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I. AMBITO DE INVESTIGACION

El presente estudio formd parte de una investigacion realizada durante varios afios, por el
Departamento de Bioquimica de la Escuela de Quimica Bioldgica, Facultad de Ciencias
Quimicas y Farmacia, de la Universidad de San Carlos de Guatemala. El cual consistio en la
determinacion de diferentes analitos y los valores, por medio del uso de pruebas bioquimicas
para el diagndéstico temprano de patologias de origen metabdlico, como lo es el Sindrome

Metabdlico que constituye uno de los principales problemas en salud publica en Guatemala.

El Sindrome Metabdlico es causado por factores ambientales tales como la mala alimentacion
y estilo de vida inadecuado, y a su vez factores genéticos involucrados en la proliferacion y
diferenciacion de adipocitos y factores de transcripcion PPAR-y-1, C/EBP. Este esta
asociado a diversos desordenes como la resistencia a la insulina, hiperglicemia en ayunas,
dislipidemias, hipertension arterial y obesidad, que son algunos de los criterios para
diagnosticarlo. Las complicaciones mas comunes y de mayor importancia para la salud
publica en Guatemala son la aterosclerosis, diabetes mellitus tipo 2 y las enfermedades

cardiovasculares.

En el presente estudio se determind la frecuencia de Sindrome Metabolico, en pacientes que
asisten al laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya, tomando una muestra de
150 hombres y 150 mujeres comprendiendo entre las edades de 45-65 afios. Utilizando los
criterios del 111 panel de Tratamiento del Adulto (por sus siglas en inglés ATP 1l1). Se podra
conocer la asociacion del estilo de vida y la frecuencia de Sindrome Metabdlico en esta

poblacion.



Il. RESUMEN

El Sindrome Metabdlico agrupa un conjunto de factores de riesgo para el desarrollo y
progresion de enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, dentro los cuales se
incluyen obesidad abdominal, hiperglucemia, intolerancia a la insulina y dislipidemias, asi
como la presidn sanguinea elevada. También se ha caracterizado por su etiologia multicausal,
en el que se incluye el estilo de vida y factores genéticos. Siendo este un tema actual en
nuestra sociedad y en el &mbito médico, por constituir uno de los principales problemas de
salud pablica del siglo XXI. Su prevalencia a nivel mundial ha ido en aumento en los Ultimos
afios, estimandose que el 25% de la poblacién adulta mundial lo presenta, ademéas de
encontrar cifras parecidas en paises de Latinoamérica que son consistentes entre paises;
afirmando que una de cada tres o cuatro personas mayores de 20 afios, cumple con los
criterios de diagnostico, segun la definicion empleada.

El objetivo de este estudio fue determinar la frecuencia de Sindrome Metabodlico y de sus
componentes en 150 hombres y 150 mujeres comprendidos entre 45 y 65 afios, que asistieron
al laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya, ubicado en el departamento de El

Progreso, en el periodo comprendido de diciembre 2018 a enero de 2019.

El diagndstico se realizd con base a criterios del 111 Panel de Tratamiento del Adulto del
Programa Americano de Educacion en Colesterol de los Estados Unidos (ATP Il por sus
siglas en inglés Adult treatment panel I11), a su vez se evaluaron datos sociodemograficos,
tabaquismo, alcoholismo y factores familiares predisponentes de enfermedades como

diabetes mellitus tipo 2 y Enfermedad Cardiovascular.

Se determiné una frecuencia global del Sindrome Metabdlico de 23.7%, distribuida de la
siguiente manera: 29 hombres (40.8%) y 42 mujeres (59.2%); correspondiente a 71 pacientes
de un total de 300. La prevalencia de las alteraciones metabolicas fue: perimetro abdominal
aumentado 22 pacientes masculinos (75.9 %) y 35 pacientes femeninos (83.3%), hipertension
14 hombres (48.3%) y 12 mujeres (28.6 %), hiperglicemia en ayunas 13 pacientes masculinos
(44.8 %) y 15 pacientes femeninos (35.7 %), niveles séricos de triglicéridos aumentados 24



hombres (82.8%) y 33 mujeres (78.6%) y niveles séricos de colesterol HDL disminuidos 22

pacientes masculinos (75.9%) y 40 pacientes femeninos (95.2%).

La combinacion mas frecuente de alteraciones para ambos sexos con Sindrome Metabdlico
segun el criterio ATP Il fue didmetro de cintura aumentado, triglicéridos aumentados y
colesterol HDL bajo. De acuerdo al analisis de los factores de riesgo asociados se observé
que el pardmetro de mayor frecuencia en hombres fueron los triglicéridos aumentados y en
mujeres los niveles de colesterol HDL disminuidos, seguido de la circunferencia abdominal
aumentada. En el analisis de antecedentes familiares con enfermedades cardiovasculares y la
presencia de Sindrome Metabdlico no se encontrd asociacion significativa; sin embargo, si
existe un riesgo de padecerlo al tener familiares en primer grado con diabetes mellitus tipo
2.

Segun el indice de masa corporal se encontré que el 60 % de los pacientes tenian sobrepeso,
seguido de un 25 % de pacientes con obesidad. El indice de riesgo cardiovascular de

Framingham obtenido en hombres fue 31.0 % con riesgo alto y 12.2 % en mujeres.

Se recomienda que el area de salud y el hospital implementen programas de prevencion para
promover una alimentacion y vida saludable en la comunidad, especialmente al género
femenino. Ademas, continuar con el estudio de la frecuencia del Sindrome Metabdlico en
otros departamentos de Guatemala para comparar poblaciones con la muestra estudiada y

determinar la frecuencia de SM en el pais.



I1l.  ANTECEDENTES

A. Sindrome Metabdélico

1. Generalidades

El Sindrome Metabdlico, considerado como una epidemia mundial, es un trastorno complejo
asociado a la alta morbimortalidad cardiovascular y un elevado costo socioeconémico. Se
caracteriza por agrupar factores de riesgo, que incluyen obesidad abdominal, altos niveles de
presion, alteraciones en la homeostasis, hiperglicemia y dislipidemia (Hudsara, Lanes,
Frandsen, Ferreiray Castro, 2010). Este conjunto de desordenes o anormalidades metabolicas
son considerados factor de riesgo para desarrollar diabetes y enfermedad cardiovascular
(Pereira, Melo, Caballero, Rincon, Jaimes y Nifio, 2016).

En el afio 1988, en que, el Dr. Gerald Reaven lo describié como una serie de anormalidades,
que incluye hipertension arterial, diabetes mellitus y dislipidemia, denominandose sindrome
X’, donde la resistencia a insulina constituia el principal mecanismo fisiopatoldgico respecto
al diagnostico, prevencion y tratamiento. El Dr. Reaven menciona que se debe tratar por igual
cualquiera de los componentes del sindrome y no al conjunto como una sola entidad, o tratar
de entenderlo con un origen comdn como lo sugiere una publicacion del American Journal
of Clinical Nutrition del afio 2006 (Hudsara, et al., 2010).

2. Fisiopatologia

Se caracteriza por la aparicién en forma simultanea o secuencial de diversas alteraciones
metabolicas e inflamatorias a nivel molecular, celular o hemodindmico asociadas a la
presencia de resistencia a la insulina y adiposidad de predominio visceral (Consenso

Latinoamericano de la Asociacién Latinoamericana de Diabetes, 2010).



El aumento del tejido adiposo en particular en el area intrabdominal, tienen un papel
primordial, al cual se asocia un aumento de la insulinemia y resistencia a su accion en tejidos
periféricos. El tejido adiposo es un 6rgano que secreta una gran variedad de moléculas,
conocidas como adipocinas, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interleucina-6 (IL-6),
leptina, adiponectina y resistina, que acttan en muy distintas localizaciones. Estas moléculas
a través de distintas sefiales, modulan el apetito y la funcion de distintos 6rganos, como el
pancreas o el musculo. En el area intrabdominal favorece la aparicion de dislipidemia e
hipertension arterial, asi como la alteracion de las concentraciones de glicemia en ayunas,

aumentando el riesgo de enfermedades cardiovasculares (Fernandez, 2016).

Los transportadores de glucosa y de glucosa-sodio, se caracterizan por ser los transportadores
principales de glucosa en células musculares y adipocitos. Los transportadores de glucosa
tipo 4 son transportadores de glucosa expresados principalmente en tejidos periféricos con
mayores concentraciones en la grasa parda, corazon, musculo rojo, masculo blanco y grasa
blanca, aunque también ha sido encontrado en la glandula hipofisis y el hipotalamo (Pereira,
et al., 2016).

La insulina tiene un papel anabdlico importante en el organismo, que afecta no solo el
metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas, sino también el crecimiento, proliferacion,
diferenciacion celular y la funcion endotelial (Pinzén, Lopez y Giraldo, 2015). Cuando la
insulina u otro estimulo interacttan con las células que contienen transportadores de glucosa
tipo 4 se llevan a cabo procesos de endocitosis y exocitosis en la membrana plasmatica que
generan una rapida redistribucién del transportador a la superficie celular, facilitando el
movimiento de la glucosa desde el fluido intersticial hacia la célula. Al retornar los niveles
normales de glucosa e insulina los trasportadores de glucosa son removidos desde la
membrana plasmatica por endocitosis y retornadas a la vesicula intracelular (Pereira, et al.,
2016).

Es por esto que se considera como vinculo comun entre todos estos factores de riesgo, la
resistencia a la insulina. Cuando esta se presenta, ocurre una compensacion por el pancreas,

mediante un hiperinsulinismo, que puede durar afios. Clinicamente se observa como una



intolerancia a la glucosa, con cifras que no alcanzan los valores diagndsticos de diabetes
mellitus. La falta de accion inhibidora de la lipolisis sobre los adipocitos produce una
activacion de la lipolisis de los triglicéridos y la liberacién a la circulacion periférica de

acidos grasos libres (Fernandez, 2016).

3. Epidemiologia

El incremento en la prevalencia de Sindrome Metabdlico a nivel mundial es alarmante, més
aun si se toma en cuenta que es considerado un factor de riesgo para el desarrollo de diabetes,
por ser mejor predictor que la intolerancia a la glucosa. Su impacto se demostré por el
incremento de la enfermedad ateroesclerética subclinica en pacientes con el sindrome, adn

sin el diagndstico de diabetes (Lizarzaburu, 2013).

Existen multiples estudios donde de determino la prevalencia en la poblacion, encontrando
que la edad de los individuos ha ido en disminucion de forma dramatica. Hace cuatro décadas
se hablaba de pacientes alrededor de los 50 afios; en los Gltimos afios el grupo de riesgo esta
situado en 35 afos de edad. Actualmente se ha encontrado este incremento en nifios y
adolescentes lo que se atribuye a los malos habitos de alimentacion por comida rapida, exceso
en el consumo de harina refinada y bebidas azucaradas, y la escasa actividad fisica (Pereira,
et al., 2016).

En Guatemala la frecuencia es semejante a la de la descrita en la literatura a nivel
internacional; a diferencia de lo expuesto en la literatura sobre poblacion nacional, que
enmarca una mayor prevalencia en edades tempranas, derivado de no realizar en su mayoria
actividad fisica; lo que da como factores mas frecuentes del sindrome, el aumento de
perimetro abdominal, la hipertrigliceridemia y el colesterol de alta densidad o (HDL) bajo,
similar a lo descrito en la literatura en otros paises desarrollados y en vias de desarrollos
(Wong, et al., 2015).

Guatemala presenta una frecuencia general de Sindrome Metabdlico de 31.3% en el area

urbana, con mayor incidencia en la edad comprendida de 40 a 50 afios (61.4%). Las



caracteristicas gquimicas sanguineas observadas en la poblacién como, el colesterol total
elevado se encuentra en el 15.8% de los pacientes con sindrome; mientras que, el colesterol
de baja densidad o (LDL) esté elevado en el 23.6%. No obstante los pardmetros de altas
frecuencias, corresponden a la hipertrigliceridemia con 91.2%, HDL bajo 89.5% e
hiperglicemia 39.8% (Wong, et al., 2015).

B. Factores de Riesgo

1. Ambientales

a. Habitos alimenticios

El papel de elementos especificos de la dieta sobre el desarrollo de Sindrome Metabdlico no
ha sido aclarado por completo, pero existen estudios que asocian determinados alimentos o
patrones dietarios con su prevalencia. EI consumo de carnes rojas, frituras y bebidas
azucaradas o dietéticas se ha asociado de forma prospectiva con una mayor incidencia
(Dussaillant, Echeverria, Villarroel, Marin, y Rigotti, 2015). Estos alimentos presentan un
contenido elevado en grasas saturadas y grasas Trans, que al ser consumidos en mayor
proporcion en la dieta, elevan los niveles de colesterol LDL y triglicéridos, provocando una
disminucion los niveles de colesterol HDL. Esto se debe a que las grasas saturadas
disminuyen la expresion génica y la sintesis de la apoproteina Al en el higado. El aumento
en los niveles de triglicéridos puede alterar la funcion endotelial, promoviendo el desarrollo
de resistencia a la insulina e incrementando el riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (Morales,

Arandojo, Delgado, Morales y Antonio, 2016).

Por el contrario, una mayor ingesta de frutas y verduras, lacteos y cereales integrales, se

correlaciona de manera inversa con su aparicion (Dussaillant, et al., 2015).



b. Sedentarismo

El sedentarismo se asocia con aumento de peso y de grasa visceral, lo que predispone a los
individuos a una adipocitopatia proinflamatoria con resistencia insulinica y aparicién del

fenotipo caracteristico del sindrome metabdlico (Aguirre, Rojas y Lima, 2012).

c. Edad

Se ha documentado que la ocurrencia de Sindrome Metabdlico se incrementa con el
envejecimiento y varia dependiendo de la regidn y poblacién. Su prevalencia ha aumentado
de un 6,7% en adultos de 20 a 29 afios y aproximadamente 40% entre adultos de 60 afios o
mas en los Estados Unidos, de acuerdo con el Third National Health and Nutrition

Examination Survey (Hudsara, et al., 2010).

Durante la pubertad se experimenta cambios bioldgicos dinamicos, en los que el aumento de
grasa corporal y la resistencia a la insulina pueden incrementar el riesgo de desarrollar
Sindrome Metabdlico. En mujeres mayores se ha encontrado un aumento de diversos factores
de riesgo cardiovascular debido a la acumulacion de grasa visceral, alteracion del perfil
lipidico y resistencia a la insulina, esto debido a la transicion hormonal que se experimenta
durante la perimenopausa y postmenopausia, lo que incrementa su prevalencia en este género
(Molina y Mufioz, 2018).

d. Circunferencia abdominal

El aumento de grasa central o intrabdominal se considera un factor de riesgo para sindrome
metabolico independiente de la obesidad en general. Ya que hay un mayor riesgo de
desarrollo de diabetes mellitus, hipertrigliceridemia con acumulacién de colesterol LDL,

hipertension arterial y enfermedades cardiovasculares (Pinzon y Celemin, 2015).

El valor universalmente utilizado actualmente para diagnosticar obesidad en un indice de

masa corporal igual o superior a 30 kg/m? en ambos sexos. Se ha establecido que el depdsito



y la distribucion de la grasa en el cuerpo representa un riesgo diferente, correspondiendo al
tejido adiposo abdominal y més especificamente al tejido adiposo perivisceral el que se
asocia con mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2, y cancer
(Moreno, 2010).

El porcentaje de grasa corporal es alrededor de un 10% maés alto en mujeres que en hombres.
Esto sugiere que las mujeres tienen una mejor adaptacion a la grasa corporal que los hombres,
debido a que gran parte de la grasa se distribuye en compartimentos subcutaneos y periféricos
como mamas, glateos y muslos, mientras que en hombres el exceso de grasa tiende a
depositarse en el area del abdomen, tanto grasa subcutanea como grasa intrabdominal. En
nifos varia de manera importante a travées de los afios, presentando un aumento importante
en el primer afo de vida. Posteriormente disminuye hasta alrededor de los 5 a 6 afios de edad.
En nifios mayores de 6 afios, la obesidad se define basada en curvas de crecimiento segun
sexo, IMC y edad (Moreno, 2012).

2. Genéticos

La presencia de genes ahorradores pueden condicionar la obesidad resultante de afios de
déficit nutricional, también existen genes especificos que codifican proteinas relacionadas
con la presencia y degradacion de triacilglicéridos, como el fosfoenol piruvato carboxilasa,
aP2, acil-Coenzima A sintasa y lipoproteina lipasa, ademéas de genes involucrados en la
proliferacion y diferenciacion de adipocitos o genes relacionados con el Sindrome
Metabolico, que codifican el sustrato del receptor de la insulina y su proteina desacoplante

del tejido adiposo (Bustamante, 2012).

Entre estos factores genéticos se pueden incluir los siguientes, como los genes involucrados
en la proliferacion y diferenciacion de adipocitos y factores de transcripcion PPAR-y-1,
C/EBP (Molina y Mufioz, 2018).

Los PPAR son receptores de proliferacion de peroxisomas activados, los cuales parecen

regular el crecimiento, la maduracion y la funcion del adipocito. Existen tres subtipos: a, 3,



v. Los subtipos vy y o se expresan principalmente en el higado y estan encuentran involucrados
en el control del metabolismo de lipoproteinas, oxidacion y utilizacion celular de acidos
grasos, ademas de la respuesta inflamatoria. Una mutacion en el gen que codifica el PPAR-
v produciria la pérdida de la funcion, siendo responsable en el desarrollo de la resistencia a

la insulina, diabetes mellitus tipo 2 e hipertension arterial (Molina y Mufioz, 2018).

C. Condiciones asociadas al Sindrome Metabdlico
1. Resistencia a la insulina

a. Generalidades

Se considerada como el principal factor fisiopatolégico asociado al Sindrome Metabolico,
aun en edades tempranas. Esta asociacion entre resistencia a la insulina, obesidad vy el
desarrollo de complicaciones cardiovasculares puede estar mediada por una alteracion tanto
en el tejido adiposo subcutaneo en el abdomen y a nivel periférico, como en el tejido adiposo
visceral abdominal. La alteracidn en el tejido adiposo se manifiesta en el desequilibrio de las
adipocitocinas, con elevacion de niveles de leptina y resistencia a la misma, tendencia a
hipoadiponectinemia e hiperresistinemia e incremento significativo de infiltracion por

macrdfagos en este tejido (Pinzén, et al., 2015).

b. Fisiopatologia

La insulina es una hormona anabdlica secretada por las células B del pancreas en respuesta a
diversos estimulos, siendo la glucosa el més relevante. Su principal funcion es mantener la
homeostasis glucémica y de otros sustratos energéticos. De esta forma, después de cada
ingesta de alimento, la insulina suprime la liberacién de acidos grasos libres mientras que

favorece la sintesis de triglicéridos en el tejido adiposo (Carrasco, Galgani y Reyes, 2013).

Por otra parte, la insulina inhibe la produccion hepética de glucosa, mientras promueve la

captacion de glucosa por el tejido muscular esquelético y adiposo. En un estado de resistencia

10



a la insulina, la accion de esta hormona a nivel celular esta reducida, lo que aumenta la

secrecion de insulina (Carrasco, et al., 2013).
c. Diagnéstico

La resistencia a la insulina puede ser determinada mediante la técnica de clamp euglicémico-
hiperinsulinémico o por sus siglas CEH. Esta técnica consiste en infundir insulina a una tasa
fija, mientras se administra glucosa a una tasa variable con el objeto de fijar la glicemia a un
nivel sefialado, usualmente 90 mg/dL. En pacientes con menor grado de resistencia, es decir
sensibles a insulina, requerira una mayor tasa de infusion de glucosa para mantener la
euglicemia. La aplicacion de este método es compleja, laboriosa y costosa, lo cual ha

incentivado el desarrollo de otros métodos (Carrasco, et al., 2013).

Las estimaciones de la glicemia e insulinemia en ayuno se basan en la utilizacién de un indice
HOMA (Homeostasis Model Assessment). Se deriva de la interaccion entre la funcion celular
B y la sensibilidad a la insulina en un modelo matematico, en donde se utilizan las
concentraciones de glucosa e insulina en ayuno. El punto de corte més utilizado en la préactica
clinica es de 12 pU/mL, ademé&s de concordar con un indice HOMA de 2,5 cuando se
considera el punto medio del rango normal de glicemia de ayuno (85 mg/dL). Se ha
demostrado que los indicadores basados en mediciones de ayuno representan la resistencia a
la insulina hepatica, pero no muestran una buena correlacion con la resistencia periférica,
muscular y/o de adipocitos, ademas de no ser un buen indicador en pacientes con glicemia

alterada de ayuno o diabetes (Carrasco, et al., 2013).

La prueba de tolerancia oral con 75 gramos de glucosa que se utiliza en la practica clinica
para diagnosticar estados de intolerancia a glucosa o diabetes, al agregar mediciones de
insulinemia en cada momento de medicion de la glicemia, esto permite evidenciar la
existencia de resistencia insulinica cuando se observan valores de insulinemia mayores de
100y 60 pU/mL, alahoray 2 horas de la carga de glucosa, respectivamente, con la condicion

de que la glicemia sea menor de 140 mg/dL. (Carrasco, et al., 2013).
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d. Tratamiento

La pérdida de masa corporal y en especial de grasa corporal disminuye la resistencia a la
insulina, dislipidemia, hipertension arterial, inflamacion, etc. En general, el tratamiento esta
orientado a limitar la ingesta excesiva de grasa, aumentar el consumo de frutas y verduras, y

realizar ejercicio fisico es recomendable (Carrasco, et al., 2013).

También es recomendable el uso de farmacos insulinosensibilizadores en pacientes sin
diabetes mellitus tipo 2. Entre estos farmacos, el mas utilizado es la metformina, ya que se
ha observado que reduce la resistencia a la insulina, disminuyendo significativamente el

riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2 (Carrasco, et al., 2013).

2. Hiperglicemia en ayunas

a. Generalidades

El término de glucosa plasmatica alterada se refiera a los niveles mayores de 100mg/dL, pero
menores de 126 mg/dL, contemplando estadios metabdlicos intermedios entre la homeostasis

de glucosa normal y diabetes (Rojas, 2010).

La hiperglucemia es frecuentemente la manifestacion de una enfermedad critica, resultado
de un cambio metabdlico y hormonal agudo asociado con una respuesta a una lesion y al

estrés (Gracia, Cruz, Madrigal, Morales y Vera, 2015).

b. Fisiopatologia

En pacientes con hiperglicemia, la produccién de insulina esta disminuida, lo que altera el
mecanismo regulador. Al no haber elevaciones de glucosa con un aumento suficiente en la
secrecion de insulina, provoca deficiencia en la absorcion dentro de las células, que al
continuar elevandose, da como consecuencia una sobrecarga en los rifiones, los cuales actian
como filtro para la glucosa, que se halla diluida con agua del organismo, derivado de la baja

capacidad de los rifiones para filtrarla. Esto provoca una deshidratacion, manifestada como
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un aumento anormal de la sed, ademas de sintomas como polidipsia, poliuria y astenia (Rojas,
2010).

El aumento de la secrecion de hormonas como catecolaminas, cortisol, hormona del
crecimiento y glucagon, producen alteraciones del metabolismo de los carbohidratos, que
incluye resistencia a la insulina, incremento en la produccién hepatica de glucosa, deterioro

en la utilizacion periférica de glucosa y deficiencia relativa de insulina (Gracia, et al., 2015).

La hiperglucemia induce la transcripcion de factores proinflamatorios como, factor nuclear
kB (NFxp) y el activador de la proteina-1 de union. Su incremento estd asociado con un
aumento en la expresion de genes que codifican distintas proteinas que pueden mediar la
inflamacion, agregacion plaquetaria, apoptosis y disfuncion endotelial, involucrados en la
formacion de placas aterosclerdticas y aumento en la presion arterial, dando lugar a la

aparicion de Sindrome Metabdlico (Gracia, et al., 2015).

El incremento de la carga oxidativa de la hiperglucemia se asocia con dafio a los lipidos,
proteinas y acido desoxirribonucleico (ADN). La produccion de superdxido y su reaccion
con el 6xido nitrico resulta en la produccién de peroxinitrito, nitracién de proteinas, y
activacion del NF«kp (Gracia, et al., 2015).

La hiperglicemia en ayunas o glucemia de ayuno alterada se asocia a condiciones
prediabéticas. Asociaciones como la American Diabetes Association poseen criterios con la
sensibilidad y la especificidad suficientes para incluir a las personas con hipertrigliceridemia,
por lo que se hace innecesario practicar una prueba confirmatoria con carga oral de glucosa,
esto se basa en que probablemente se encuentran en una etapa mas avanzada de para el

desarrollo de diabetes (Organizacion Panamericana de la Salud, 2009).

La glucemia de ayuno alterada, hipertrigliceridemia y la diabetes forman parte del sindrome
metabdlico y la presencia de diabetes incrementa significativamente el riesgo cardiovascular
de éstos individuo, al igual que la presencia del sindrome metabdlico en personas con

diabetes también aumenta significativamente su riesgo cardiovascular (OPS, 2009).
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c. Diagnéstico

Los pacientes con hiperglucemia pueden clasificarse en una de las siguientes categorias:
- Con diagnostico previo de diabetes y portadores de la enfermedad.
- Sin diagndstico previo de diabetes y portadores de la enfermedad.
- Con hiperglucemia por estrés, en la que no son portadores de diabetes y la
hiperglucemia es transitoria (Gracia, et al., 2015).

Para la distincion entre hiperglucemia por estrés e hiperglucemia transitoria, puede realizarse
una medicion de hemoglobina glicosilada (HbALlc), en la que un valor mayor a 6.5% sugiere
la presencia de diabetes no diagnosticada o no controlada. Las metas de control glucémico
para minimizar el riesgo de hipoglucemiay optimizarla deben ser de glucosa en ayuno menor
a 140 mg/dL; y, una glucosa a cualquier hora del dia menor a 180 mg/dL (Calvo, Duarte, Lee

Eng, Espinosa, Romero y Sanchez, 2013).

d. Tratamiento

En pacientes de Sindrome Metabdlico con hiperglucemia en ayunas el tratamiento con
insulina reduce la frecuencia de complicaciones, tales como infecciones de heridas,
bacteriemia, neumonia y falla renal. El uso de farmacos debe ser evaluado antes de su
recomendacion ya que puede asociarse a la aparicion de efectos adversos que derivan en
complicaciones. Como es el caso de las sulfonilureas, que son secretagogos de larga accion
que pueden causar hipoglucemia severa y prolongada, particularmente en ancianos, pacientes
con enfermedad renal o con pobre ingesta de alimentos. Los secretagogos de insulina de
accion corta tienen un riesgo de hipoglicemia similar a las sulfonilureas (Gracia, et al., 2015).

3. Dislipidemias

a. Generalidades

Las dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomaticas causadas por

concentraciones anormales de las lipoproteinas sanguineas. Se clasifican por sindromes que
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engloban diversas etiologias y distintos riesgos cardiovasculares. Es por eso, que se debe
establecer su etiologia y la probabilidad de que causen un evento cardiovascular. La
dislipidemia se caracteriza por el aumento en los niveles de colesterol o hipercolesterolemia
y de triglicéridos que es de mayor complicacién (Canalizo, Favela, Salas, Gomez, Jara,

Torres y Viniegra, 2013).

La prevalencia de diabetes, obesidad e hipertension arterial se relaciona con
hipertrigliceridemia, los cuales son factores asociados al desarrollo de sindrome metabolico.
Se caracteriza por las cifras bajas de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad,
causadas por la hiperinsulinemia en el metabolismo de las lipoproteinas (Zapata y Noguera,
2016).

b. Fisiopatologia

El mecanismo de circulacién de los lipidos en el torrente sanguineo se realiza en forma de
lipoproteinas, moléculas que transportan los trigliceridos y ésteres de colesterol, los cuales
se encuentran cubiertos por capa de fosfolipidos y algunas proteinas denominadas
apoproteinas. Las lipoproteinas se encuentran como quilomicrones, VLDL, LDL y HDL. Las
apoproteinas que se encuentran en dichas lipoproteinas tienen funciones protectoras para
estas, ya que tienen receptores especificos y les confieren gran parte de sus caracteristicas y

funciones (Zapata y Noguera, 2016).

La principal funcién de estas apoproteinas es la de transportar los lipidos a la sangre, los

cuales son catabolizados por los rifiones y tejidos extrahepaticos (Zapata y Noguera, 2016).

c. Diagnéstico

El diagnostico clinico se basa en los niveles séricos de las lipoproteinas y de sus lipidos. Se
debe evaluar los niveles de colesterol total, triglicéridos y colesterol-HDL en todos los
pacientes adultos. Estas mediciones no deben realizarse en pacientes que hayan sufrido estrés

fisico en las ultimas seis semanas, enfermedades intercurrentes agudas, cirugias o pérdida de
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peso (Canalizo, et al., 2013). En relacion con los limites de normalidad de los lipidos, se ha

considerado su evaluacion con base en el riesgo cardiovascular.

Tabla 1. Valores de referencia de Colesterol y triglicéridos en Sangre

Lipidos Valores de referencia
Colesterol-HDL > 40 mg/dL
Colesterol-LDL < 100 mg/dL
Colesterol total <200 mg/dL
Triglicéridos <150 a 199 mg/dL

Fuente: Canalizo, et al. 2013

El colesterol-no HDL se utiliza como estimador del nimero total de particulas aterogénicas
en plasma, es decir lipoproteinas de muy baja densidad mas lipoproteinas de densidad
intermedia, mas lipoproteinas de baja densidad y se relaciona muy bien con los niveles de la
apoB. Para cuantificarlo se emplea la formula, colesterol total — colesterol-HDL (Canalizo,
etal., 2013).

d. Tratamiento

Previo al tratamiento farmacoldgico es necesario el cambio en la dieta y aumento de actividad
fisica. Uno de los tratamientos farmacoldgicos son las estatinas, conocidas como inhibidores
de la 3-hidroxi- 3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) reductasa que disminuyen los
valores séricos de pruebas lipidicas, por ende, los eventos vasculares. La ezetimiba, puede
ser utilizada como adyuvante promoviendo una potencializacion en la reduccion de absorcion
y liberacion del colesterol. Los fibratos en conjunto con las estatinas han mostrado ser
eficaces en la reduccion de los triglicéridos, debido a que aumentan la actividad de la

lipoproteina lipasa y reducen la sintesis del Colesterol (Zapata y Noguera, 2016).
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4. Hipertension arterial

a. Generalidades

La hipertension arterial es una condicion clinica multifactorial caracterizada por elevados
niveles de presion arterial. Asociada, frecuentemente, a alteraciones funcionales y/o
estructurales de los 6rganos como el corazén, encéfalo, rifiones, vasos sanguineos y las
alteraciones metabdlicas, con un aumento en el riesgo del desarrollo de problemas

cardiovasculares (Weschenfelder y Martini, 2012).

Alteraciones metabdlicas el perfil lipidico, asociado a otros factores de riesgo cardiovascular
como la hipertensién arterial, la obesidad, la intolerancia a los gllcidos, y un estado
proinflamatorio y protrombético, en su conjunto constituyen el sindrome metabdlico. La
resistencia a la insulina es una caracteristica basica del sindrome que interviene en la
elevacion de la presion arterial por varios mecanismos tales como la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, la activacion del sistema nervioso simpatico y la

hiperuricemia (Miguel y Pefia, 2017).

b. Fisiopatologia

La hipertension arterial se caracteriza por la existencia de una disfuncién endotelial, con
ruptura del equilibrio entre los factores relajantes del vaso sanguineo, 6xido nitrico, factor
hiperpolarizante del endotelio (EDHF) y factores vasoconstrictores, maxime endotelinas.
Las endotelinas son factores vasoconstrictores locales muy potentes, que forman un sistema
complejo a partir de la proendotelina, en la que act(ia una enzima convertidora de endotelina
(ECE), forméndose principalmente endotelina | que posee una accion vasoconstrictora
sistémica y ejerce diversas acciones sobre el tono vascular; la excrecién renal de sodio y
agua; ademas, de la produccion de la matriz extracelular. La endotelina | estd implicada en
el proceso de remodelamiento vascular y regulacion de la proliferacion celular; se puede
describir como una sustancia mitogénica extraordinariamente potente, que produce

hiperplasia e hipertrofia del musculo liso vascular (Wagner-Grau, 2010).
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El sistema renina angiotensina aldosterona, un sistema sumamente complejo, que
comprende una serie de proteinas y cuatro angiotensinas con actividades propias y
especificas, cuyas acciones vasculares, inducen estrés oxidativo a nivel tisular, que
producen cambios estructurales como funcionales, en especial, disfuncion endotelial, que
disponen la patologia hipertensiva (Wagner-Grau, 2010). La relacion entre obesidad y
actividad anormal del eje renina angiotensina aldosterona, se basa en la relacion
proporcional entre el aumento de los niveles de leptina, por un reflejo de la masa de tejido
adiposo y el angiotensindgeno plasmatico producido por los adipocitos, que son una fuente
local de angiotensindgeno y angiotensina Il (Garcia, Martin, Martinez, Merchan, Mayorga

y Barragan, 2017).

La angiotensina Il y aldosterona poseen, acciones no hemodinamicas como el aumento del
factor de crecimiento endotelial con actividad proinflamatoria, estimulacion de la
produccion de especies reactivas de oxigeno nefrotoxicas, incremento de la proliferacion
celular y de la remodelacién tisular, aumento de la sintesis de citoquinas profibroticas y
factores de crecimiento, asi como, reduccion de la sintesis del 6xido nitrico y del péptido
natriurético tipo B. Ademés incrementan el coldgeno a nivel cardiaco y vascular, por
inhibicion de la actividad de metaloproteinasa 1, que destruye el colageno e incrementa los
inhibidores tisulares especificos, esto da como resultado el aumento del colageno tipo 111

en el corazon y vasos sanguineos de los pacientes hipertensos (Wagner-Grau, 2010).

El sistema péptido natriurético esta constituido por el péptido auricular natriurético, péptido
cerebral natriurético y péptido natriurético de tipo C; cada uno codificado por un gen
diferente. Estos son sintetizados principalmente en el corazén, rifidén y cerebro, estos acttan
en receptores especificos denominados NPr-A, NPr-B, y NPr-C30. Los péptidos
natriuréticos tienen efectos sobre el volumen plasmatico y control renal de sodio, lo que
influencia las cifras de tension arterial, al causar una disminucién del tono simpatico
vascular periférico. Asi mismo, mitigan la funcion de los barorreceptores y disminuyen el
umbral de activacion de estimulos vagales eferentes. De este modo, suprimen la taquicardia
refleja y la vasoconstriccion resultante de la disminucion del volumen plasmatico; de esta

forma poseen un papel protector en el desarrollo de hipertensién arterial, debido a sus
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efectos natriuréticos y vasodilatadores, asi como su efecto inhibidor en el sistema renina-

angiotensina-aldosterona (Garcia, et al., 2017).

Las hormonas gastrointestinales de captacion y descarboxilaciéon de los precursores de
grupos amino, son secretadas por diversas células especializadas del aparato digestivo.
Ademas, poseen una intensa accion vascular; como el péptido intestinal vasoactivo, la
colecistoquinina, la sustancia P, que son intensas vasodilatadoras, mientras que la coherina
es vasoconstrictora. Lo que podria evidenciar una asociacion entre las patologias

funcionales digestivas con la hipertension arterial (Wagner-Grau, 2010).

c. Diagnostico

La evaluacidn integral de hipertensién arterial incluye un protocolo de estudio que requiere
el analisis completo de los datos clinicos y de las pruebas adicionales, asi como su
clasificacion. EIl diagnostico se establece tras dos determinaciones. Se considera
diagnostico probable cuando existe elevacion de la presion arterial con cifras iguales o
mayores a 140/90 mmHg. No obstante, el diagnostico de hipertension arterial puede
determinarse desde la primera consulta médica en pacientes que acudan por datos de alarma
0 urgencia hipertensiva, pacientes con diabetes con dafio a 6rgano blanco (DOB), o datos
de insuficiencia renal de moderada a grave, es decir una filtracion glomerular menor de 60
mL por minuto, por metro cuadrado, con presion arterial con cifras de mas de 140/90 mm
Hg (Valenzuela, et al., 2016).

Es importante definir pardmetros para determinar si existe un dafio a érganos blanco, los
cuales pueden ser cardiovascular, que es esencial establecerlo de forma temprana, para
evaluar el dafio, y seleccionar estrategias de tratamiento y modificar el prondstico del

paciente (Valenzuela, et al., 2016).

El dafio renal se diagndstica por la identificacion de microalbuminuria 30 a 300 mg/dL en
un examen general de orina y estableciendo una tasa de filtracion glomerular de 30 a 60

mL/min, ademas de un perfil de lipidos y quimica sanguinea que incluya glucosa, curva de

19



tolerancia a la glucosa, urea, creatinina y acido urico. La evaluacion del sistema nervioso
central y ojos, se debe realizar por medio de estudios de agudeza visual y fondo de ojo,
ademas de realizar investigaciones de alteraciones neuroldgicas de forma periodica para

prevenir o evaluar la presencia del dafio (Valenzuela, et. al., 2016).

d. Tratamiento

El objetivo del tratamiento es controlar y mantener la presion arterial en los niveles
recomendados, asi como reducir el riesgo por eventos vasculares. El tratamiento
farmacologico se establece con farmacos de primera linea, estos son diuréticos tiazidicos,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, antagonistas de los receptores de
angiotensina Il, Beta-bloqueadores y calcio, antagonista de accion prolongada (Valenzuela,
et. al., 2016).

Se recomienda incluir un consumo de sal no mayor a 5 g disminuyendo progresivamente
hasta 3 g al dia. Asimismo reducir o0 mantener un peso corporal con un indice de masa
corporal de 25 Kg/m? o menor. Otras recomendaciones son limitar el consumo de alcohol,

asi como promover la suspension del habito de fumar (Valenzuela, et. al., 2016).

5. Obesidad

a. Generalidades

La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad es un desequilibrio energético entre
calorias consumidas y calorias gastadas. Debido a una mayor ingesta de alimentos ricos en
grasa, sal y azlcares, pero pobres en vitaminas, minerales y otros micronutrientes, ademas
de la disminucién de la actividad fisica producto del estilo de vida sedentario debido a la
mayor automatizacion de las actividades laborales, los métodos modernos de transporte y de

la mayor vida urbana (Moreno, 2012).

El tejido adiposo es capaz de producir un nimero elevado de moléculas, llamadas

adipocitoquinas entre las que se encuentran la leptina, factor de necrosis tumoral (TNFa),
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interleucinas y adiponectina. Segin su grado de produccién pueden influenciar las
alteraciones metabolicas que tienen lugar en la obesidad y en el sindrome metabolico

(Recasens, Ricart y Fernandez, 2004).

b. Fisiopatologia

El tejido adiposo ademés de su funcion de almacenamiento de grasa, secreta una serie de
proteinas conocidas como adipoquinas que presentan una funcién endocrina variada segun
la interaccion que presenten con el Sistema Nervioso Central o con otros érganos del cuerpo.
Entre las mas conocidas se encuentra la leptina, TNF-a, interleucina-6, PAI-1,
angiotensinogeno, adiponectina, visfatina, resistina y enzimas como la aromatasa y la 11-
beta-hidroxiesteroide deshidrogenasa (11-B-HSD) que participan activamente en la
regulacion hormonal (Moreno, 2010).

Entre estas, la 11-B-HSD presenta una sobreexpresion en pacientes obesos, en quienes hay
un aumento de la conversion de cortisona en cortisol, esto se asocia a un mayor riesgo de
presentar factores de riesgo cardiovasculares como la hipertension arterial, dislipidemias y
resistencia a la insulina. Ademas, la leptina ha sido destacada como sefial de saciedad via
hipotaldmica y usada farmacologica en pacientes obesos, sin embargo, se ha observado que
la mayoria de pacientes obesos cursan con niveles plasmaticos elevados de leptina y no
responden en forma satisfactoria al tratamiento, al contrario de pocos casos reportados de

déficit congénito de leptina, en quienes representa una terapia ideal (Moreno, 2010).

c. Diagnostico

La medicion de la grasa corporal es un procedimiento dificil y caro de realizar en la practica
clinica. Entre los métodos utilizados se encuentran la medicion de los pliegues subcutaneos
en distintos puntos bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco, cuya suma se considera un
indicador de la grasa subcutanea. Sin embargo, es un método de alta variabilidad y dificil de
realizar en pacientes obesos con pliegues cutaneos muy grandes. EI método mas utilizado

actualmente es la medicibn de la impedancia bioeléctrica, conocida como
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bioempedanciometria, que mide la resistencia del cuerpo al paso de una corriente alterna de
baja intensidad, permitiendo determinar asi el contenido de agua corporal. Este método puede
determinar mediante ecuaciones, la masa libre de grasa y masa grasa corporal. Este es un
método facil de realizar, con un alto grado de reproducibilidad, pero que tiene solo un

moderado grado de exactitud (Moreno, 2012).

d. Tratamiento

El tratamiento para el sobrepeso y la obesidad depende de la causa y la gravedad de la
afeccion. Entre los tratamientos se encuentran los cambios saludables en el estilo de vida, los
programas de tratamiento de modificacion de conducta para adelgazar, los medicamentos y
en algunos casos intervenciones quirdrgicas. Entre los medicamentos utilizados estan
dietilpropion, la fendimetrazina, la lorcaserina, la naltrexona/el bupropién y la liraglutida,
que regulan el impulso de comer, lo cual puede contribuir a reducir el apetito. Otro
medicamento es el orlistat que impide que los intestinos absorban la grasa de los alimentos

que consume (National Institutes of Health, 2015).

D. Complicaciones del Sindrome Metabolico
1. Aterosclerosis

a. Generalidades

Se caracteriza por el depdsito e infiltracion de sustancias lipidicas en las paredes de las
arterias de mediano y grueso calibre. Produce una reaccion inflamatoria y la multiplicacion
y migracion de las células musculares lisas de la pared, que van produciendo estrechamientos
de la luz arterial. Los engrosamientos concretos son denominados placa de ateroma, que €s
el acumulo de lipidos con las células musculares lisas (Alvarez, Esparza, Candia y Quizan,
2008).
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b. Fisiopatologia

El proceso aterogénico puede iniciar en edades tempranas, debido a, la mala alimentacion.
El depdsito y salida de lipoproteinas del espacio subendotelial es un proceso fisioldgico
normal. La permanencia en este espacio es el principal problema de la produccién de
aterosclerosis, que viene condicionada por el flujo de entrada de lipoproteinas y de resistencia
a las modificaciones oxidativas que suponen un cambio en el comportamiento biolégico.

(Zarate, Apolinar, Basurto, Chesnaye y Saldivar, 2015).

Las LDL modificadas y oxidadas son citotoxicas y lesivas para el endotelio, quimiotacticas
para los monocitos e inhibidoras de la migracién de los macréfagos. Estas inducen la
expresion del factor necrético tumoral alfa (TNF-a) o la interleucina-1 (IL-1), las cuales
favorecen moléculas de adhesion endotelial. Los macréfagos fagocitan estas LDL

modificadas y al acumular lipidos se transforman en células espumosas.

Cuando el nivel circulante de lipoproteinas supera a la capacidad fagocitica de los
macrofagos, estos ejercen una funcion quimiotactica sobre mas macréfagos y células
musculares lisas de la pared arterial que se transforman en macrofagos, que van cargandose
de lipidos hasta transformarse en células espumosas; que al estar cargadas de lipidos terminan
lisandose, para liberarse al espacio celular los cristales de colesterol y enzimas cataliticas
contenidas en los restos celulares, lo que desencadena en un proceso inflamatorio local,

dando lugar a la placa aterosclerética (Zarate, et al., 2015).

La primera fase se conoce como estria adiposa o lipidica, visible macroscopicamente.
Aunque puede considerarse como precursora de la placa ateromatosa, en ciertas ocasiones
puede involucionar, al resolver el cuerpo, por si mismo, el problema. La placa de ateroma
puede aparecer al final de la pubertad o incluso antes. Presenta mayor contenido lipidico y
celular que la estria lipidica, debido a la continua produccion de células espumosas. Se forma
un nucleo lipidico entorno al cual se organiza el componente celular; la fase final es la placa

fibrosa que se caracteriza por la gran reaccion conectiva con depdsito de colageno y fibrosis,
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que es un mecanismo defensivo de la pared endotelial ante el dafio producido por la placa de

ateroma que gracias a su consistencia blanda es deformable. (Zarate, et al., 2015).

Si se produce ulceracion por la inflamacion de la placa ateromatosa, las plaquetas asisten y
se agregan, lo que causa la llamada trombosis, que puede obstruir de forma total o parcial el
lumen arterial e impedir la circulacion de la sangre, lo cual da lugar a un infarto, por falta de

sangre en el sitio blanco, con la consecuencia de necrosis (Zarate, et al., 2015).

c. Diagnéstico

En la actualidad, las técnicas de diagnostico han permitido que junto con el criterio medico
se realice con exactitud. Los analisis de sangre incluyen: colesterol total, colesterol LDL,
colesterol HDL vy triglicéridos, la Proteina C Reactiva y otros complementarios, como
Apolipoproteina Al (Apo-Al) y Apolipoproteina B (Apo-B); que se utilizan para detectar la
inflamacion. Entre las pruebas de gabinete realizadas estan: electrocardiograma, prueba de
pension, ecocardiografia, angiografia coronaria y cateterizacién cardiaca, proyeccion de
imagen de resonancia magnética (Alvarez, et al., 2008).

d. Epidemiologia

La principal causa de la enfermedad cardiovascular es la aterosclerosis, origen de muerte en
todo el mundo; debido a que, en el afio mueren mas personas que por cualquier otra causa.
Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud en 2012, murieron por esta causa
17,5 millones de personas, lo cual representa un 31% de todas las muertes registradas en el
mundo. Mas de tres cuartas partes de las defunciones por enfermedad cardiovascular se
producen en los paises de ingresos bajos y medios, como Guatemala. De los 16 millones de
muertes de personas menores de 70 afios atribuibles a enfermedades no transmisibles, 82%
corresponde a los paises de ingresos bajos y medios y 37% se deben a las enfermedades

cardiovasculares (Organizacion Mundial de Salud, 2017).
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Las enfermedades cardiovasculares puede prevenirse al actuar sobre factores de riesgo del
comportamiento de las personas, como consumo de tabaco, dietas malsanas, obesidad,
inactividad fisica o consumo nocivo de alcohol, con la utilizacion de estrategias que abarquen
atoda la poblacion. Es fundamental la deteccion precoz y el tratamiento temprano, por medio
de servicios de orientacion o la administracion de farmacos, segin corresponda
(Organizacion Mundial de la Salud, 2015).

2. Diabetes Mellitus tipo 2

a. Generalidades

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad metabdlica que se produce por alteraciones en
el metabolismo de los carbohidratos, caracterizada por hiperglicemia, consecuencia de
defectos en la secrecion o en la accion de la insulina. Se asocia a largo plazo con el dafio,
disfuncion e insuficiencia de diferentes 6rganos especialmente de los 0jos, rifiones, nervios,

corazdn y vasos sanguineos (Oveido, Espinosa, Reyes, Trejo y Velasquez, 2008).

Es un padecimiento incurable y los pacientes deben recibir tratamiento de por vida, por ello,
el control de la enfermedad requiere la participacion multidisciplinaria del personal de salud,
actividad deliberada que pretende influir favorablemente en los pacientes diabéticos para
mejorar la calidad de vida (Alvarez, et al., 2008).

b. Fisiopatologia

La fisiopatologia incluye diversos puntos. El primero resistencia a la insulina a nivel del
higado, musculo liso y tejido adiposo. Se habla de resistencia periférica a la insulina, cuando
se produce en el musculo estriado, donde disminuye la captacion y metabolismo de la
glucosa, que produce un aumento a nivel sanguineo, y de resistencia central a la insulina que
se desarrolla en el higado, donde aumenta la formacion de glucosa, para determinar la
hiperglicemia sin necesidad de ingerir alimentos. Lo anterior estimula la produccion de
insulina en las células beta, pero cuando éstas no pueden generar la cantidad de hormona

suficiente para contrarrestar esta insulinorresistencia aparece la hiperglicemia, que indica la
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presencia de una falla a nivel del higado o tejido periférico, que puede ser parcial o total, en

la secrecion de insulina (Lopez, 2009).

Otro defecto que favorece el desarrollo de diabetes mellitus es la disminucién del efecto de
las incretinas en conjunto con el aumento de la secrecion de glucagon en el periodo
postprandial (después de comer), lo que se ha podido comprobar s6lo en algunos pacientes,
porque la produccién y desaparicion de estas sustancias es relativamente rapida, por lo que
es dificil cuantificarla. Cuando la hiperglicemia se mantiene, aunque sea en nivel moderado,
se produce glicolipotoxicidad sobre la célula beta, lo que altera la secrecion de insulina y
aumenta la resistencia a esta hormona a nivel hepatico y muscular; por lo tanto la falta de

tratamiento apropiado favorece la evolucién progresiva de la diabetes (Lopez, 2009).

c. Diagndstico

El diagnostico de diabetes mellitus se basa en los siguientes criterios:
e Glicemias al azar de 200 mg/dL o mayores, mas sintomas como poliuria o polifagia.
e Glicemia en ayunas igual o mayor de 126 mg/dL.

e Glicemia dos horas después de la ingesta de 75g glucosa igual o mayor a 200 mg/dL.

Estos dos ultimos exdmenes se deben repetir sin que la persona realice cambios en su
alimentacion. La prueba de glicemia en ayunas tiene una variabilidad de 5% a 6%; vy, la
glicemia post-carga de 14%; por lo tanto, una persona puede estar dentro del rango

diagnostico de diabetes en una prueba y no en la otra (L6pez, 2009).

d. Epidemiologia

La diabetes mellitus ha alcanzado proporciones epidémicas, afectando a 5,1% de los
individuos de 20 a 79 afios de edad a nivel mundial, siendo la diabetes mellitus tipo 2
responsable de 90% de los casos. En los paises méas desarrollados la prevalencia es alrededor
de 6% Y este tipo de diabetes, que antes se consideraba como de inicio tardio, hoy se ve en

nifios desde los ocho afios de edad, dando lugar a tomar precauciones en la poblacion infantil,
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que anteriormente no se consideraba importante. Entre los adolescentes caucasicos afectados,
4% tiene diabetes y 25% tiene intolerancia a la glucosa, en etnia negra, la prevalencia es 7.8%
menos a la reportada en adolescentes blancos. Los hispanos y los adolescentes blancos
presentan mayores valores de perimetro abdominal, triglicéridos y glucemia basal, ademas

de niveles bajos de HDL colesterol, en comparacién a adolescentes negros (Hayes, 2009).

A pesar de los avances en el tratamiento y prevencion, la prevalencia de la diabetes ha
aumentado de manera mas drastica de lo esperado: en 1997 habia 120 millones de diabéticos
en el mundo y se esperaba que la cifra alcanzara los 150 en el afio 2000; sin embargo llegé a
177, lo que se estima para 2025, en 333 millones de personas con diabetes mellitus tipo 2.
Para lo que, Chile estara entre las diez naciones con el mayor nimero de casos en el mundo
(Lépez, 2009).

En la actualidad, la informacién disponible sobre aspectos epidemioldgicos de la poblacion
infantil, es muy limitada, debido a que, recientemente se reconocio la importancia de esta.
Se ha calculado que la prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en
varias poblaciones se ubica entre 0.2% a 5%, con un incremento de 10 veces a lo largo de las
Gltimas décadas, esto debido a la industrializacion de alimentos y a la comida rapida (Frenk
y Marquez, 2010).

La prevalencia mundial de la diabetes en adultos (mayores de 18 afios) ha aumentado del
4,7% en 1980 al 8,5% en 2014; el nimero de personas con diabetes ha aumentado de 108
millones en 1980 a 422 millones en 2014. La prevalencia de la diabetes ha aumentado con

mayor rapidez en los paises de ingresos medianos y bajos (OMS, 2017).

En Guatemala para el afio 2008 la diabetes mellitus tipo 2 es la segunda enfermedad no
transmisible mas frecuente, presento una tasa de prevalencia de 347 casos por 100,000
habitantes mientras que para el afio 2015 aumento a 782 casos: con un incremento de 2.25
casos por 100,000 habitantes en 8 afios (Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social,
2016).
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3. Enfermedades Cardiovasculares
a. Generalidades

La principal causa de muerte en el continente americano se atribuye a enfermedades
cardiovasculares, en especial la cardiopatia isquémicay la enfermedad cerebrovascular. Estas
enfermedades tienen un origen multifactorial y factores de riesgo cardiovascular, entre los
que se pueden destacar la edad y el sexo como factores no modificables y el tabaquismo, la
hipertension arterial, la hipercolesterolemia y la diabetes mellitus como factores
modificables. Recientemente se ha comprobado que otros factores como la

hipertrigliceridemia, también tienen un papel relevante (OMS, 2015).

b. Fisiopatologia

La principal causa de enfermedades cardiovasculares es la ateroesclerosis, esta se inicia
mediante el depdsito de pequefias cantidades de grasa entre las finas capas de las arterias.
Una cascada de reacciones inflamatorias junto con factores mecanicos como la hipertension
pueden llegar a ulcerar el ateroma, provocando asi dafio en el endotelio de las arterias. Si se
produce esta ulceracidn, las plaquetas de la sangre acuden, se agregan y se produce trombosis,
la cual puede obstruir total o parcialmente el lumen arterial e impedir la circulacion de la
sangre y por tanto el aporte de oxigeno necesario para los tejidos, dando lugar a un infarto de
la zona afectada. Segun el lugar donde haya ocurrido la trombosis puede provocar un infarto
agudo de miocardio que es la necrosis de una parte del tejido o musculo cardiaco, producida
por la oclusion de las arterias coronarias que son las arterias que irrigan al corazon. Si la
trombosis se produce en una arteria que irrigue al cerebro como por ejemplo la arteria
carétida, tendra lugar un infarto cerebral. Si es en las arterias que irrigan las extremidades
inferiores o arterias iliacas o en las que dependen de ellas, los mdsculos de las piernas

claudicaran al caminar (Zarate, et al., 2015).
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c. Diagnéstico

Las técnicas utilizadas en la actualidad para el diagnostico oportuno de las enfermedades
cardiovasculares consisten en el analisis de sangre que incluyen: la deteccion del perfil
lipidico incluyendo: colesterol total, C-LDL, C-HDL vy triglicéridos, la proteina C reactiva y
otras como la Apolipoproteina Al (Apo-Al) y Apolipoproteina B (Apo-B) estas dos ultimas
se utilizan para detectar la inflamacion que puede llevar a las enfermedades cardiacas. Entre
otras pruebas diagndstico estan: electrocardiograma, prueba de la prension, ecocardiografia,
angiografia coronaria y cateterizacion cardiaca, proyeccion de imagen de resonancia
magnética (Mandal, 2012).

d. Epidemiologia

Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud, las enfermedades cardiovasculares son
la principal causa de muerte en todo el mundo. Se calcula que en el afio 2012 murieron por
17,5 millones de personas, lo cual representa un 31% de todas las muertes registradas en el
mundo. 7,4 millones de muertes se debieron a la cardiopatia coronaria y 6,7 millones, a los
Accidentes Cerebro Vascular (OMS, 2015).

Mas de tres cuartas partes de las defunciones por enfermedades cardiovasculares se producen
en los paises de ingresos medios y bajos. De los 16 millones de muertes de personas menores
de 70 afios atribuibles a enfermedades no transmisibles, un 82% corresponden a los paises de
ingresos bajos y medios y un 37% se deben a las enfermedades cardiovasculares. La mayoria
de estas enfermedades pueden prevenirse actuando sobre factores de riesgo ambientales,
como el consumo de tabaco, las dietas malsanas y la obesidad, la inactividad fisica o el
consumo nocivo de alcohol, utilizando estrategias que abarquen a toda la poblacién. Para las
personas con enfermedades cardiovasculares o con alto riesgo cardiovascular debido a la
presencia de uno o mas factores de riesgo, como la hipertension arterial, la diabetes, la
hiperlipidemia o alguna enfermedad cardiovascular ya confirmada, es fundamental la
deteccion precoz y el tratamiento temprano, por medio de servicios de orientacién o la

administracion de farmacos, segun corresponda (OMS, 2015).
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E. Criterios de Diagndstico para el Sindrome Metabdlico

1. Criterios de la Organizacion Mundial de la Salud (OMYS)

Segun la Organizacién Mundial de la Salud debe presentar al menos uno de los siguientes

criterios mayores:

Resistencia a la insulina identificada por uno de los siguientes criterios mayores:

Diabetes tipo 2.

Alteracion de la glucosa en ayunas.

Intolerancia a la glucosa.

Absorcion de glucosa por debajo del cuartil mas bajo para la poblacién de fondo bajo
investigacion bajo condiciones hiperinsulinémicas o euglucémicas (en pacientes con

niveles normales de glucosa en ayunas < 110 mg/dL).

Ademas, dos de los siguientes criterios menores:

Medicamento antihipertensivo y/o presion arterial sistolica >140 mm Hg 0 presion
arterial diastolica > 90 mm Hg.

Triglicéridos en plasma > 150 mg/dL.

Colesterol HDL < 35 mg/dL en hombres o < 39 mg/dL en mujeres.

indice de masa corporal > 30 kg/m? o relacion cintura-cadera > 0.9 en hombres o0 >
0.85 en mujeres.

Tasa de excrecion urinaria de albimina > 20 pg/minuto o relacion
albdmina/creatinina > 30 mg/g.

Circunferencia de la cintura en el ombligo dividida por la circunferencia de las
caderas en su punto mas ancho (Lizarzaburu, 2013).

. Criterios de la Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD)

Segln la Asociacion Latinoamericana de Diabetes, un paciente con Sindrome Metabdlico

debe poseer el criterio mayor: Obesidad abdominal de 94 cm en hombres y 88 cm en mujeres

y dos de los siguientes criterios menores:
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Triglicéridos mayores a 150 mg/dL.

Colesterol HDL menor a 40 mg/dL en hombres y 50 mg/dL en mujeres o en

tratamiento con efecto sobre cHDL.
PAS mayor a 130 mmHg y/o PAD mayor a 85 mmHg o en tratamiento hipertensivo.

Glicemia anormal en ayunas, intolerancia a la glucosa o Diabetes (ALAD, 2010).

. Criterios del 111 Panel de Tratamiento del Adulto (ATP I1I)

Para el panel NCEP ATP Ill, una persona padece de Sindrome Metabdlico cuando tiene tres

de los siguientes criterios:

Aumento de la circunferencia de la cintura de 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres.
Concentracion sanguinea de triglicéridos mayor a 150 mg/dL.

Colesterol HDL menor a 40 mg/dL en hombres y 50 mg/dL en mujeres.

PAD mayor a 130 mmHg y PAS mayor a 85 mmHg.

Concentraciéon de glucosa en ayunas mayor a 110 mg/dL (National Centers for

Environmental Prediction, 2001).

F. Tratamiento del Sindrome Metabdlico

1. Aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares

Una de las primeras medidas implementada para disminuir el colesterol circulante fue

dirigido hacia la reduccion de alimentos con contenido graso; sin embargo, con el paso del

tiempo se dieron cuenta que este no era un problema solo mecanico, sino multifactorial;

donde la tecnologia demostré que un proceso inflamatorio promueve una disfuncion

endotelial y trastorno hemostatico, 1o que conduce a la rotura de la placa ateromatosa y

desprendimiento trombdtico. Sin embargo, ain se acepta la conveniencia de la reduccion de

ingesta de comida con contenido alto en grasas, en particular saturadas y evitar la obesidad
(Zarate, et al., 2015).
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Desde 1962 el clofibrato demostro su efecto principal sobre la hipertrigliceridemia, asi como,
una reduccién significativa sobre el colesterol LDL y pobre incremento sobre colesterol
HDL circulante; por ello, se consideré de gran importancia el uso en la prevencion y
tratamiento de la enfermedad cardiovascular. Asi mismo, la presencia de fibratos se relaciona

con malestar indeseable al aparato gastrointestinal y muscular (Zarate, et al., 2015).

Algunos de los tratamientos méas usados en la actualidad, son la atorvastatinay simvastatina;
que tienen como principal efecto adverso la hipocolesterolemia. Sin embargo, las estatinas
poseen un amplia gama de efectos bioldgicos complejos favorables, que incluyen mejoras en
la disfuncién endotelial, incremento de la biodisponibilidad de 6xido nitrico, propiedades
antioxidantes e inhibicion de proceso inflamatorio, que es separado del efecto lipoproteico;

lo que podria explicar el mecanismo protector de las estatinas (Zarate, et al., 2015).

2. Riesgo cardiovascular

Debido a la relacion de las enfermedades cardiovasculares con hipercolesterolemia, HTA,
obesidad e hiperglucemia, tratamientos y prevencion; estan indicados para afrontar estos
problemas de salud, tratamientos no farmacoldgico, tales como, dieta baja en acidos grasos
y azUcares, evitar el consumo de alcohol y tabaco, mantenerse en un estado de movimiento
haciendo ejercicio; y tratamientos farmacolégicos, donde el acido acetilsalicilico se usa para
prevenir embolias sanguineas, betabloqueantes e inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina para tratar problemas de HTA y estatinas para el tratamiento de
hipercolesterolemia (OMS, 2015).

3. Diabetes mellitus tipo 2

El tratamiento para la diabetes mellitus tipo 2 debe ser integral con un equipo
multidisciplinario de salud, donde se involucre al médico tratante, nutricionista y profesional
de salud mental; debido a que, el principal factor por el cual el tratamiento no funciona, es la
falta de adherencia a este por parte del paciente. Un plan alimentario indicado al paciente

personalizado tomando en cuenta las necesidades energéticas requeridas, peso corporal y
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examenes sanguineos (glucosa preprandial, perfil de lipidos, examen general de orina y
creatinina sérica); un plan de ejercicio que considere, examen fisico del paciente, el cual

incluya, frecuencia cardiaca, presion arterial y prueba de esfuerzo (Oveido, et al., 2008).

Un tratamiento farmacolo6gico, indicado en el caso de que los pacientes fallen con el
tratamiento no farmacoldgico; el cual se divide en tratamiento farmacoldgico en paciente no
obeso (IMC menor o igual a 27), que corresponde a farmacos de primera linea, sulfonilureas,
cuya dosis inicial es de 2.5 a 5.0 mg sin exceder de 20 mg al dia repartidos cada 12 horas.
Esta linea de medicamentos esta contraindicada en caso de pacientes con DM tipo 1, durante
el embarazo, en lactancia y en pacientes alérgicos a estos medicamentos. El principal efecto
adverso se presenta como hipoglucemia, en el paciente tratado o mal adherido al tratamiento
(Oveido, et al., 2008).

En los pacientes obesos (IMC mayor a 27), las biguanidas son farmacos de primera linea para
el tratamiento del paciente obeso con DM tipo 2. La metformina es una biguanida que
disminuye los niveles de glucosa plasmatica, colesterol y triglicéridos, que ademas, reduce
la produccion basal de glucosa hepatica y refuerza la sensibilidad a la insulina en el musculo.
La dosis de metformina es de 500 a 850 mg al dia, con ajuste segun la respuesta de cada
paciente, sin exceder los 3 g al dia. Los principales efectos adversos de este medicamento
son la alteracion gastrointestinal, aunque por lo general es transitoria; y, la acidosis lactica
(Oveido, et al., 2008).

Cuando los pacientes no responden a metformina, se utiliza la combinacion de dos lineas,
sulfonilureas y metformina, combinacion més usada en la actualidad, que demuestra sinergia
en el control de la glucosa en sangre; donde se suele combinar con insulina, que a fallar no

logra disminuir la glucosa plasmatica a valores no peligrosos (Oveido, et al., 2008).
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G. Estudios previos sobre Sindrome Metabolico
1. Estudios realizados en Latinoamérica

En un estudio realizado en los paises de Argentina, Brasil, México, Chile, Venezuela y
Colombia, se determinaron las caracteristicas demogréaficas, asi como el impacto que tienen
en el SM, la edad media fue de 55 afios con un 54% de mujeres y 46% de hombres. En base
a los criterios de la ATP |11, tres de estos criterios estaban presentes en el 38% de la muestra,
4 en el 40% de la muestra y 5 en el 22% de la muestra. Los pacientes de Brasil y México
presentaban los valores mas elevados de glicemia en ayunas. Las mujeres procedentes de
Venezuela y Brasil presentaron los valores mas altos de perimetro de cintura mientras que
los procedentes de Venezuela y Chile tenian los valores mas bajos de colesterol HDL. Los
componentes del SM tienen un impacto similar independientemente de los paises de
procedencia. No obstante, se observan algunas diferencias sutiles, en la glicemia en ayunas,

triglicéridos y colesterol HDL (Sierra, Piskorz y Plavnik, 2009).

En un estudio realizado en el 2004 en Peru, en el departamento de Lambayeque se determind
que la prevalencia de Sindrome Metabdlico segun el criterio ATP 111 fue de 28.3% y con los
criterios de ILIBLA fue de 33.2%. Segun ATP IlI la mayor prevalencia se encontré en el
sexo femenino, mientras que ILIBLA en el sexo masculino (Soto, Vergara, y Neciosup,
2005).

En México el estudio de Carranza y Lépez determino que los componentes mas frecuentes
de Sindrome Metabolico fueron obesidad abdominal, presion arterial elevada e
hipertrigliceridemia. En las mujeres predomind el aumento de la circunferencia, las
alteraciones del metabolismo de glucosa y la depresion, en los hombres la hipertension y el
dafio vascular. La resistencia a la insulina se asocié con mayor frecuencia de todos los
componentes del sindrome, sobre todo obesidad abdominal, pero sin elevacion de la presion

arterial, ni concentraciones elevadas de colesterol (Carranza y Lopez, 2008).
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Un estudio realizado en Argentina utilizo la escala de Framingham para evaluar el riesgo a
10 afos y el diagnostico de Sindrome Metabolico se baso en criterios de ATP 1ll. La
frecuencia de los factores de mayor riesgo fueron hipercolesterolemia (37.3%), antecedentes
familiares de enfermedad cardiaca coronaria (35.3%). Hipertension (30%), colesterol HDL
disminuido (28%), tabaquismo (26.5%) y edad (16.7%). Al evaluar el riesgo a 10 afios de
enfermedad cardiaca coronaria el 9.4% de los hombres presentaron un riesgo 1.2 veces mayor
a que presentaron las mujeres. La frecuencia de Sindrome Metabdlico en el grupo total fue
de 22.1%. De los factores de riesgo estudiados la hipercolesterolemia fue el mas frecuente y
aproximadamente un cuarto de la poblacion fue portadora del Sindrome Metabdlico (Castillo,
et al., 2005)

Un grupo estudiado en Chile present6 una frecuencia de Sindrome Metabdlico de 45% en
nifios y 22.7% en adolescentes. Donde la circunferencia abdominal fue el criterio presente
con mayor frecuencia en ambos casos, asi como la glicemia > 100 mg/dL fue la menos
frecuente. ElI 95.7% de los obesos consultantes presenté al menos uno de los criterios

diagnosticos de Sindrome Metabolico (Eyzaguirre, et al., 2011).

2. Estudios realizados en Guatemala

En Guatemala se han llevado a cabo varios estudios de la misma indole, donde se busca
encontrar la prevalencia del sindrome en diferentes lugares del pais, un estudio realizado en
departamento de Quetzaltenango en el laboratorio clinico del Hospital Regional de Occidente
se determin0, que la frecuencia global de Sindrome Metabdlico en base a los criterios de ATP
I11 en poblacion de 45 a 65 afios que asisten a la consulta externa, la cual fue de 31.3% para

mujeres y 29.3% para hombres (Alvarado, Chupina, Padillay Tol, 2016).

En un estudio realizado en el Hospital General San Juan de Dios en los afios 2010 y 2011, se
encontré que la poblacion femenina comprendida entre 45 y 60 afios presento una prevalencia
del 71.3% de Sindrome Metabdlico; siendo el mayor porcentaje (80%) el encontrado en la

poblacion entre 56 a 60 afios (Teni, Rosales y Hernandez, 2012).
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La obesidad abdominal es un factor de riesgo en Guatemala para el desarrollo de Sindrome
Metabolico con una prevalencia en la poblacion urbana de 61.13% y en el area rural de
47.15%. Otro factor importante, es la hipertension arterial, reportada por el Ministerio de
Salud Publica y Asistencia Social como la principal causa de morbilidad en enfermedades
crénicas no transmisibles; encontrandose en este estudio que las personas en el area urbana
mayores a 40 afios de edad tenian una prevalencia del 29.8% en contraste con la poblacion

menor a 40 afios de edad, que presentaban solo el 4.2% (Guzmén, 2013).

Un estudio realizado en el Hospital Regional de Oriente se determiné la frecuencia global
Sindrome Metabdlico en base a los criterios de ATP 111 en poblacion de 45 a 65 afios que
asisten a la consulta externa es de 31.3% para mujeres 'y 29.3% para hombres. En la poblacion
estudiada no se encontrd asociacion significativa entre el sindrome metabdlico y la presencia
de enfermedades cronicas como diabetes mellitus tipo 1l y enfermedad cerebrovascular. La
triada diagndstica mas frecuente de alteraciones metabdlicas fue niveles séricos disminuidos
de colesterol HDL, concentraciones séricas elevadas de triglicéridos e hipertension arterial
encontrada en el 38.3% de mujeres y el 34.1% de hombres con Sindrome Metabdlico
(Alvarado, et al., 2016).

En el Hospital Nacional de Chiquimula la frecuencia de Sindrome Metabolico segun los
criterios de la ATP 11l en hombres de 45 a 65 afios fue de 32% y en mujeres comprendidas
en el mismo rango de edad es de 50.5 %. La combinacion mas frecuente de alteraciones
metabdlicas tanto en hombres como en mujeres fueron perimetro abdominal aumentado con
niveles séricos disminuidos de colesterol HDL y hipertrigliceridemia (Alarcén, Flores,

Melgar y Vasquez, 2015).

Estudio realizado en el Hospital Nacional de Chimaltenango se establecio la frecuencia de
68% de Sindrome Metabolico en 300 mujeres comprendidas entre 45 a 65 afios que asistieron
a la consulta externa en un periodo comprendido de cuatro meses durante el 2013. El
principal trastorno metabolico observado para el diagnéstico segun la ATP 1l fue el
perimetro abdominal elevado (> 88 cm), presente en el 98% de las participantes. La

combinacién de factores de riesgo mas frecuente en el grupo de estudio fue perimetro
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abdominal aumentado mas niveles disminuidos de colesterol HDL mas hipertrigliceridemia,
con 38% de las 205 clasificadas (Juarez, Arias y Orellana, 2014).

En el personal que labora dentro del campus central de la Universidad de San Carlos de
Guatemala se determind que la frecuencia de sindrome metabdlico de 13.8%. Los parametros
encontrados con mayor frecuencia para su desarrollo fueron los triglicéridos séricos
aumentados y el colesterol HDL disminuido con un 77,6% Yy 62,1%, respectivamente (Tzorin,

Castellanos, Chopox, Arenas y Ortiz, 2015).

H. Contextualizacién del area de estudio

El departamento de EIl Progreso se localiza en la Region Nor-Oriental de la Republica de
Guatemala, tiene una superficie de 1,922 Kmz2. Colinda al Norte con los departamentos de
Alta Verapaz y Baja Verapaz; al Sur con los departamentos de Guatemala y Jalapa; al Este
con Zacapa Y Jalapa. Se encuentra a una distancia de 74 Km de la ciudad Capital (INE,
2009).

El departamento de El Progreso se caracteriza por tener una geografia variada, la altura varia
entre 245 y 1.240 msnm, con un clima calido generalizado en el departamento. El principal
cuerpo acuatico con el que cuenta este departamento es el Rio Motagua, con canales en el
recorrido, que le permiten irrigar terrenos para siembra de algunos productos agricolas, que
los pobladores usan como principal fuente de ingreso alimentario y econdmico; ademas
existen otros cuerpos acuaticos, como los rios de Platanos, Hato, Morazan, Sanarate, Las
Ovejas, Huyus y Huija. La Sierra de las Minas se considera el principal accidente geogréafico
de este departamento, que atraviesa al norte del rio Motagua, sin embargo, por la diferencia
de alturas se encuentran algunos cerros y hondonadas que le dan una caracteristica de terreno
irregular (INE, 2009).

La cabecera del departamento de El Progreso desde la antigliiedad ha sido conocida como
Guastatoya o Huastatoya. EI nombre proviene de la lengua nahuatl, en que guaxhtlque

significa morros y atoyac ultimo, es decir, el punto de los Gltimos morros, cuya interpretacion

37



hace referencia a donde termina el frio y empieza el calor. En el municipio de Guastatoya se
celebra al patrono el 15 de enero el dia del Cristo Negro de Esquipulas (Ministerio de
Economia, 2015).

1. Datos generales y demograficos

Consta de 8 municipios, con una poblacién de 169,290 habitantes registrados hasta el afio del
estudio, con 51.9% mujeres y 48.1% hombres; tiene una poblacién maya del 1.8% y ladina
del 98.2%; poblacion rural del 59.8% y 40.2% urbana, un indice de analfabetismo en

personas mayores de 15 afios del 4.9% (Ministerio de Economia, 2015).

La economia de este departamento se basa en la produccidn agricola de café, cafia de azlcar,
tabaco, maiz, frijol, achiote, tomate, vainilla, t¢ de limén, algodon y frutas variadas.
(Ministerio de Economia, 2015).

El indice de desarrollo humano que comprende salud, educacién y nivel de vida para el
departamento de El progreso es de 0.703, donde el indice mas bajo es 0 y el més alto es 1

(Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, 2011).

2. Generalidades del Hospital Nacional de Guastatoya

El departamento de EI Progreso cuenta con un Hospital Nacional, un centro de salud tipo A,
cinco centros de salud tipo B, un centro de salud y hospital integrado, en todo el municipio
hay un total de 39 puestos de salud y un centro de atencidn permanente (Ministerio de Salud
Publica y Asistencia Social, 2016).

Las estadisticas del afio 2017 de morbimortalidad presentaron 660 casos y 79 muertes por

diabetes mellitus tipo 2, 637 casos y 43 muertes por enfermedades respiratorias, dejando en

el tercer puesto con 51 casos y 25 muertes por infarto agudo al miocardio.
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IV. JUSTIFICACION

El Sindrome Metabdlico es una patologia de alta prevalencia a nivel mundial, descrito como
un conjunto de anormalidades metabdlicas consideradas un factor de riesgo que provoca se
desarrollen enfermedades cardiovasculares y alteraciones metabodlicas, que lo ha convertido

en un problema de salud de la poblacion mundial.

Factores de riesgo modificables, como malos habitos alimenticios, sedentarismo, obesidad
en el perimetro abdominal y factores de riesgo no modificable o genéticos, han provocado
un incremento en la aparicion de sindrome metabolico y otras comorbilidades, lo que ha
impactado en el sistema de salud pablica, que afecta en la actualidad y a futuro el bienestar

de la poblacion urbana y rural.

Datos sobre la incidencia de Sindrome Metabdlico obtenidos por la Organizacién
Panamericana de la Salud, demuestran que esta patologia ocupa un lugar importante para
ambos géneros y que el nimero de nuevos casos ha ido en aumento. Al revisar literatura, se
encontraron varios estudios sobre sindrome metabolico en diferentes departamentos de la
Republica de Guatemala, por tal motivo se considera necesario realizar el estudio en el
departamento de EI Progreso, en pacientes hombres y mujeres de 45-65 afios que asistan al
laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya, ElI Progreso, para establecer la
frecuencia del sindrome metabdlico, utilizando los criterios de ATP Ill por su facil

determinacion.
Este informe podra ser utilizado por las autoridades sanitarias pertinentes al departamento de

El Progreso, para tomar medidas preventivas que permitan disminuir el impacto del sindrome

metabdlico en la salud de la poblacion.
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V. OBJETIVOS

1. Objetivo general

Determinar la frecuencia de Sindrome Metabdlico en hombres y mujeres de
45-65 afos que asisten al laboratorio clinico del Hospital Nacional de

Guastatoya, EI Progreso

2. Obijetivos especificos

Evaluar diferencias significativas entre hombres y mujeres con respecto a la
frecuencia de Sindrome Metabolico.

Establecer el rango de edad, con mayor frecuencia de Sindrome Metabdlico.
Determinar las principales alteraciones metabdlicas y factores asociados al
Sindrome  Metabdlico  (obesidad, hipertensién, hiperglucemia vy
dislipidemias) en la poblacion de estudio.

Determinar el factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares, en los
pacientes investigados, aplicando el score de Framingham.
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VI. HIPOTESIS

La investigacion del Sindrome Metabdlico es de un alcance descriptivo, no se considera

necesaria la formulacion de hipotesis, en vista de que no se esta realizando ningin prondstico
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VII.  MATERIALES Y METODOS

A. Universoy muestra

1. Universo

Hombres y mujeres de 45 a 65 afios que asistieron a la consulta externa del Hospital

Nacional de Guastatoya, EI Progreso.

2. Muestra

Trescientos pacientes, divididos en 150 hombres y 150 mujeres que asistieron al
laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya, EI Progreso, con orden

médica para la prueba de perfil lipidico.

3. Criterios de inclusion

Pacientes ambulatorios de sexo masculino y femenino con edades comprendidas
entre 45 y 65 afos, que asisten al laboratorio clinico del Hospital Nacional de
Guastatoya.

Pacientes con 14 horas de ayuno, que deseen participar en el estudio

Presentar orden médica para la realizacion de perfil de lipidos y glucosa

Haber llenar ficha informativa y firmar consentimiento informado.

4. Criterios de exclusion

Pacientes que no cumplan con el ayuno de 14 horas necesario.

Paciente que por su estado de conciencia no puedan llenar la ficha informativa.
Pacientes diagnosticados de forma previa con Sindrome Metabdlico.

Mujeres embarazadas y pacientes internados en el Hospital Nacional de

Guastatoya.
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B. Recursos

1. Humano

a. Seminaristas
- Br. Monica Sofia Alvarado Salguero

- Br. Juan Pablo Figueroa Figueroa
b. Asesores
- MSc. Alba Marina Valdés de Garcia

- Dr. Jorge Luis de Le6n Arana

2. Equipo

Equipo BS 200 marca Mindray de quimica himeda

Esfingomanometro

Balanza Marca Taylor (Ibs)

Cinta métrica

3. Materiales

Algoddn

- Sistema Vautainer ®

- Agujas para sistema Vacutainer ®
- Tubos para sistema Vacutainer ®
- Jeringas desechables

- Alcohol

- Tubos de ensayo

- Gradilla

- Marcador indeleble

- Bolsas rojas para desechos bioinfecciosos

4. Reactivos
- Kit de Triglicéridos Mindray®
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Kit de Colesterol Mindray®
Kit de HDL Mindray®
Kit de Glucosa Mindray®

C. Metodologia

1. Seleccién del paciente

Pacientes hombres y mujeres en edades comprendidas entre 45 a 65 afos, que
asistieron al laboratorio clinico, provenientes de la consulta externa, y que
cumplieron con los criterios de inclusién, en un tiempo de 2 meses.

Se realiz6 una estratificacion de pacientes segin edad y sexo en intervalos con
igual numero de participantes, previamente definidos (45-50, 51-55, 56-60 y 61-
65 afios).

Compresion y firma del consentimiento informado por parte de los participantes
del estudio (Anexo no. 2).

Respuesta de los participantes del estudio a la ficha informativa (Anexo no. 3).

2. Obtencion de la muestra

Se indicd al paciente que tomara asiento en el area de extraccion.

Se realizd asepsia en el lugar de puncion y se dieron las instrucciones basicas.

Se obtuvo muestra sanguinea utilizando el sistema al vacio en un tubo de tapon
rojo.

Se dej6 reposar el tubo hasta que la sangre coagulara.

Se obtuvo suero por centrifugacion.

3. Evaluacion de parametros antropométricos

a. Determinacion de la obesidad

i.  Procedimiento
- Se midio al paciente desde los pies hasta la parte superior de la cabeza.

- Se pes6 al paciente en una balanza digital tipo tanita.
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- Se us0 la siguiente formula para el indice de masa corporal

~ Peso (kg)
* Estatura (m)

ii.  Valores normales de referencia
- Bajopeso<18.5
- Peso saludable 18.5 a 24.9
- Sobrepeso 25.0 a 29.9
- Obesidad > 30.0

4. Determinacion de hipertension

a. Procedimiento
- Se indic6 al paciente que tomara asiento, que no cruzara las piernas, no
hablara y estirara el brazo derecho.
- Se coloco el esfigmomanometro automatico en la parte anterior del brazo,
en el pliegue.
- Se presiono iniciar y se esperd a que la lectura finalizara.

- Se tomo nota de la lectura de la presion sistolica y diastolica del paciente.

b. Valores normales de referencia
- Presion sanguinea diastélica 70 — 80 mmHg

- Presion sanguinea sistdlica 110 — 130 mmHg

5. Determinacion de score de Framingham

a. Procedimiento
- Serealizd encuesta al paciente en la que se incluyeron los siguientes datos:
edad (35-65 arios), sexo, diabetes (si/no) tabaquismo (si/no).
- Se midieron los siguientes pardmetros quimicos en los pacientes, colesterol

total, presion arterial sistolica y colesterol HDL.

45



- En base a esta informacion se calculo el riesgo coronario en el programa
en linea EasyCalculation.

- Se midi6 puntuacion en base a las tablas de riesgo cardiovascular (Anexo
4).

6. Determinacion de parametros bioquimicos

a. Determinacion de glucosa

i. Fundamento de la prueba

La glucosa oxidasa (GOD) cataliza la oxidacion de glucosa a acido gluconico y
perdxido de hidrogeno (H20>). La enzima peroxidasa (POD) cataliza la oxidacion de
fenol-4 amino antipirina para formar un complejo coloreado, quinoneimina. La

intensidad del color es proporcional a la concentracion de GLU en la muestra.

Glucosa + O, o0 Acido Glucénico + H,0,

2 H,0, + 4 Aminoantipirina + Fenol b Complejo quinona + 4 H,0,

ii.  Procedimiento

- Los reactivos se dejaron a temperatura ambiente durante 20 minutos.

- Condiciones de ensayo: longitud de onda de 505 nm, temperatura de 25°C.

- Determinacion de estandar: Se ajusté el espectrofotometro a un nivel de
absorbancia de 0 con agua destilada, se prepard el equipo en modo de
lectura e ingres6 la mezcla de 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de
estandar previamente incubado a 25°C durante 20 minutos, se utilizd
absorbancia obtenida para el calculo de la concentracion de glucosa.

- Determinacion de controles y muestras: Se sirvié en dos cubetas para
muestra, previamente identificados como control normal (CN) vy
patoldgico (CP), 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL del control segun el
tubo correspondiente. Se sirvié 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de

cada muestra de pacientes en diferentes tubos.
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- Se mezclaron todos los tubos y se incubaron a 25°C durante 20 minutos.
- Se leyé la absorbancia a una longitud de onda de 505 nm y se realizo el

calculo de la concentracion en mg/dL utilizando la férmula siguiente:

Absorbancia de la Muestra
Absorbancia del estandar

Concentracion de glucosa= [Concentracion del estandar]

ili. Valores normales de referencia
- 70 — 115 mg/dL

b. Determinacién de triglicéridos
i. Fundamento de la prueba

Los triglicéridos incubados con lipoproteinlipasa (LPL) liberan glicerol y acidos grasos
libres. El glicerol es fosforilado por glicerol fosfato oxidasa (GPO) y adenosin-5'-
trifosfato (ATP) en presencia de glicerol quinasa (GK) para producir glicerol-3-fosfato
(G3P) y adenosina-5-difosfato (ADP). EI G3P es entonces convertido a dihidroxiacetona
fosfato (DAP) y H.O; por GPO. Al final, el H2O> reacciona con 4-aminoantipirina (4-
AP) y p-clorofenol, reaccion catalizada por la POD, formando una quinoneimina de color

rojo.

Trigicleridos+3 H,O, = Glicerol + 3 RCOOH
Glicerol + ATP = G3P + ADP
G3P + 02 — DAP + H202
GPO

H,0, + 4 Aminoantipirina + pClorofenol o0 Quinoneimina + 2 H,O + HC1

ii. Procedimiento
- Los reactivos se dejaron a temperatura ambiente durante 20 minutos.
- Condiciones de ensayo: longitud de onda de 505 nm, temperatura de 25°C.
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Concentracion de triglicéridos= [Concentracion del estandar]

Determinacion de estandar: Se ajusto el espectrofotdmetro a un nivel de
absorbancia de 0 con agua destilada, se prepard el equipo en modo de
lectura e ingresé la mezcla de 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de
estandar previamente incubado a 25°C durante 20 minutos, se utiliz6 la
absorbancia obtenida para el calculo de la concentracion de trigliceridos.
Determinacién de controles y muestras: Se sirvié en dos tubos,
previamente identificados como control negativo y control positivo, 500
uL de reactivo de trabajo y 5 uL del control segun el tubo correspondiente.
Se sirvio 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de cada muestra de pacientes
en diferentes tubos.

Se mezclaron e incubaron todos los tubos a 25°C durante 20 minutos.

Se leyo absorbancia a una longitud de onda de 505 nm y se realizo el

calculo de la concentracion en mg/dL utilizando la férmula siguiente:

Absorbancia de la Muestra

Absorbancia del estandar

Valores de referencias

< 200 mg/dL

c. Determinacion de colesterol total

Fundamento de la prueba

La colesterol esterasa (CE) hidroliza los ésteres para originar colesterol libre y acidos

grasos. El colesterol libre producido més el colesterol preformado se oxida en

presencia de colesterol oxidasa (COx) para dar colest-4-en-3-ona y perdxido de

hidrégeno. Un cromdgeno quinoneimina, con absorcion méaxima de 500 nm, se

produce cuando el fenol se acopla oxidativamente con 4-aminofenazona, en presencia

de POD con peréxido de hidrégeno. La intensidad del color rojo final es proporcional

a la concentracion total de colesterol.
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EsC C—>E Colesterol + AG

Colesterol + O, Y Colest4en3ona + H,0,
X

H,0, + 4 Aminofenazona + pHBs b 2 H,0, + 0-Quinoemina colorido

ii. Procedimiento

Concentracion colesterol total= [Concentracion del estandar]

Los reactivos se dejaron a temperatura ambiente durante 20 minutos.
Condiciones de ensayo: longitud de onda de 505 nm, temperatura de 25°C.
Determinacion de estandar: Se ajusto el espectrofotdmetro a un nivel de
absorbancia de 0 con agua destilada, se preparé el equipo en modo de
lectura e ingresé la mezcla de 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de
estandar previamente incubado a 25°C durante 20 minutos, se utiliz6 la
absorbancia obtenida para el calculo de la concentracion de col-total.
Determinacion de controles y muestras: Se sirvié en dos tubos,
previamente identificados como control negativo y control positivo, 500
uL de reactivo de trabajo y 5 uL del control segtn el tubo correspondiente.
Se sirvio 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de cada muestra de pacientes
en diferentes tubos.

Se mezclaron e incubaron todos los tubos a 25°C durante 20 minutos.

Se leyo6 absorbancia a una longitud de onda de 505 nm y se realizo el
calculo de la concentracion en mg/dL utilizando la féormula siguiente:

Absorbancia de la Muestra

Absorbancia del estandar

iii. Valores de referencia

- 140 -200 mg/dL
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d. Determinacion de lipoproteinas de alta densidad (HDL)
i. Fundamento de la prueba

Es un método enzimatico-colorimétrico homogéneo en dos etapas de reaccion. En la
primera etapa de la reaccion, se solubiliza y consume el colesterol libre o unido a
proteinas distintas de la HDL en una reaccion que involucra a colesterol oxidasa
(CHO), peroxidasa (POD) y N-etil-N-(2-hidroxi-3-sul-fopropil)- 3-toluidina disddica
(TOOS) dando lugar a un producto no coloreado. En una segunda etapa, un detergente
solubiliza especificamente las HDL. EI colesterol HDL es liberado para reaccionar
con colesterol esterasa (CHE), colesterol oxidasa y TOOS, dando un producto

coloreado.

LDL, VLDL, quilomicrones — productos incoloros de LDL, VLDL, quilomicrones

Detergente

cHDL ——— HDL solubilizada

cHDL ——— colest4en3ona +H,0,
CHE+CHO

H,0, + TOOS + 4 AAP oD desarrollo de color

ii. Procedimiento

Precipitacion
- Se agreg6 en tubos de centrifuga 400 uL de reactivo precipitante y 200 uL
de cada muestra de pacientes.
- Se mezcld y dejo reposar durante 10 minutos a temperatura ambiente.
- Se centrifug6 a 4000 rpm durante 10 minutos.

- Se recogio6 el sobrenadante y se determind el col-HDL.
Determinacion de colesterol HDL

- Los reactivos se dejaron a temperatura ambiente durante 20 minutos.

- Condiciones de ensayo: longitud de onda de 505 nm, temperatura de 25°C.
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Concentracion colesterol total=[ Concentracion del estandar]

Determinacion de estandar: Se ajustd espectrofotdmetro a un nivel de
absorbancia de 0 con agua destilada, se preparé el equipo en modo de
lectura e ingresé la mezcla de 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de
estandar de col-total previamente incubado a 25°C durante 20 minutos, se
utiliz6 la absorbancia obtenida para el célculo de la concentracion de
colesterol HDL.

Determinacién de controles y muestras: Se sirvio en dos tubos,
previamente identificados como control negativo y control positivo, 500
uL de reactivo de trabajo y 5 uL del control segln el tubo correspondiente.
Se sirvié 500 uL de reactivo de trabajo y 5 uL de cada sobrenadante en
diferentes tubos.

Se mezclaron e incubaron todos los tubos a 25°C durante 20 minutos.

Se leyo la absorbancia a una longitud de onda de 505 nm y se realizo el

calculo de la concentracion en mg/dL utilizando la formula siguiente:

Absorbancia de la Muestra

Absorbancia del estandar

iii. Valores de referencia

< 35 mg/dL (mayor riesgo de ECV)

> 60 mg/dL (riesgo negativo de ECV)

7. Control de calidad

Se realizé un control de calidad interno con suero patologico y normal como control

marca MindrayPesa, este se empleé intracorridas cada 20 muestras; e intercorrida

para cada analito bajo objeto de estudio. Los resultados de las muestras se

consideraban aceptables si los valores de los controles se encontraban dentro de mas

menos dos desviaciones estandar y con un coeficiente de variacion menor de 5 %,

segun valores establecidos en el inserto del fabricante Mindray de acuerdo método

utilizado para su determinacion.
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D. Disefio estadistico

1. Tipo de estudio
Descriptivo transversal
2. Tipos de variables
a. Variable independiente
Determinacion de la frecuencia del Sindrome Metabolico en hombres y mujeres en edades
distribuidas por grupos estratificados de cinco afios (45-50, 51-55, 56-60 y 61-65); que
asisten al laboratorio clinico del Hospital Nacional de El Progreso.
b. Variable dependiente
Valores de los componentes de identificacion clinica de Sindrome Metabdlico propuesto por
el NCEP: ATPIII (2002) en presencia de 3 0 mas componentes (circunferencia de la cintura
> 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres, niveles séricos altos de triglicéridos > 150
mg/dL, niveles séricos disminuidos de colesterol HDL < 40 mg/dL en hombres o < 50 mg/dL
en mujeres, HTA > 138/85 mm Hg, glucosa en ayunas > 110 mg/dL.

E. Disefio de muestreo

Se incluyeron 150 hombres y 150 mujeres entre 45-65 afos de edad, al azar, que cumplieron

con los criterios de inclusion.
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F. Analisis estadistico

La muestra se calcul6 por la unidad de estadistica 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:

n= ndmero de muestras
z= nivel de confianza (95 %)
= varianza

A= limite de error (5%)

Donde:

Varianza = 0.25

Nivel de confianza = 95 %
Limite de variacion =5

Tamafo poblacional: Indeterminada (calculo de muestra entre una poblacion infinita).

Analisis descriptivo, caracterizacion de la muestra con datos generales
- Edad distribuida por grupos, con estratos de 5 afios (45-50, 51-55, 56-60, 61-65).

Frecuencias absolutas y porcentajes por cada grupo estratificado. Hallazgos relevantes
- Variables cualitativas: Frecuencia y porcentajes de factores asociados (edad, sexo,
tabaquismo, obesidad, sedentarismo)
- Variables cuantitativas: Valores promedio + desviacion estandar de parametros
bioquimicos (glucosa, triglicéridos, colesterol total y colesterol HDL) segun rangos de
edad.

Frecuencia de Sindrome Metabolico
- Porcentaje de positividad en la muestra y determinacion de la frecuencia en la poblacion
estudiada con 1C 95%.
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Posibles asociaciones
- Se elaboraron de tablas de contingencia de variables cruzadas. Prueba de Chi cuadrado
- Se evaluaron parametros bioquimicos (glucosa, triglicéridos, colesterol total y colesterol
HDL) y factores asociados (tabaquismo-SM, sedentarismo-SM, edad-SM, sexo-SM,
obesidad-SM, hipertension-SM).
- Variables cruzadas con mas de dos resultados con positividad o negatividad de Sindrome

Metabdlico, pruebas de Chi cuadrado de asociacion.

Para la elaboracion y analisis de datos se utilizd Epi info version 7.2.2.6, Microsoft Excel
version 2013, a partir de estos se obtuvieron los resultados correspondientes a frecuencias,
porcentajes, ODDS RATIO, y para el calculo del indice de Framingham se empleé el

programa en linea EasyCalculation,
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VIll. RESULTADOS

La Tabla 1 presenta la frecuencia de Sindrome Metabolico estratificada por sexo,
encontrando 29 pacientes (40.8 %) del sexo masculino y 42 pacientes (59.2 %) del sexo
femenino. También muestra las caracteristicas de la poblacion objeto de estudio, asi como
los datos demograficos, tales como: rangos de edad, ocupacion y lugar de residencia. En la
poblacion estudiada, entre las edades de 45 a 50 afios, se obtuvieron 93 pacientes (31 %),
siendo este el rango con mayor nimero de participantes. La ocupacion que predomina en la
poblacion es la de comerciante con 20 pacientes (28.2 %), seguida de las amas de casa con
32 pacientes (45.1 %) y 10 pacientes (14.1 %) realizan otros oficios. La mayor parte de la
poblacion del estudio reside en el municipio de Guastatoya, 42 pacientes (58.2 %) de la

poblacidn total.

Tabla 1. Frecuencia de Sindrome Metabdlico y datos sociodemograficos en pacientes que

asistieron a laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya

Con SM Sin SM Total de pacientes
N=71 % N=229 % N=300 %
Sexo
Masculino 29 40.8 121 52.8 150 50.0
Femenino 42 59.2 108 47.2 150 50.0
Rango de edad
45-50 15 211 78 34.1 93 31.0
51-55 17 239 44 19.2 61 20.3
56-60 20 28.2 37 16.2 57 19.0
61-65 19 26.8 70 30.6 89 29.7
Ocupacion
Agricultor 7 99 57 249 64 21.3
Ama de casa 32 45.1 76 33.2 108 36.0
Comerciante 20 28.2 30 13.1 50 16.7
Servicios domésticos 114 16 7.0 17 5.7
Otros 10 141 44 19.2 54 18.0
Desempleado 114 6 2.6 7 2.3
Lugar de residencia
Guastatoya 42 59.2 153 66.8 195 65.0
Sanarate 6 8.5 29 12.7 35 11.7
San Agustin 4 56 13 5.7 17 5.7
El Jicaro 4 56 6 2.6 10 3.3
Otros 15 211 28 12.2 43 143

*SM: Sindrome Metabdlico; N: NUmero de pacientes; *%: porcentaje
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De los factores de riesgo asociados a Sindrome Metabdlico evaluados (Tabla 2), se observé
que 71 pacientes (98.6 %) que trabajan lo padecen; la frecuencia en pacientes no fumadores
fue de 94.4 % y en fumadores 5.6 %. De los pacientes que consumen alcohol, el 12.2 % lo

padecen (10 pacientes).

Entre los factores de riesgo asociados al Sindrome Metabolico estan los antecedentes
familiares con enfermedades crénicas; 35 de los pacientes (49.3 %) tienen familiares con
diabetes mellitus 2. Respecto a los participantes que tienen familiares que padecen
enfermedad cardiovascular, 15 pacientes (21.1 %) lo padecen. El analisis estadistico no mostré
asociacion significativa entre los antecedentes familiares con enfermedades crénicas y la

presencia del sindrome.

Tabla 2. Frecuencia de Sindrome Metabdlico por factores de riesgo evaluados para

pacientes que asistieron a laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya

Con SM Sin SM
N=71 % N=229 % ORP 1C95% Valorp*
Trabaja
Si 70 98.6 223 974 0.5 0.1-45 .5546
No 114 6 2.6
Fumar tabaco
Si 4 5.6 17 74 1.3 0.4-4.1 .6678
No 67 944 212 92.6
Alcohol
Si 10 141 36 15.7 1.2 0.5-2.4 .7381
No 61 85.9 193 84.3
Familiar ler grado con DM
Si 35 493 47 20.5 3.8 2.2-6.6 <.001
No 36 50.7 182 79.5
Familiar ler grado con ECV
Si 15 211 26 11.4 2.1 1.1-4.2 <.05
No 56 78.9 203 88.6

SM: Sindrome Metabdlico; N: Numero de pacientes; Valor p: nivel de significancia (p < .05), ORP: riesgo

relativo de prevalencia, IC 95%: intervalo de confianza al 95%

La frecuencia de alteraciones metabdlicas de pruebas bioquimicas realizadas, referentes a
glucosa, triglicéridos y colesterol HDL y parametros antropométricos como circunferencia

abdominal y presién arterial, utilizados para el diagnéstico de Sindrome Metabdlico, se

56



encuentra en la Tabla 3. Segun los criterios de ATP 111, se observo que el parametro de mayor

frecuencia en hombres con el sindrome fueron los niveles séricos de triglicéridos aumentados

en un 82.8 % y en mujeres los niveles de colesterol HDL disminuido en un 95.2 %, seguido

de circunferencia abdominal aumentada con 83.3 %.

Tabla 3. Frecuencia de criterios segun ATP Il para el diagnostico de Sindrome Metabolico

en pacientes que asistieron a laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya

Hombres con SM*

Mujeres con SM

Valor
N=29 % ORP IC95% Valorp N=42 % ORP IC95% p*

Circunferencia
abdominal

Normal 7 241 7 16.7

Aumentada 22 759 121 4.6-314 <.001 35 833 10 4.1-243 <.001
Presion arterial

Normal 15 51.7 30 71.4

Aumentada 14 483 104 3.9-274 <.001 12 286 6.8 2.4-196 <.001
Glucosa prepandial

Normal 16 55.2 27 64.3

Aumentada 13 448 273 7.9-298 <.001 15 357 94 3.4-266 <.001
Triglicéridos

Normal 5 17.2 9 214

Aumentada 24 828 59 21-16.7 <.001 33 786 4.4 1.9-10-2 <.001
Colesterol HDL

Normal 7 241 2 4.8

Bajo 22 759 104 4.0-269 <.001 40 95.2 148 3.4-64.6 <.001

*SM: Sindrome Metabdlico; N:

relativo de prevalencia; IC 95%:

Namero de pacientes; Valor p: nivel de significancia (p < .05); ORP: riesgo

intervalo de confianza al 95%

La morbilidad relacionada a enfermedades cronicas que se asocia a Sindrome Metabdlico

(Tabla 4), evidencio que fue de 34.5 % (hombres) y 35.7 % (mujeres); de los pacientes con

enfermedad cardiovascular el 48.3 % de hombres presentaron el sindrome mientras que solo

el 21.4 % de mujeres.
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Tabla 4. Frecuencia de enfermedades crénicas asociadas a Sindrome Metabélico en

pacientes que asistieron a laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya

Hombres con SM Mujeres con SM

Valor
N=29 % ORP IC95 % ValorP N=42% OR IC 95 % p*

Diabetes Mellitus 2

Si 10 345 6.4 2.7-152 <0.001 15 357 23 1148 <0.05
No 19 65.5 27 64.3

Enfermedad Cardiovascular
Si 14 483 26 009-74 0.056 9 214 18 0.7-47 0.2
No 15 51.7 33 78.6

*SM: Sindrome Metabdlico; N: NUmero de pacientes; Valor p: nivel de significancia (p < .05); ORP: riesgo

relativo de prevalencia; IC 95%: intervalo de confianza al 95%

El indice de riesgo cardiovascular a 10 afios mostrado (Tabla 5), en base al estudio
Framingham, de los pacientes de sexo femenino con Sindrome Metabdlico, 51.22 %
presentaron un riesgo < 10 % considerado riesgo bajo y 12.2 % un riesgo > 30 % considerado
muy alto; en los pacientes de sexo masculino 37.9 % obtuvieron un riesgo alto, mientras que

el 6.9 % riesgo bajo.

Tabla 5. indice de riesgo cardiovascular segin estudio Framingham en pacientes que

asistieron a laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya

Porcentaje de indice de Hombres con SM Mujeres con SM
Riesgo Cardiovascular de
) N=29 % N=41 %
Framingham

Riesgo <10 %? 2 6.9 21 512
Riesgo 10 — <20 % P 7 241 9 219
Riesgo 20 —-<30% © 11 379 6 14.6
Riesgo >30 % ¢ 9 31.0 5 122

*SM: Sindrome Metabdlico; a: riesgo bajo; b: riesgo moderado; c: riesgo alto; d: riesgo muy alto.

Las combinaciones de alteraciones presentes en el Sindrome Metabodlico (Gréfica 1), segin
el criterio ATP |11, encontradas en los participantes demuestran que la triada mas frecuente
observada en hombres y mujeres fue el didmetro de cintura aumentado, triglicéridos

aumentados y colesterol HDL bajo.
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Grafica 1. Combinacion de componentes del Sindrome Metabolico de acuerdo criterios
ATP Ill encontrados en pacientes que asistieron a laboratorio clinico del Hospital Nacional
de Guastatoya

B Hombres B Mujeres

A+D+E
A+B+C+D+E
C+D+E
B+C+D
A+C+D
B+C+D+E
A+B+E

A+C+E
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A+B+C+D

A+B+C

o
o
o
o
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o
o

15.0 20.0 25.0 30.0 35.0 40.0 45.0 50.0
%

*A: Perimetro abdominal mujer >88 cm, hombre >102 cm; B: Triglicéridos aumentados; C: Colesterol HDL

<mujer < 50 mg/dL, hombre < 40 mg/dL; D: Presién arterial aumentada; E: Glucosa en ayunas aumentada.
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Grafica 2. Frecuencia de indice de masa corporal de pacientes que asistieron a laboratorio

clinico del Hospital Nacional de Guastatoya

® Peso normal
m Sobrepeso
= Obesidad

. El indice de masa corporal de los pacientes, ilustrado en la gréafica 2, muestra que la mayoria

de pacientes present6 sobrepeso (60 %), seguido de personas con obesidad (25 %).
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio de tipo descriptivo transversal se determind la frecuencia del Sindrome
Metabdlico, en 150 hombres y 150 mujeres de 45 a 65 afios de edad que asistieron a consulta
externa y laboratorio clinico del Hospital Nacional de Guastatoya, ubicado en el

departamento de El Progreso, durante el periodo de diciembre 2018 a enero de 2019.

El estudio utilizo los criterios del ATP Ill, que establece el diagnostico cuando existe la
presencia de tres 0 mas de las siguientes alteraciones metabdlicas: obesidad abdominal,
presion arterial, niveles plasmaticos de glucosa en ayunas, triglicéridos y colesterol total
aumentados y niveles plasmaticos bajos de colesterol HDL, se evaluaron habitos de
tabaquismo y antecedentes familiares de enfermedades cronicas asociadas al sindrome, tales
como diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial y enfermedad cerebro vascular.

El Sindrome Metabdlico es una entidad definida como la agrupacion de multiples factores de
riesgo cardiovascular de origen metabolico, asociado con resistencia a insulina, obesidad,
sedentarismo y genético. La frecuencia encontrada en este estudio fue de 19.3 % en pacientes
del sexo masculino y 28.0 % en pacientes del sexo femenino. La frecuencia global en esta
poblacion fue de 23.7 % (IC 95 %) correspondiente a 71 participantes de un total de 300
pacientes. Al comparar la prevalencia con otros estudios realizados en Guatemala, en la
ciudad capital se observa una frecuencia de 36.4 % (Teni, Rosales, y Hernadndez, 2012), un
estudio en Tiquisate la prevalencia global fue de 34.7% (Ruano y Waight, 2017). Los
resultados favorables obtenidos en el departamento de Guastatoya pueden deberse a que
Unicamente el 1.4 % fue desempleado y el 98.6 % realizaban diferentes actividades fisicas
de trabajo; otra razon puede estar asociada al ambiente rural, ya que, segun la Organizacién
Mundial de la Salud afirma que el sindrome es una enfermedad de paises desarrollados y
urbanizados (Tabla 1).

Se ha documentado que el Sindrome Metabolico se incrementa con el envejecimiento debido
a cambios bioldgicos dinamicos, como el aumento de grasa corporal y la resistencia a la

insulina, ademas de la disminucion en la actividad fisica (Mejia, Quifiones, Cruzalegui,
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Arriola, Pérez y Gomeroe, 2016). Esto se reflejo en el grupo etario de 56 a 60 afios tanto
hombres como mujeres con una frecuencia de 28.2 %. El grupo etario con menor porcentaje

fue el de 45 a 50 afios con un 21.1 %.

Se ha demostrado que el consumo de tabaco y alcohol son factores de riesgo para desarrollar
Sindrome Metabdlico (Paredes, Orraca, Marimon, Casanova y Veliz, 2015), sin embargo, no
se encontrd asociacion significativa con ambos factores en el estudio, debido al bajo consumo
de estos, en pacientes que participaron; para discernir se debié tomar una cantidad
homogénea de participantes que consumian alcohol y tabaco; asi como pacientes que no

consumian.

Los factores genéticos juegan un papel importante en desarrollo del Sindrome Metabdlico,
segun Consenso Latinoamericano de la Asociacion Latinoamericana de Diabetes se demostro
que tener familiares en primer grado con el sindrome y enfermedad Cardiovascular aumenta
el riesgo. La presencia de genes ahorradores, genes especificos que codifican proteinas
relacionadas con la presencia y degradacion de triacilglicéridos, como el fosfoenol piruvato
carboxilasa, aP2, acil-Coenzima A sintasa y lipoproteina lipasa, ademas de genes
involucrados en la proliferacion y diferenciacion de adipocitos y genes que codifican el
sustrato del receptor de la insulina y su proteina desacoplante del tejido adiposo, son genes
transmisibles en familiares de primer grado (Bustamante, 2012). Demostrando en el estudio
un riesgo de 3.8 més veces de desarrollar el sindrome en pacientes que tenian un familiar en
primer grado con diabetes mellitus tipo 2 y 2.1 mas veces en participantes con familiares con

enfermedad cerebro vascular (Tabla 2).

Las mujeres presentaron una mayor frecuencia del Sindrome Metabdlico que los hombres,
debido a los cambios dindmicos que se presentan durante la peri y postmenopausia, asociados
con el desarrollo de caracteristicas que se presentan en el sindrome, entre las que se
encuentran: aumento de la circunferencia abdominal, colesterol total y triglicéridos y
disminucion de colesterol HDL. Estas caracteristicas se observaron en los resultados
obtenidos de ambos sexos, pero en mayor cantidad en mujeres (Tabla 3) (Molina y Mufioz,

2018). El aumento de circunferencia abdominal aumenta el riesgo 12.1 mas veces en hombres
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(intervalo de confianza de 95 % (IC 95 %), rango de 4.6 a 31.4, valor p < 0.001) y 10 veces
mas en mujeres (IC 95 %, rango de 4.1 a 24.3, valor p < 0.001) de desarrollar Sindrome
Metabdlico, segun ATP Il el aumento de la circunferencia por arriba de 88 cm en mujeres y
102 cm en hombres, compromete a un posible desarrollo del sindrome (Arauz, Guzman y
Roselld, 2013).

El aumento de la presion arterial provoca enfermedades cardiovasculares, la ALAD y ATP
I1l, toman como criterio mayor para desarrollo del Sindrome Metabdlico una presion
sanguinea por encima de 130/85 mmHg (ALAD, 2010), esto se ve reflejado en los pacientes
de la cohorte estudiada, con un riesgo de 10.4 (IC 95 %, rango de 3.9 a 27.4,valor p < 0.001)
y 6.8 (IC 95 %, rango de 2.4 a 19.6, valor p < 0.001) mas veces de desarrollar el sindrome en

hombres y mujeres respectivamente.

El aumento de glucosa en ayunas es un criterio diagnéstico para ATP Ill, ALAD y OMS,
debido a que el aumento de glucosa prepandial provoca diabetes mellitus tipo 2; y, el aumento
de glucosa en la sangre genera acumulacion de tejido graso en el cuerpo, que provoca
desequilibrio en las adipocitocinas, lo que permite el aumento de insulina por las células f
del pancreas y a su vez el exceso de insulina en sangre genera resistencia a esta hormona
(OMS, 2016). Los pacientes tamizados para la consulta externa del Hospital Nacional de
Guastatoya, demuestran un riesgo de 27.3 (IC 95 %, rango de 7.9 a 29.8, valor p < 0.001) en
hombres y 9.4 (IC 95 %, rango de 3.4 a 26.6, valor p < 0.001) en mujeres mas veces de

padecer Sindrome Metabdlico.

Un aumento de triglicéridos en sangre genera un aumento en la deposicion del tejido adiposo
en la masa visceral del cuerpo, lo que provoca un crecimiento en la circunferencia del
abdomen, para ATP Ill y la ALAD son criterios mayores para el diagnéstico de Sindrome
Metabolico; el aumento de triglicéridos se ve afectado directamente en la dieta de las
personas ya que la glucosa no utilizada en sangre es convertida en triglicéridos por el cuerpo
para el ahorro de energia (OPS, 2009); las mujeres en el estudio demuestran un riesgo
aumentado de 4.4 (1C 95 %, rango de 1.9 a 10.2, valor p < 0.001) més veces de desarrollar el
sindrome, y los hombres 5.9 (IC 95 %, rango de 2.1 a 16.7, valor p < 0.001).
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El ultimo criterio diagndstico es colesterol HDL por debajo de 40 mg/dL en hombres y 50
mg/dL en mujeres, los pacientes evaluados tienen un riesgo mayor de 10.4 (IC 95 %, rango
de 4.0 a 26.9, valor p < 0.001) y 14.9 (IC 95 %, rango de 3.4 a 64.6, valor p < 0.001)
respectivamente; segun datos de ATP I1I, ALAD y la OMS, demuestran la relacion que hay
entre el colesterol HDL y el desarrollo de Sindrome Metabolico, debido a que esta
macromolécula se encarga del transporte del colesterol LDL y colesterol VLDL para evitar
el acumulo de estos en los tejidos arteriales y venosos asi evitando el aumento de la presién
sanguinea y accidentes cardiovasculares, a su vez transporta los triglicéridos para usarlos

como energia (Lizarzaburu, 2013).

Los factores genéticos que son transmisibles para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedad cerebro vascular provocan una susceptibilidad para el desarrollo de Sindrome
Metabolico (ALAD, 2010). Estas dos enfermedades estan relacionadas directamente con los
criterios diagndsticos de ATP 111, ALAD y la OMS, debido a que el diagndstico de diabetes
mellitus 2 corresponde al aumento de glucosa en ayunas por encima de 126 mg/dL; vy, el
ECV puede desarrollarse con el aumento de presion sanguinea por encima de 135/85 mmHg;
los pacientes que asistieron a la consulta externa del Hospital Nacional de Guastatoya
presentaron un riesgo aumentado de desarrollo de SM; hombres 6.4 (IC 95 %, rango de 2.7
a 15.2, valor p < 0.001) y mujeres 2.3 (IC 95 %, rango de 1.1 a 4.8, valor p < 0.001) més
veces de padecer Sindrome Metabdlico por la tenencia de familiares en primer grado con
diabetes mellitus tipo 2, sin embargo no se encontrd diferencia significativa para ambos sexos
de los participantes por tener familiares en primer grado con enfermedad cerebro vascular
para esta cohorte estudiada (ver tabla 4); esto pudo deberse a que el grupo objeto de estudio
fue muy pequefio y el error aleatorio de un grupo seleccionado desvio el analisis estadistico
(Baron y Marquez, 2010).

La combinacidn de criterios ATP 111 més frecuente para ambos sexos fue diametro de cintura,
niveles séricos de triglicéridos aumentados y colesterol HDL disminuido (43.9 %), v el
menos recurrente para mujeres didmetro de cintura, glucosa en ayunas aumentada e

hipertension arterial (1.2 %) y en hombres didmetro de cintura aumentado, hipertensién
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arterial y colesterol HDL disminuido (2.7 %); comparado con otros estudios realizados
anteriormente en Guatemala, varian respecto a las combinaciones, debido a los habitos
alimenticios, actividad fisica y el medio ambiente distintivo de cada departamento
guatemalteco (INE, 2009).

Segun la OMS, un individuo con IMC < 25 kg/m? se considera normal, con IMC mayor o
igual de 25 kg/m? con sobrepeso e IMC > 30 kg/m? con obesidad; el IMC en este estudio se
calcul6 manualmente, presentd 41% de personas con sobrepeso, 33 % personas obesas y 26%
personas con IMC normal o baja (Gréfica 2). Estos valores son alarmantes porque el IMC
normal presenta el porcentaje menor, siendo un factor de riesgo de enfermedad cerebro
vascular (principalmente las cardiopatias y los accidentes cerebrovasculares); los cuales
fueron la principal causa de muertes en 2012, la diabetes mellitus tipo 2 y osteoartritis (OMS,
2016).

Segun la puntuacion de riesgo de Framingham, que es la estimacion del riesgo de sufrir
enfermedad cerebro vascular en un periodo de 10 afios, el IRCV se calcul6 para 41 mujeres
y 29 hombres con Sindrome Metabolico (Tabla 5). El indice se calculé con el programa en
linea Easy Calculation; los valores obtenidos para 51.2 % mujeres fue < 10 %. De acuerdo
con la OPS estos valores indican un riesgo bajo de sufrir una enfermedad cerebro vascular
en los proximos 10 afios, sin embargo esto no significa ausencia de riesgo (OPS, 2019).
Aungue estos valores son catalogados de bajo riesgo se debe tomar en cuenta que la atencion
primaria de salud y promocion en salud son el pedestal fundamental para evitar
complicaciones, cardiovasculares y cerebrovasculares por lo que no se debe pasar por alto la
atencidn preventiva para mejorar los niveles de vida; y, conjuntamente, se logre un menor
gasto en tratamientos farmacol6gicos (Arboleda y Garcia, 2017). En los hombres los valores
obtenidos para un 37.9 % de los pacientes fue considerado un riesgo alto, en este caso se
considera necesario que los pacientes tengan conocimiento de los parametros de riesgo que
implica, que permita crear una percepcion correcta de la enfermedad cardiovascular y sus
implicaciones. Lo cual puede favorecer la deteccion de los pacientes en riesgo, con el fin de
desarrollar programas que les permitan mejorar el conocimiento de los factores de riesgo

cardiovascular y comprender el significado patoldgico y la necesidad de realizar cambios en
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el estilo de vida. Los programas de educacion y seguimiento farmacoterapéutico en pacientes
con factores de riesgo altos o con enfermedad cardiovascular, promueven la adquisicion de
conocimiento, lo cual aumenta el porcentaje que alcanzan los objetivos terapéuticos
relacionados con factores de riesgo asociados como la dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2

e hipertension arterial (Areiza, Osorio, Ceballos y Amariles, 2018).
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X.  CONCLUSIONES

La frecuencia de Sindrome Metabdlico en pacientes de 45 a 65 afios que asisten al
Hospital Nacional de Guastatoya de acuerdo a los Criterios ATP Il fue de 59.2% en

mujeres y 40.8% en hombres.

No se encontrd diferencia significativa entre hombres y mujeres con respecto a la
asociacion de Sindrome Metabolico y los factores de riesgo (circunferencia abdominal,
hipertension, glucosa prepandial elevada, triglicéridos elevados y colesterol HDL

disminuido).

El rango de edad de mayor frecuencia de Sindrome Metabolico fue 56-60 afios con
28.2%.

El principal factor de riesgo en pacientes con Sindrome Metabolico en el estudio fue el
factor genético de tener un familiar en primer grado que padecia diabetes mellitus tipo 2

con un 49.3%.

La alteracion metabolica mas frecuente en mujeres con Sindrome Metabolico fue
colesterol HDL disminuido con 83.3%, y en hombres trigliceridos aumentados con
82.2%.

En la poblacién objeto de estudio el 51.2% de las mujeres tiene un riesgo bajo de padecer

una Enfermedad Cardiovascular en los proximos 10 afios. En cuanto a los hombres el

37.9 % presentan un riego alto.
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Xl. RECOMENDACIONES

Realizar de forma periddica, por el personal de salud en la poblacion que asiste al
laboratorio y consulta externa del Hospital Nacional de Guastatoya, jornadas
informativas y de diagnostico preventivo para el control de los niveles séricos de glucosa,

triglicéridos y colesterol.

Realizar un estudio de Sindrome Metabolico en la poblacion general del departamento
de EIl Progreso, para compararlo con el estudio realizado; ya que, los resultados
encontrados solo aplican a un grupo definido de personas que asistieron al laboratorio

clinico del Hospital Nacional de Guastatoya.

Incentivar la realizacion de estudios para detectar Sindrome Metabdlico, en el area de
salud para la evaluacion de factores de riesgo del mismo, con los criterios del ATP 1lI,
en grupos de edades mas jovenes del pais para realizar diagnosticos tempranos y

prevencion del mismo.
Promover por medio del personal de salud del Hospital Nacional de Guastatoya, jornadas

de realizacion de actividades fisicas y cambios de habitos alimenticios saludables, en

personas que asistan al area.
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Anexo 1. Mapa del departamento de El Progreso
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Anexo 2. Hoja de Consentimiento informado

Universidad de San Carlos de Guatemala
Facultad de Ciencias Quimica y Farmacia
Escuela de Quimica Bioldgica

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por este medio autorizo y me someto libre y
voluntariamente a una valoracion clinica de una
muestra de sangre que serd sometida a estudios
guimicos de glucosa y perfil de lipidos, y la
utilizacién de todos los datos que colaboren con
la realizacion de la busqueda pasiva del estudio
“Frecuencia de Sindrome Metabolico en hombres
y mujeres de 45 a 65 afios que asisten al
Laboratorio Clinico del Hospital Regional de El
Progreso, Guastatoya, a cargo de los estudiantes
de la carrera de Quimica Bioldgica, Monica
Alvarado y Juan Pablo Figueroa, siendo mi
participacion completamente confidencial.

La realizacion de estas pruebas no tiene ningin
cobro o pago por su participacion, tampoco se le
pagara el tratamiento. Posteriormente tendra
derecho a obtener un informe escrito con los
resultados obtenidos con los cuales podra
consultar con un médico en caso de ser necesario.

Firma de Entrevistador

No. de
Paciente

Nombre:

Apellido:

NUmero de DPI:

Firma de Autorizacion (o huella
digital)

GUATEMALA DE ,2018
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Anexo 3. Ficha de informacioén

“Frecuencia del Sindrome Metabolico en Hombres y Mujeres de 45 a 65 afios que asisten a

la consulta externa del Hospital Regional del Progreso”

FICHA DE INFORMACION

Informacion Personal

Nombre: Sexo:
No. De muestra: Edad (afios):
Origen Departamental: Zona Residencial:
Informacion Clinica
Peso (libras): Talla (cm):
Presion arterial (mmHQ): Diametro de cintura (cm):
IMC: - Sobre peso (= 28):
- Obesidad Mérbida (> 35):

- Obesidad Moderada (> 30):

Informacién Sociodemografica

coarwhE

8.
9.
10.

11.

¢ Cudl es su ocupacion?

¢Padece usted Diabetes Mellitus? (Si) (No)

¢Cuantos afios de padecer Diabetes Mellitus?: Tipo de DM:

¢Padece usted de alguna enfermedad cardiaca? (Si) (No)

Si su respuesta fue si, ¢(Cual es?

¢ Tiene usted familiares en ler. Grado que padezcan Diabetes Mellitus?
(Si) (No)

¢ Tiene usted familiares en ler. grado que padezcan enfermedad cardiaca?
(Si) (No)

¢Utiliza medicamentos para su problema cardiaco, diabetes o hiperlipidemia?
(Si) (No)

Si su respuesta anterior es si, ¢Cudles son?

¢Fuma actualmente?
(Si) (No)

¢Ha consumido bebidas alcohélicas en los Gltimos 3 meses?
(Si) (No)

Entrevistador:

Firma:
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INFORMACION CLINICA Y DE LABORATORIO

Presion Arterial: (mmHg)

Peso: (ko)

IMC:

Glucosa en ayunas: (mg/dL)

Triglicéridos: (mg/dL)

Diametro de cintura:

Talla:

(cm)

(m2)

Colesterol total:

Colesterol HDL:

Anexo 4. Tablas de ponderacion de Framinghan

Tabla 1. Puntuacion Framinghan segun la edad

(mg/dL)

(mg/dL)

Edad
Hombre

Puntuacion

Mujer

30-34
35-39
40-44
45-49
50-54
55-59
60-64
70-74

~NOoO A WNRE OL

OO ~NO WO

(Alvarez, 2011)

Tabla 2. Puntuacion Framinghan segun el diagndéstico de Diabetes Mellitus tipo 2

Diabetes Puntuacion
Hombre Mujer
NO 0 0
SI 2 4
(Alvarez, 2011)
Tabla 3. Puntuacion Framinghan segun el habito de fumar
Fumador Puntuacion
Hombre Mujer
NO 0 0
Sl 2 2

(Alvarez, 2011)
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Tabla 4. Puntuacién Framinghan segun niveles de Colesterol total

Colesterol Total Puntuacion
Hombre Mujer
<160 -3 -2
160 — 199 0 0
200 — 239 1 1
240 — 279 2 1
>280 3 3
(Alvarez, 2011)
Tabla 5. Puntuacion Framinghan segun niveles de Colesterol HDL
Colesterol HDL Puntuacion
Hombre Mujer
<35 2 5
35-44 1 2
45— 49 0 1
50-59 0 0
>60 -2 -3

(Alvarez, 2011)

Tabla 6. Puntuacion Framinghan segun niveles de presion arterial Sistélica y Diastélica
Presion Arterial (Hombres)

Sistolica Diastélica Puntuacion
<120 <80 0
120-129 80-84 0
130-139 85-89 1
140-159 90-99 2
>160 >100 3
Presion Arterial (Mujeres)
Sistolica Diastélica Puntuacion
<120 <80 -3
120-129 80-84 0
130-139 85-89 0
140-159 90-99 2
>160 >100 3

(Alvarez, 2011)
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Tabla 7. Cuantificacion del riesgo en funcién a la Puntuacion

Puntos Hombres Mujeres
-2 2% 1%
-1 2% 2%

0 3% 2%
1 3% 2%
2 4 % 3%
3 5% 3%
4 7% 4%
5 8% 4%
6 10% 5%
7 13% 6%
8 16% 7%
9 20% 8%
10 25% 10%
11 31% 11%
12 37% 13%
13 45% 15%
14 >53% 18%
15 >53% 20%
16 >53% 24%
>17 >53% > 27%

(Alvarez, 2011)
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