10% de riesgo moderado y un 2% de riesgo alto (gréafica 2).

Gréfica 2. IRCV segln estudio Framingham en los pacientes de sexo femenino y
masculino que asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (N=300).
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Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de
2017.

Las alteraciones metabdlicas utilizadas para la identificacion de SM segun los criterios de
NCEP-ATP Il en pacientes de sexo masculino indica que el 97.22% de los pacientes
presentaron niveles de c-HDL sérico disminuido, 94.44% presentaron perimetro de cintura
igual o superior a 102 cm y el 75.93% poseian niveles séricos de triglicéridos mayores o
iguales a 150 mg/dL (tabla 4).
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Tabla 4. Frecuencia de alteraciones metabolicas utilizadas para la identificacion del
SM de acuerdo con los criterios NCEP-ATP Ill en pacientes de sexo masculino que

asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (n=150).

Alteraciones n SM % ORP IC95% Valorp
metabodlicas
Perimetro de Cintura
Aumentado (=102 cm) 123 102 94.44 16.9 6.1-47.2 <0.0001
Normal 27 6 5.56
Presion arterial
Alta (=130/85 mmHg) 37 36 33.33 9.9 2.3-43.7 0.0022
Normal 113 72 66.67
Glucosa
Alta (=110 mg/dL) 29 26 24.07 4.1 1.2-14.4 0.0264
Normal 121 82 75.93
Triglicéridos
Alto (=150 mg/dL) 92 82 75.93 10.0 4.4-23-3 <0.0001
Normal 58 26 24.07
Colesterol HDL
Bajo (<40 mg/dL) 138 105 97.22 9.5 2.4-37.7 0.0012
Normal 12 3 2.78

n: nimero de pacientes, %: porcentaje; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de
confianza al 95%; Valor p: valor de significancia a<0.05.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.

Las alteraciones metabdlicas utilizadas para la identificacion de SM segun los criterios de
NCEP-ATP Ill en pacientes de sexo femenino indica que el 90.72% de los pacientes
presentaron niveles de c-HDL sérico disminuido, 85.57% poseian niveles séricos de
triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dL, y el 84.54% presentaron perimetro de cintura

igual o superior a 102 cm (tabla 5).
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Tabla 5. Frecuencia de alteraciones metabolicas utilizadas para la identificacion del
SM de acuerdo con los criterios NCEP-ATP Ill en pacientes de sexo femenino que

asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (n=150).

Alteraciones n SM % ORP IC95% Valorp
metabodlicas
Perimetro de Cintura
Aumentado (=88 cm) 98 82 84.54 12.6 5.7-28.3 <0.0001
Normal 52 15 15.46
Presion arterial
Alta (=130/85 mmHg) 38 36 37.11 22.9 29.67 <0.0001
Normal 112 61 62.89
Glucosa
Alta (=110 mg/dL) 17 16 16.49 10.3 1.3-79.8 0.0259
Normal 133 81 83.51
Triglicéridos
Alto (=150 mg/dL) 96 83 85.57 18.2 7.8-42.4 <0.0001
Normal 54 14 14.43
Colesterol HDL
Bajo (<50 mg/dL) 126 88 90.72 3.9 1.6-9.6 0.0036
Normal 24 9 9.28

n: nimero de pacientes, %: porcentaje; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de
confianza al 95%; Valor p: valor de significancia a<0.05.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.

En los pacientes evaluados de sexo masculino, el grupo etario predominante fue de 45 a
50 afios, encontrado en el mismo la mayor frecuencia de SM siendo de un 38.89% (tabla
6). En las pacientes de sexo femenino, el grupo etario predominante se encontraba
comprendido entre 45 a 50 afios, con un 36.08% de SM. Sin embargo, en el grupo de edad
de 61 a 65 afios se encontré una mayor frecuencia de SM siendo de 37.11% (tabla 7).

En este estudio, 31 pacientes de sexo masculino indicaron tener habito tabaquico, de los
cuales 21 presentaron SM y que representa el 19.44% de la poblacion masculina con este
sindrome (tabla 6). Por otra parte, 5 mujeres indicaron tener este habito de las cuales 4
tienen SM, lo que representa el 4.12% de la poblacion femenina con este sindrome (tabla
7).

Se observo que 91 pacientes de sexo masculino no realizan actividad fisica, de los cuales
64 pacientes tienen SM, lo que representa el 59.26% de la poblacion masculina con este
sindrome (tabla 6). De las 99 pacientes de sexo femenino que no realizan actividad fisica,
64 pacientes tienen SM, lo que representa el 65.98% de la poblacion femenina con este

sindrome.
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De los 45 pacientes de sexo masculino que indicaron tener antecedentes familiares con DM
tipo 11, 41 presentdé SM, lo que representa el 37.96% de la poblacion masculina con este
sindrome. Por otro lado, 78 pacientes indicaron tener antecedentes familiares de ECV, de
los cuales 61 tienen SM y que equivale al 56.48% de la poblacion masculina con este

sindrome (tabla 6).

De las 56 pacientes de sexo femenino que indicaron tener antecedentes familiares con DM
tipo I, 47 presentaron SM, lo que representa el 48.45% de la poblacién femenina con este
sindrome. Por otro lado, 79 pacientes indicaron tener antecedentes familiares de ECV, de
los cuales 58 tienen SM y que equivale al 59.79% de la poblacién femenina con este

sindrome (tabla 7).

Tabla 6. Frecuencia de SM segun edad y factores de riesgo evaluados en pacientes
de sexo masculino que asistieron al laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa
(n=150).

Factores de riesgo n SM % ORP IC 95% Valor p
Rangos de edad

45-50 54 42 38.89 1.0

51-55 30 26 24.07 1.85 0.5-6.3 0.3251
56-60 20 12 11.11 0.42 0.1-1.3 0.1314
61-65 46 28 25.93 0.44 0.19-0.44 0.0687
Habito tabaquico

Si 31 21 19.44 0.7 0.3-1.8 0.5539
No 119 87 80.56

Actividad fisica

Si 59 44 40.74

No 91 64 59.26 1.2 0.5-2.5 0.5718
Familiar con DM

Si 45 41 37.96 5.8 1.9-17.4 0.0017
No 105 67 62.04

Familiar con ECV

Si 78 61 56.48 1.9 0.9-3.9 0.0802
No 72 47 43.52

n: nimero de pacientes, %: porcentaje; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de
confianza al 95%; Valor p: valor de significancia a<0.05.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.
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Tabla 7. Frecuencia de SM segun edad y factores de riesgo evaluados en pacientes

de sexo femenino que asistieron al laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa

(n=150).
Factores de riesgo n SM % ORP IC 95% Valor p
Rangos de edad
45-50 59 35 36.08 1.0
51-55 17 12 12.37 1.6 0.5-5.3 0.4022
56-60 18 14 14.43 2.4 0.7-8.2 0.1624
61-65 56 36 37.11 1.2 0.6-2.6 0.5843
Habito tabaquico
Si 5 4 412 2.2 0.2-20.4 0.4782
No 145 93 95.88
Actividad fisica
Si 51 33 34.02 1.0 0.5-2.0 0.9942
No 99 64 65.98
Familiar con DM
Si 56 47 48.45 4.6 2.0-10.4 0.0003
No 94 50 51.55
Familiar con ECV
Si 79 58 59.79 2.3 1.1-4-5 0.0191
No 71 39 40.21

n: nidmero de pacientes, %: porcentaje; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de
confianza al 95%; Valor p: valor de significancia a<0.05.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.

Se determind que 45 pacientes de sexo masculino indicaron tener DM Il, 41 tienen SM lo

gue representa el 37.96% del total de la poblacion masculina estudiada con este sindrome.

Por otro lado, los 38 pacientes que indicaron tener ECV tienen SM, lo que representa el

35.19% del total de la poblacién masculina con este sindrome (tabla 8).

Tabla 8. Enfermedades cronicas evaluadas como factor de riesgo en pacientes de

sexo masculino con SM que asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta,

Jutiapa (n=150).

Enfermedad n SM % ORP IC95% Valorp
DM I
Si 45 41 37.96 5.8 1.9-17.4 0.0017
No 105 67 62.04
ECV
Si 38 38 35.19 1.7 0.8-3.9 0.1831
No 113 79 64.81

n: nimero de pacientes, %: porcentaje; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de
confianza al 95%; Valor p: valor de significancia a<0.05.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.
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Se determind que 56 pacientes de sexo femenino indicaron tener DM Il, 47 tienen SM lo
que representa el 48.45% del total de la poblacion femenina estudiada con este sindrome.
Por otro lado, 38 pacientes indicaron tener ECV, de los cuales 37 tienen SM, lo que

representa el 38.14% del total de la poblacién femenina con este sindrome (tabla 9).

Tabla 9. Enfermedades crénicas evaluadas como factor de riesgo en pacientes de
sexo femenino con SM que asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta,
Jutiapa (n=150).

Enfermedad n SM % ORP IC95% Valorp
DM I
Si 56 47 48.45 4.6 2.0-10.4  0.0003
No 94 50 51.55
ECV
Si 38 37 38.14 1.9 09-4.0 0.0934
No 112 60 61.86

DM II: Diabetes Mellitus tipo II; ECV: Enfermedad cardiovascular; n: ndmero de pacientes, %:
porcentaje; ORP: odds-ratio de prevalencia; IC 95%: intervalo de confianza al 95%; Valor p: valor de
significancia a<0.05.

Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.

La frecuencia global de SM en la poblacién de estudio (N=300) fue del 63.33%, siendo una
frecuencia de SM del 72.00% en pacientes de sexo masculino y 64.67% en pacientes de
sexo femenino (tabla 10).

Tabla 10. Frecuencia de SM en pacientes de sexo masculino y femenino que

asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (N=300).

SM Sexo masculino Sexo femenino Total

n % n % N %
Si 108 72.00 97 64.67 205 68.33
No 42 28.00 53 35.33 95 31.67

n: nimero de pacientes, %: porcentaje.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.
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Se encontré que las combinaciones de criterios diagnésticos segun NCEP-ATP Il para
determinar la presencia de SM en pacientes de ambos sexos fue glucosa mayor o igual a
110 mg/dL, triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dL, c-HDL inferior a 40 mg/dL, y
perimetro de cintura mayor o igual a 102 cm en hombres y mayor o igual a 88cm en mujeres,
siendo del 14.00% en pacientes de sexo masculino y 12.67% en pacientes de sexo

femenino (grafica 3).

Grafica 3. Combinacion de componentes de SM de acuerdo con los criterios NCEP-
ATP lll para determinar la presencia de SM en pacientes de sexo femenino y

masculino que asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa (n=150).
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A: Glucosa (2110 mg/dL); B: Triglicéridos (=150 mg/dL); C: c-HDL (<50 mg/dL); D: Perimetro de
cintura (=88 cm) E: Presion arterial: (= 130/85 mmHg); n: nimero de pacientes; %: porcentaje.
Fuente: datos experimentales obtenidos durante el periodo comprendido de marzo a mayo de 2017.
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

El presente estudio se realiz6 con el objetivo de determinar la frecuencia de SM en
pacientes de sexo masculino y femenino entre las edades de 45 a 65 afios, que asistieron
a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa, en el periodo de marzo a mayo de 2017.

Para determinar si los pacientes presentaban o no SM, se utilizaron los criterios definidos
por la NCEP-ATP lll, donde se deben de cumplir al menos tres o mas alteraciones
metabdlicas como hiperglicemia en ayunas, HTA, niveles bajos de c-HDL,
hipertrigliceridemia y/u obesidad abdominal (National Cholesterol Education Program,
2015).

De los pacientes evaluados, el grupo etario mas frecuente fue de 45-50 afios para ambos
sexos, con un 36.00% para hombres y 39.33% para mujeres (tabla 1); la ocupacién de
mayor frecuencia fueron agricultores y amas de casa, respectivamente (tabla 2). Los
resultados obtenidos demuestran que los pacientes de sexo masculino de 45-50 afios,
presentaron la mayor frecuencia de SM (38.89%) (tabla 6). Por otro lado, las pacientes de
sexo femenino de 61-65 afios presentaron la frecuencia mas alta de SM (37.11%) (tabla 7);
esto concuerda con estudios anteriores donde se ha demostrado que el riesgo de padecer
SM aumenta con la edad lo cual puede deberse al efecto acumulativo de factores etioldgicos
0 a un proceso propio del envejecimiento que esta relacionado con una disminucion en la
actividad fisica, cambios en la actividad hormonal esteroidea, aumento de la adiposidad
total y la distribucién de la grasa central (Orho, 2006). Sin embargo, es importante destacar
la presencia de SM en poblaciones mas jovenes el cual puede deberse principalmente a la
practica de una serie de habitos como el sedentarismo, la mala alimentacion, el tabaquismo,
entre otros, que influyen en la aparicion de SM. En Estados Unidos se informan cifras de
30% de SM en mayores de 40 afios y 40% de SM en mayores de 60 afios (Pineda, 2007).
Por otra parte, en paises latinoamericanos se ha determinado que el 33.00% de las
personas mayores de 20 afios presentan SM segun los criterios NCEP-ATP llI. Esto
coincide con los resultados obtenidos, donde el 100% de los pacientes diagnosticados con

SM se encuentran dentro de estos rangos de edad (ALAD, 2016).

Una variable antropométrica que se ha relacionado como posible predictor de SM, es el
IMC, el cual representa una relacion entre el peso y la estatura de los individuos (Gonzalez,

Correa, & Ramirez, 2015). En el presente estudio, se determiné el IMC encontrando que el
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12% de los pacientes presentaron infra-peso, el 55% presenté peso normal, el 23%
presentd sobrepeso y el 10% presentd obesidad (grafica 1); un bajo porcentaje de la
poblacion mostré sobrepeso y obesidad lo cual representa menor riesgo de padecer SM
segun esta variable. Cabe mencionar que Hernandez y otros investigadores en el 2010,
indica que el PC se relaciona méas con el resigo de parecer SM que el IMC, ya que este
indica el aumento de la grasa central, que a su vez esta relacionado con la aparicién de
ECV y por lo tanto es un mejor predictor de SM ya que este no se ve influenciado por la
talla (en donde las diferencias de estatura no pueden sesgar la medicion). Esto concuerda
con los datos encontrados en el presente estudio, donde se encontré una alta frecuencia
de SM relacionado con un PC aumentado, siendo de 94.44% (ORP = 16.9) en pacientes
de sexo masculino y 84.54% (ORP = 12.6) en pacientes de sexo femenino, lo cual indica
gue se aumenta en un 16.9 y 12.6 veces la probabilidad de padecer SM respectivamente.

Se determin6é a través del programa en linea EasyCalculation, el indice de riesgo
cardiovascular segin Framinham (IRCV), el cual es una estimacién del riesgo que tiene
cualquier persona de sufrir una ECV en un periodo de diez afios segun la OPS. Los datos
obtenidos en el presente estudio indican que el 100% de las mujeres que participaron tienen
un IRCV bajo al igual que el 88% de los hombres (gréfica 2). Sin embargo, se termin6 que
el 10% y 12% restantes de la poblacién masculina presentaron un riesgo moderado y alto
segun este indicador, respectivamente. La OPS recomienda que para los individuos con
riesgo moderado y alto se abandone el habito tabaquico, se reduzca la ingesta total de
grasa y grasa saturada, realizar al menor 30 minutos de actividad fisica moderada al dia,
entre otros (OPS, 2017); esto correlaciona con los datos obtenidos en el departamento de
Escuintla por Ruano y Waight (2017), en donde toda la poblacion de estudio presentd un
riesgo bajo. Pese a que la mayoria de los participantes presentaron un riesgo
cardiovascular bajo, esto no significa una ausencia de riesgo cardiovascular ya que es
probable que diversos factores ambientales y genéticos influyen en él, lo que sugiere un
cambio en el estilo de vida con précticas mas saludables especialmente en aquellos con

riesgo moderado y alto (Costa, et. al., 2005).

Se identificd la frecuencia de las alteraciones metabdlicas para la determinacion de SM
segun los criterios NCEP/ATP Ill. Las alteraciones mas frecuentes en los pacientes de sexo
masculino fueron: un nivel bajo de c-HDL que se presentd en un 97.22% (ORP = 9.5) de

los pacientes y que aumenta 9.5 veces el riesgo de padecer SM; seguido se encontré que
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el 94.44% (ORP = 16.9) de los hombres poseian un PC aumentado y que incrementa 16.9
veces el riesgo de padecer el sindrome, y ademas se determiné que el 75.93% (ORP =
10.0) de ellos poseian niveles elevados de TG, que aumenta 10.0 veces el desarrollo de
SM (tabla 4); estos datos correlacionan con los resultados encontrados en el afio 2012 en
el Hospital Nacional de Chiguimula, en donde las principales alteraciones metabdlicas
encontradas para el sexo masculino fueron c-HDL, TG y PC (Dominguez, Chamo,
Chiguagque & Pacheco, 2015), esto indica que estas alteraciones metabdlicas podrian ser
los principales factores de riesgo asociados a SM en la poblacion de sexo masculino. Por
otro lado, el 90.72% (ORP = 3.9) de las mujeres presentaron un nivel bajo de c-HDL, lo que
aumenta 3.9 veces la aparicién del sindrome, seguido de niveles elevados de TG en un
85.57% (ORP =18.2), aumentando 18.2 veces el riesgo de padecer SM; ademas se
encontré que el tercer parametro mas frecuente fue el PC aumentado, el cual incrementa
12.6 veces el riesgo del desarrollo del sindrome (tabla 5). En concordancia con Hernandez,
et. al, (2010), en este estudio se ha comprobado que la distribucion de la grasa corporal,
especialmente en el area abdominal, es un factor que guarda una estrecha asociacion con
el SM. El PC es, por lo tanto, un excelente indicador antropométrico para identificar
adiposidad central, relacionado con el incremento en el riesgo de este sindrome
(Fernandez, Millan, Barbancho, & Alvero, 2015).

Existen ciertos factores de riesgo asociados al estilo de vida de los pacientes, como el
tabaquismo y el sedentarismo, que predisponen a la aparicion de una serie de
enfermedades que se suman dando origen al SM. De los hombres evaluados, 21 (19.44%)
tienen habito tabaquico y padecen este sindrome (tabla 6). Por otro lado, en las pacientes
de sexo femenino la frecuencia es aiun menor, donde 4 (4.12%) son fumadoras y tienen SM
(tabla 7). Esto concuerda con datos obtenidos en el departamento de Escuintla por Ruano
y Waight (2017), en donde ninguna mujer reporté habito tabaquico y el 19.2% de los
hombres fumadores tiene SM. Por tanto, se observa que los datos del presente estudio, asi
como de investigaciones anteriores demuestran que existe muy poca relacién entre al

hébito tabaquico y la paricion de SM para estas poblaciones.

Contrario al tabaquismo, el sedentarismo presenta una mayor frecuencia en pacientes de
ambos sexos ya que la actividad fisica no es una practica frecuente en la mayor parte de
esta poblacién. El 59.26% de los hombres que no realizan actividad fisica tienen SM (tabla
6). En la poblacion femenina, el 65.98% de las pacientes que no realizan actividad fisica

presentan SM (tabla 7). Aunque no se considera al sedentarismo un factor de riesgo
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independiente, se ha relacionado de forma indirecta al desarrollo de este sindrome por su
asociacion con la aparicién de obesidad (Pineda, 2007). Esto indica que mas de la mitad
de los hombres y mujeres evaluados en el presente estudio son personas sedentarias y por

tanto estan mas predispuestas a padecer SM, que si no lo fueran.

Otros factores evaluados en este estudio fueron los antecedentes familiares tanto de DM I
como de ECV. En pacientes de sexo masculino, la frecuencia de SM con antecedentes
familiares fue de 37.96% para DM Il y 56.48% para ECV (tabla 6). En pacientes de sexo
femenino, la frecuencia de SM asociado a antecedentes de DM Il y ECV fue de 48.45% vy
59.79%, respectivamente, demostrando una mayor asociacion en mujeres que en hombres
(tabla 7). Esto correlaciona con un estudio realizado en el departamento de Chiquimula,
donde se encontraron antecedentes familiares asociados al SM con una frecuencia mayor
en mujeres que en hombres (Alarcén, Flores, Melgar, & Vasquez, 2015), lo cual indica que
para el presente estudio existe una mayor asociacion entre el desarrollo de SM vy el
padecimiento de DM Il y ECV para la poblacién de sexo femenino que para la poblacién de
sexo masculino. Sin embargo, para ambos sexos, se presenté una mayor asociaciéon con
ECV que DM Il lo cual indica que las alteraciones cardiovasculares estan mas relacionadas
con la aparicion de SM. Si bien las causas de SM son complejas, se cree que la genética
interactia muy de cerca con el estilo de vida de cada individuo. Por lo tanto, es dificil
determinar si la asociacién entre SM y los antecedentes familiares estan relacionadas
directamente al género, ya que un factor no modificable como es la dotaciéon genética
depende, en gran manera, de factores modificables como el comportamiento o estilo de
vida (Orho, 2006).

Por otra parte, se determiné la frecuencia de enfermedades cronicas que se consideran un
riesgo para padecer SM. En la poblacion masculina el 37.96% (ORP = 5.8) padecia DM I
y el 35.19% (ORP = 1.7) padecia ECV, las cuales aumentan para la poblacion estudiada,
en 5.8 y 1.7 veces el riesgo de padecer el sindrome respectivamente (tabla 8). En el caso
de la poblacion femenina, se encontré que el 48.45% (ORP = 4.6) padecia DM Il 'y 38.14%
(ORP = 1.9) ECV, incrementando el riesgo de padecer SM en 4.6 y 1.9 veces,
respectivamente (tabla 9). Resultados similares fueron encontrados en un estudio realizado
en el Hospital Nacional de Amatitlan donde, en la poblacién de este estudio se encontré
31.2% de presencia de DM Il y un 43.4% de pacientes con ECV (Estrada, Aguilar & Rosales,
2014). Esto indica que un porcentaje considerable de la poblacion de estudio aument6 su

riesgo de padecer SM debido a que padecian DMIl y ECV.
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La frecuencia global de SM en los 300 pacientes que participaron en el estudio fue del
68.33%, lo cual representa una frecuencia relativamente alta en relacion a otros estudios
realizados en Guatemala. De los 150 pacientes de sexo masculino, el 72.00% presenté SM
y el 64.67% de las 150 pacientes de sexo femenino evaluadas present6 SM (tabla 10).
Estudios anteriores realizados en Guatemala, han mostrado una mayor frecuencia de SM
en mujeres que en hombres. Sin embargo, un estudio realizado en el departamento de
Izabal demostré que los hombres tienen 1.5 veces mayor probabilidad de desarrollar este
sindrome que las mujeres (Dominguez, Chamo, Chiguaque, & Pacheco, 2015). Por otro
lado, estos datos concuerdan con estudios realizados en San Antonio, California, Estados
Unidos, donde el 70.0% de los sujetos evaluados presentd SM segun los criterios de NCEP-
ATP 1l (Haffner, 2000). Es importante hacer mencion de que no todos los estudios
anteriores se han presentado la misma cantidad de pacientes y esto puede representar
variacion en la frecuencia global de SM.

Como se mencioné con anterioridad, para el diagnéstico de SM segln los criterios
NCEP/ATP Il debe existir una combinacién de por lo menos tres de los cinco criterios
establecidos. Tanto para hombres como para mujeres, se determind que la combinacién
mas frecuente fue: glucosa mayor o igual a 110 mg/dL, triglicéridos mayores o iguales a
150 mg/dL, c-HDL inferior a 40 mg/dL y perimetro de cintura mayor o igual a 102 cm,
representado el 12.67% para el sexo masculino y el 14.00% para el sexo femenino (gréafica
3). Estos resultados concuerdan con los hallazgos presentados por Juarez y colaboradores,
los cuales encontraron para el afio 2014 la misma combinacion de criterios; ademas esta
combinacién también fue reportada como la mas frecuente por Teni y colaboradores en el
afio 2012, en un estudio realizado en mujeres que asistieron al Hospital General San Juan
de Dios de la ciudad capital. Esto pone de manifiesto que la combinacion antes mencionada
se ha observado en diferentes estudios realizados en Guatemala, lo cual indica la
necesidad de mejora en los habitos de alimentacion y control de las enfermedades

asociadas a SM como DM Il y trigliceridemia.
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X. CONCLUSIONES

De acuerdo con los criterios diagnosticos de SM del NCEP-ATP I, la frecuencia de
este sindrome fue del 72.00% en hombres y 64.67% en mujeres en pacientes que
asistieron a un laboratorio clinico privado en Moyuta, Jutiapa.

La frecuencia global de SM en esta poblacion fue del 68.33% con una relacion de

1.1 hombres por cada mujer que padece SM.

El nivel bajo de c-HDL es la principal alteracién metabdlica encontrada en pacientes

con SM, con un 97.22% en hombres y 90.72% en mujeres.

La triada de alteraciones mas frecuente en hombres y mujeres con SM fue

hiperglicemia, hipertrigliceridemia y niveles séricos de c-HDL bajos.

Se observd una mayor frecuencia de SM en pacientes diagnosticados con DM I
tanto para hombres como para mujeres con 37.96% (OR =5.8) y 48.45% (OR = 4.6)

respectivamente.
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XI. RECOMENDACIONES

1. Se recomienda activar campafias de promocion de la salud en el municipio de
Moyuta, Jutiapa, con el objetivo de ampliar el conocimiento en la poblacion respecto
a enfermedades metabdlicas que conducen al desarrollo de SM.

2. Se recomienda integrar estudios anteriores y el presente, en un metaanalisis, para
obtener datos epidemioldgicos que permitan la implementacion de acciones en

contra del aparecimiento de SM a nivel de toda la Republica de Guatemala.
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Xll.  ANEXOS

A. Prevalencia por género de Sindrome Metabolico en América Latina
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Fuente: Rosas, G., Gonzales, A., Aschner, P., & Bastarrachera, R. (05 de Julio de 2016).
Consenso Lationamericano de la Asociaciéon Latinoamericana de Diabetes.
Obtenido de http://www.alad-americalatina.org/

B. Prevalencia promedio del Sindrome Metabdlico en América Latina
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FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO EN HOMBRES Y MUJERES DE 45 A 65

ANOS
JUTIAPA, GUATEMALA.
RESPONSABLE: FECHA:
NOMBRE PACIENTE: EDAD: GENERO:
No. MUESTRA:
ENCUESTA

1. Ocupacion;

2. ¢Realiza ejercicio?
S ] NO []
3. Sisurespuesta fue Sl, ¢con que 9. g,PrZ(_jece?de alguna enfermedad
frecuencia? cardiaca:

[] Diariamente ST NO []
] Unavez ala semana

[] Unavez al mes 10. ¢ Tiene familiares cercanos que
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Otro: SI [ NO
4. ¢tiene habito tabaquico? 11. ;Consume comidas rapidas?
S [ NO [] SI NO []
5. ¢Padece de Diabetes Mellitus (DM)? 12. Sisu respuesta fue Sl, ¢con qué
SI O NO [ frecuencia?
[] Todos los dias
6. ¢Tipo de Diabetes? [] 1-2 veces por semana
Tipo | [] Tipo Il [] ] Raravez
7. ¢Afio del diagnéstico? 13. Medidas antropométricas
Peso: Lbs Kg
8. ¢Tiene familiares cercanos que Perimetro de cintura: cm
padezcan de DM? Presion Arterial: / mmHg
S NO [

14. Parametros Bioquimicos
Colesterol Total: mg/dL

CONSENTIMIENTO INFORMADO
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FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO EN HOMBRES Y MUJERES DE 45 A 65

NOMBRE DEL PACIENTE:

ANOS
JUTIAPA, GUATEMALA.

EDAD:

GENERO:

No. MUESTRA: FECHA:
RESULTADOS

Medidas antropomeétricas
Peso: Lbs
Perimetro de cintura: cm
Presion Arterial: / mmHg
Parametros Bioquimicos
Colesterol Total: mg/dL
Colesterol HDL: mg/dL
Triglicéridos: mg/dL
Glucosa pre: mg/dL

Observaciones:

Valores de Referencia

<102 cm
130/85 mmHg

< 200 mg/dI

>40 mg/dl Hy > 50 mg/dL M
< 150 mg/dL
80-110 mg/dL
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XIV. ABREVIATURAS

%GC
png/min
AGL
ALAD
ARA-II
ATP-1lI
cAMP
c-HLD
c-LDL
c-VLDL
Ccv

DC

DM
ECV
HDL
HGNA
HTA
IDF
IDL
IDR
IECA
IMC
IRCV
Kcal/dia
LDL
mg/dL
mg/g
mmHG
MUFA
NCEP-ATP Il

OMS
PUFA
RI

SM
SOP
TAV
TG
TNFa
VLDL

Porcentaje de grasa corporal
Microgramos/minuto

Acidos grasos libres

Asociacién Latinoamericana de Diabetes
Antagonista de los receptores de angiotensina
Panel de tratamiento adultos I
Monofosfato de adenosina ciclico
Colesterol de alta densidad

Colesterol de baja densidad

Colesterol de muy baja densidad
Coeficiente de variacion

Diametro de cintura

Diabetes Mellitus

Enfermedad cardiovascular

Lipoproteina de alta densidad

Higado graso no alcohdlico

Hipertension arterial

Federacion Internacional de Diabetes
Lipoproteina de densidad intermedia
Inhibidor directo de la renina

Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
indice de masa corporal

indice de riesgo cardiovascular
Kilocalorias/dia

Lipoproteina de baja densidad
Miligramos/decilitro

Miligramos/gramo

Milimetros de mercurio

Acidos grasos monoinsaturados
Programa Nacional de Educacién para el colesterol y Panel de
tratamiento para el adulto Il
Organizacién Mundial de la Salud
Acidos grasos poliinsaturados
Resistencia insulinica

Sindrome metabdlico

Sindrome de ovario poliquistico

Tejido adiposo visceral

Triglicéridos

Factor de necrosis tumoral alfa
Lipoproteina de muy baja densidad
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