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I. AMBITO DE INVESTIGACION

El presente estudio forma parte de la linea de investigacion desarrollada en el Departamento
de Bioguimica de la Escuela de Quimica Bioldgica, Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia,

Universidad de San Carlos de Guatemala.

Estas investigaciones tienen como objetivo determinar valores de referencia a traves de la
medicion de pardmetros antropométricos, bioquimicos y conductuales, para el diagnéstico
precoz de diversas patologias de origen metabolico, como el Sindrome Metabdlico, que se ha

constituido como uno de los principales problemas de salud publica en Guatemala.

La frecuencia de Sindrome Metabolico ha aumentado en el pais debido a cambios en el estilo
de vida, como los malos héabitos alimentarios y la disminucion de actividad fisica. Las
estadisticas muestran que en el 2013, la segunda causa de muerte de la poblacion marquense
fue por infarto agudo de miocardio (IAM) en un 15.7% y la cuarta causa fue por diabetes
mellitus tipo Il (DM2) en un 7.6% (Instituto Nacional de Estadistica [INE], 2014).

En el departamento de San Marcos, es indispensable realizar un estudio en mujeres y hombres
de 45 a 65 afos que asistan a la consulta externa del Hospital Nacional de San Marcos para
determinar la frecuencia de Sindrome Metabdlico, debido a que esta no se conoce, y adoptar
medidas preventivas adecuadas para disminuir la mortalidad y morbilidad en poblaciones cada

vez mas jovenes.



Il. RESUMEN

El Sindrome Metabolico (SM) presenta una acumulacion de fendmenos o0 anomalias metabdlicas;
constituido por hiperglucemia, resistencia a insulina (RI), obesidad de distribucién central,
disminucion de las concentraciones de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (C-HDL),
elevacion de las concentraciones de triglicéridos (TG) y aumento de presion arterial (PA). Son
factores de riesgo para enfermedad cardiovascular (ECV) y DM2, pueden ser caracteristicas o
circunstancias personales, ambientales o sociales que al actuar de forma persistente sobre los

individuos aumentan la probabilidad de desarrollar SM.

Este estudio tuvo como objetivo determinar la frecuencia de SM y de todos sus componentes en
300 participantes de 45 a 65 afios que asistieron al laboratorio clinico del Hospital Nacional de San
Marcos en el periodo comprendido de enero a marzo de 2020. Utilizando los criterios propuestos
por el comité del Programa Nacional de Educacion sobre el Colesterol y el Panel Il del
Tratamiento del Adulto de los Estados Unidos (NCEP-ATP I1), ademas se evaluaron factores de
riesgo sociodemograficos, familiares, obesidad, actividad fisica, DM2, ECV y su relacion con la

presencia de SM. Asi mismo se determind el riesgo cardiovascular a 10 afios.

La frecuencia global de SM encontrada en el estudio fue de 65.0 % (53.3% en hombres y 76.7 %
en mujeres). La triada de factores de riesgo mas frecuente para el diagnéstico de SM en hombres
fue hipertrigliceridemia con un 87.5%, niveles séricos de colesterol HDL disminuidos con un
88.8% e hiperglucemia con un 63.7%; en mujeres fue hipertrigliceridemia en un 93.0%, niveles
de colesterol HDL disminuidos en un 91.3% y circunferencia abdominal aumentada en un 86.1%.
El indice de riesgo cardiovascular de Framingham, el 66.0% de los hombres y 90.6% de las
mujeres tienen un riesgo moderado o 10 - < 20.0% de padecer un episodio cardiovascular en los
proximos diez afios. ElI 53.3% de los participantes y 75.8% de las participantes presentaron
sobrepeso segun el indice de masa corporal (IMC).

Se recomienda a las autoridades de salud del municipio implementar programas de prevencion que
promuevan un estilo de vida saludable en la comunidad. A su vez continuar con el estudio sobre

SM en Guatemala para conocer su frecuencia.



I11. ANTECEDENTES

A. Sindrome Metabdlico

1. Definicion
El SM se define como un conjunto de alteraciones metabolicas, constituido por obesidad de
distribucion central, disminucion de las concentraciones de C-HDL, elevacion de las
concentraciones de TG, aumento de PA, hiperglucemia y/o RI. EI SM se considera un conjunto de
factores de riesgo para ECV y DM2, estos factores actian como fuerza motriz para una nueva
epidemia de ECV (Barrientos y Varela, 2007; Puchulu, 2008).

Han existido diversas definiciones del SM, pero los criterios cominmente utilizados para la
definicion en la actualidad son de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el Programa
Nacional de Educacion sobre el Colesterol y el Panel I11 de Tratamiento del Adulto (NCEP-ATP
I11 por sus siglas en inglés), el Grupo Europeo para el Estudio de la Rl (EGIR por sus siglas en
inglés), La Asociacion Americana de Endocrin6logos Clinicos (AACE por sus siglas en inglés) y
la Federacion Internacional de Diabetes (FID por sus siglas en inglés) (Anexo 1) (Zimmet et al.,
2005).

2. Generalidades
Histéricamente cuando se inicio la transicion epidemioldgica y principalmente a partir de los
primeros hallazgos sobre los estudios de poblacion de Framingham, se ha puesto mucho interés a
los factores de riesgo para los eventos cardiovasculares. En la década de 1920, Kylin, describid las
alteraciones que se asocian con el SM; posteriormente, en 1956, Vague establecio que una
distribucion de grasa androide, es decir obesidad abdominal o cuerpo en forma de manzana, se

relaciona con alto riesgo de presentar ECV (Garrison et al., 1987; Stolk et al., 2003).



En 1988, Reaven describio el “Sindrome X” o sindrome de RI. En 1998, la OMS introdujo el

término SM como entidad diagnostica con criterios definidos (Kahn et al., 2005).

Los principales componentes del Sindrome X son los siguientes (Kahn et al., 2005):
e Resistencia a la captacion de glucosa mediada por insulina.
e Intolerancia a la glucosa (ITG).
e Hiperinsulinemia (HI).
e Aumento de TG en las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL).
e Disminucion del C-HDL.
e Hipertension arterial (HTA).

En el 2001, las organizaciones del EGIR y NCEP-ATP IlI coinciden en que los componentes
basicos son: obesidad, Rl, HTA vy dislipidemias (DLP); sin embargo, aplican criterios diferentes
para la identificacion de los componentes. En el 2005, la FID publicé nuevos criterios en un intento
por definir el SM con mayor precision para que pudiera ser utilizado por diferentes grupos clinicos
y de investigacion. La FID introdujo la obesidad abdominal como un requisito previo para el
diagnostico de SM, con especial énfasis en la medida de la cintura como herramienta simple de
deteccidn (Zimmet et al., 2005; International Diabetes Federation [IDF], 2006).

3. Etiologia del sindrome metabdlico
La etiologia exacta no esté clara, aunque se conoce que existe una compleja interaccién entre
factores genéticos metabdlicos y ambientales. Existen varias hip6tesis acerca del factor que
desencadena el SM. Entre las teorias esta la del genotipo ahorrador, propone gue los seres humanos
estdn programados genéticamente para sobrevivir en épocas de carencia 0 en etapas de
alimentacion baja en calorias y plantea que los genes responsables de la RI protegen a los
individuos durante periodos prolongados de ayuno, almacenando la energia en forma de grasa en
lugar de glucogeno en el musculo. Sin embargo, investigaciones mas recientes han sugerido nuevas
hipétesis indicando que la obesidad central, inflamacidn cronica de bajo grado, alteraciones
lipidicas, resistencia a la leptina y RI son factores desencadenantes del SM. Se ha comprobado esta

relacion entre parametros inflamatorios y algunos indicadores de enfermedad vascular o de RI, asi
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mismo se ha observado mayor produccion de algunos marcadores de inflamacion en pacientes
obesos (Anexo 2) (Mahan y Escott, 2009; Carvajal, 2017).

4. Consideraciones patogenicas del sindrome metabolico
La patogenia del SM no es bien conocida. La RI se considera como la responsable de la mayor
parte de las anomalias presentes en este, fundamentalmente de la hiperglucemia, la HTA, el
aumento en la produccion hepéaticade VLDL y TG y la estimulacion de la proliferacion endotelial
por accion sobre receptores endoteliales causante del inicio del proceso de aterosclerosis
(Rodriguez et al., 2002).

Los mecanismos causantes de la Rl y SM no estan claros, entre estos se proponen (Muller et al.,
2001):

e Mal nutricion fetal.

e Incremento en la adiposidad visceral.

e Anomalias genéticas de una 0 mas proteinas en la cascada de accién de la insulina.

e Niveles reducidos de receptores de la insulina.

e Actividad tirosina kinasa en musculo esquelético (no parece defecto primario).

o Defectos postreceptores.

e Defecto en la sefializacion Pl - 3 kinasa que causa reduccidén de translocaciéon del

transportador de glucosa 4 (GLUT4) a la membrana plasmatica.

5. Fisiopatologia del sindrome metabdlico

Durante mucho tiempo el tejido adiposo ha sido considerado un reservorio de energia en forma de
TG. Se ha reconocido su importancia como 6rgano endocrino secretor de adipokinas (AK), con
actividad local y sistémica (SNC, musculo esquelético, higado y huesos) que modulan la ingesta
y regulan el metabolismo energético, sobre todo el lipidico, pero también el hidrocarbonado.
Ademas, participan en los procesos de inflamacion, enfermedad vascular ateroesclerosa y cancer.
La sintesis de AK por el adipocito es compleja y su liberacion esta regulada por la insulina,
hormona de crecimiento, y la existencia de un eje hipotalamo-hipéfiso-adipocitario (Skurk et al.,
2007).



En la obesidad visceral estd aumentada la lipolisis, produciéndose un acimulos de AG libres y un
cambio de la secrecion de AK con alteraciones metabolicas que favorecen el desarrollo y
mantenimiento de la obesidad, RlI, DM2, ECV y SM. La RI es el proceso fisiopatoldgico que
subyace bajo el conjunto de factores de ECV del SM. La RI disminuye la capacidad de la insulina
para ejercer sus acciones en tejidos diana como en el musculo esquelético, higado o tejido adiposo.
La RI altera la cascada de sefializacion de la fosforilacion-3-quinasa (PI-K) y disminuye el
transporte y la utilizacion de glucosa. La HI compensadora estimula la via de la proteina quinasa
(MAPK) que potencia la accién mitogénica y la migracion de las células musculares lisas de los
vasos, favoreciendo la aterogénesis. La HI inicial seria suficiente para mantener los niveles de
glucemia pero, si se acompafia en su evolucion de insuficiente secrecion de insulina, apareceria
ITG y finalmente DM2 (Artola et al., 2009).

Otros factores que contribuyen a intensificar la RI y la lipdlisis son, la disminuciéon de la
adiponectina que, actia como un sensor de energia en la célula. La adiponectina normalmente
aumenta la sensibilidad a la insulina, activando los receptores de proliferacion de peroxisomas
(PPAR-a) que disminuyen los TG, modulan el estimulo de insulina y activan la AMP quinasa. En
la obesidad existe un estado de inflamacion de bajo grado, caracterizado por niveles altos de
Proteina C reactiva (PCR) ultrasensible y de adipokinas proinflamatorias: interleucinas 1, 6 y 8
(IL 1, 6,8) o la secrecion del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), fibrindgeno, el factor
inhibidor del plasmindgeno y por niveles bajos de AK antiinflamatorias, como la adiponectina,
esto se presenta en estados patoldgicos asociados a la Rl, DM2, HTA, ECV y SM (Kaur, 2014).

6. Epidemiologia del sindrome metabdlico
La prevalencia del SM varia segun factores como género, edad, etnia y de los criterios utilizados
para el diagnéstico. En paises desarrollados de Europa se han obtenido prevalencias de SM segun
los criterios de NCEP-ATP lll, En Francia, se reporté el 10.0% en hombres y 7.0% en mujeres
mayores de 30 afios, en Holanda el 19.2% hombres y 7.6% en mujeres y en Suecia el 43.3% en
hombres y 26.3% en mujeres. En paises en vias de desarrollo como India, se obtuvo una

prevalencia de SM de 49.0% en mujeres y 41.0% en hombres. En otro estudio en China en una



cohorte de 60 afos, utilizando los criterios NCEP-ATP IlI, la prevalencia de SM fue de 17.6%
hombres y 32.9% en mujeres (Valverth et al., 2016).

En Estados Unidos la tercera Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (NHANES |11 por sus siglas
en inglés), adoptd la definicion del NCEP-ATP lll, se determind la prevalencia de SM de 22.8%
en hombres y 22.6% en mujeres y entre los mexicanos que radican en EE.UU., los hombres

presentaron una prevalencia de 29.0% y las mujeres 33.0% (Dietz et al., 2002; Ervin, 2009).

En América Latina cada tres o cuatro personas mayores de 20 afios cumple criterios para
diagndstico de SM, segun cual sea la definicion empleada (NCEP-ATP Ill y de la FID). Este
comportamiento epidémico puede ser explicado por la participacion de diversos factores como lo
son la raza, malnutricion materno infantil, cambio en el estilo de vida incluyendo el proceso de
urbanizacion, envejecimiento de la poblacion y un mayor nimero de casos en la poblacién joven
(Asociacion Latinoamericana de Diabetes [ALAD], 2010).

En México en un estudio se determind la prevalencia de SM, utilizando los criterios de NCEP-
ATP 1lI, FID y OMS, siendo éste de 46.5%, 43.3% y 36.5%, respectivamente. Se encontrd
correlacion entre el SM y el género, siendo mayor en los hombres con las definiciones de la OMS
(mujeres 23.3%, hombres 41.5%) y de la DIF (mujeres 40.3%, hombres 49.2%), en la definicion
NCEP-ATP llI la prevalecia fue mayor en mujeres con un 50.0% y en hombres con el 40.0%
(Valenzuela et al., 2010).

La Iniciativa Centroamericana de Diabetes (CADMI) en el periodo de 2003-2006 realizd un
estudio con 6,185 adultos para determinar la prevalencia del SM de acuerdo a los criterios de
NCEP-ATP Ill. Se evaluaron aspectos antropométricos y niveles séricos de glicemia, TG, C-HDL
y colesterol total, que estan relacionados con el SM. Los resultados indicaron que hubo una mayor
proporcion de personas con SM en el grupo de 20 a 39 afios y menor en el grupo de adulto mayor;
la prevalencia fue de 39.4% en mujeres y 21.3% en hombres, la prevalencia global en
Centroamérica fue 30.3%. En Belice se observé una prevalencia de SM de 21.2%, en San José,

Costa Rica de 35.4%, en la ciudad de Guatemala de 31.6%, en Tegucigalpa, Honduras de 21.9%
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y en Managua, Nicaragua de 30.0%. Se evidencié como triada de factores de riesgo la obesidad
central, hipertrigliceridemia y niveles bajos de C-HDL, condicion que demostrd heterogeneidad
entre los paises. La prevalencia fue significativamente mayor segin los grupos de edad, la
condicion de casado, trabajo remunerado y sexo femenino. La prevalencia de SM en los paises
centroamericanos evaluados, cuenta con cifras tan elevadas como la reportada en paises
desarrollados (Wong, 2012).

Guatemala presenta el fenomeno “obesidad en la pobreza” uno de los componentes de la doble
carga de la malnutricion, causada por alta ingesta de grasas saturadas, azlcares, alimentos bajos
en fibra; combinado con sedentarismo. En 1995, el 34.0% de la poblacion estudiada de 18 a 59
afios tenia sobrepeso; en el 2000 se incremento6 a 48.0% Yy en el 2011, se presentaba el 83.0% en
mujeres y 63.0% en hombres, de 40 a 59 afios. La obesidad se considera un factor de riesgo que
ha impulsado la identificacién del SM (Organizacion Panamericana de la Salud [OPS], 2000;
Pinot, 2018).

En el 2011, un estudio realizado en la ciudad de Guatemala, con 322 hombres de 35 a 65 afios,
utilizando los criterios del NCEP-ATP 1, se obtuvo una prevalencia de SM de 28.9%. En el 2013,
en otro estudio en el municipio de Amatitlan, Guatemala, con 300 mujeres de 45 a 60 afios, se
determind la prevalencia de SM de 55.3%. En el 2014, en el departamento de Chiquimula, se
determind una frecuencia de SM de 50.5% en mujeres y 32.0% en hombres. La frecuencia de SM
en Chiquimula es mayor que en el departamento de Guatemala con el 71.3% en mujeres y es menor
en hombres con 29.3% (Par, 2011; Aguilar et al., 2014; Alarcén et al., 2015).

En el 2015, en un estudio realizado en Santa Catarina Ixtaguacan del departamento de Solol3, se
determind la prevalencia de SM en mujeres indigenas mayores de 45 afios utilizando los criterios
del NCEPT-ATP Il y de la FID obteniéndose un 35.0%, 19.0% en premenopausicas y 51.0% en
postmenopausicas. En el mismo afio en el departamento de Izabal, se determind la frecuencia de
SM en pacientes del sexo masculino y femenino, siendo de 52.0% y 33.5% respectivamente. Otro
estudio llevado a cabo en el departamento de Jalapa, en 200 mujeres de 45 a 65 afios, la frecuencia

global de SM fue 59.5%. En el 2016, en el municipio de Tiquisate del departamento de Escuintla,



la frecuencia SM en hombres fue de 28.0% y 41.3% en mujeres (Pivaral, 2015; Chamo et al., 2015;
Palma y Silvestre, 2015; Ruano y Waight, 2017).

Enel 2017, un estudio realizado en el departamento de Totonicapan, se determiné que la frecuencia
de SM fue de 23.6% en hombres y 48.0% en mujeres. En el 2018, en pacientes que asistieron al
laboratorio clinico del Hospital Regional de Zacapa, se determind una frecuencia de SM en
mujeres de 67.8% y en hombres de 29.6%, con una frecuencia global de 48.68%. En el 2019, en
el municipio de Guastatoya del departamento de El Progreso, se encontr6 una prevalencia de SM
en mujeres de 59.2% y en hombres de 40.8%, con una frecuencia global de 23.7%. En estos
estudios la triada mas frecuente asociada al SM fue el perimetro abdominal aumentado, niveles
séricos aumentados de triglicéridos y niveles séricos de C-HDL disminuidos (Arana y Castillo,
2018; Flores y Lopez, 2018, Figueroa y Alvarado, 2019).

B. Factores de riesgo asociados al Sindrome Metabdlico

1. Sedentarismo
La inactividad fisica es factor predictivo de episodios de ECV y del aumento de la tasa de
mortalidad. Muchos componentes del SM, se relacionan con la vida sedentaria, como el
incremento del tejido adiposo (central); la disminucidn de niveles séricos de C-HDL vy tendencia
a la hipertrigliceridemia, HTA e hiperglucemia en personas genéticamente susceptibles que
realizan actividades intelectuales, como médicos, enfermeras, bibliotecarios, personal de oficinas
y secretarias. En comparacion con personas que miran television o utilizan computadora menos
de una hora al dia, las que realizan las actividades mencionadas mayor de 4 horas diarias tienen un

riesgo dos veces mayor de presentar SM (Soca, 2009a).

2. Tabaquismo
Las altas tasas de tabaquismo y el SM aumentan el riesgo de ECV. En los ultimos afios es causa
del 8.8% de las muertes anuales alrededor del mundo y se espera que para el 2020, este porcentaje

se incremente a mas del 12.0%. Se asocia con indices altos de RI, esto debido a que se incrementan



las hormonas reguladoras del metabolismo de la glucosa como el cortisol, hormona del
crecimiento, epinefrina y norepinefrina, 0 a un aumento de la secrecién de andrdgenos secundarios
a la inhibicion de 21-hidroxilasa en la corteza adrenal dando lugar a la HI compensatoria, cambios
patogénicos en la RI, HTA y obesidad (Lorenzo et al., 2009; Singh, 2012). Varios estudios han
demostrado que los fumadores aumentan el riesgo de IAM, relacionado con el ndmero de
cigarrillos consumidos al dia. Después de 2 a 4 afios de dejarlo, el riesgo de accidente
cerebrovascular se aproxima al riesgo de las personas que nunca fumaron, de la misma edad (Bhatti
etal., 2016).

3. Edad
El riesgo de SM y de los rasgos que lo componen aumenta con la edad. El riesgo es mayor en
personas adultas que en jovenes, esto se debe a que la edad es un reflejo de la acumulacion
progresiva de la aterosclerosis coronaria. Sin embargo, segin datos de EE.UU., el SM afecta a
50.0% de la poblacion mayor de 50 afios de edad y después de los 60 afios, afecta mas a menudo

a las mujeres que a los varones (Pedrozo et al., 2008; Vasan, 2009).

Gran parte del riesgo asociado con la edad se puede explicar mediante el cambio del nivel de
hormonas esteroides y su funcionamiento. Los cambios hormonales que tienen lugar durante la
menopausia, por ejemplo, van asociados a un aumento de la adiposidad total y de la distribucion
de la grasa central y, por lo tanto, aumentan el riesgo de SM (Zhu et al., 2018).

4. Factores genéticos

En el desarrollo de SM hay factores genéticos predisponentes que se ven potenciados por factores
adquiridos, como el exceso de grasa corporal y el sedentarismo. Como consecuencia de la
interaccion entre los cambios de actividad fisica y los procesos metabélicos ocurridos a través de
la historia del hombre, se favorecidé el desarrollo de la “teoria del genotipo ahorrador” al
seleccionarse los genes que aseguran una maquinaria enzimatica capaz de generar una buena
reserva de glucdgeno muscular y de TG en el tejido adiposo para sobrevivir en un hébitat hostil
(Gonzélez, 2003).
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Sin embargo, con la industrializacién aparecen alimentos que se caracterizan por tener alta
densidad caldrica y bajo contenido en fibra dietética y, al mismo tiempo, la actividad fisica deja
de ser un factor esencial para conseguir dichos recursos. Por lo tanto, se ha atribuido en la
actualidad que el aumento en el consumo calorico y la presencia de genes ahorradores que permiten
el uso eficiente de esta energia, pueden explicar el aumento de peso y la predisposicion al
desarrollo de enfermedades cronicas como la obesidad y la DM2, ambos factores de riesgo para el
desarrollo del SM. Asi también, la teoria del “fenotipo ahorrador” plantea que la subnutricion tanto
intrauterina como infantil, es capaz de programar una expresion génica para favorecer la sobrevida.
Los modelos experimentales de malnutricion intrauterina, y en particular de déficit proteico, han
demostrado claramente una alteracion en la estructura-funcion del pancreas con disminucién de
las células o de los islotes de Langerhans y una menor capacidad secretora de insulina (Orho-

Melander, 2006; Carrera et al., 2007).

Los genes asociados con la presencia de obesidad y del SM incluye varios grupos (Carrera, et al.,
2007):

e Genes especificos de adiposidad, codifican proteinas relacionadas con las vias de sintesis
y degradacion de TG: fosfoenol piruvato carboxicinasa, aP2, acil CoA sintasa, proteina-1
transportadora de AG, lipoprotein lipasa, receptores f2 y B3 adrenérgicos.

e Genes involucrados en la proliferacién y diferenciacion de adipocitos: factores de
transcripcion como el receptor gamma activado por el proliferador de los peroxisomas
(PPAR-y 1- C/EBP).

e Genes asociados al SM como los que codifican para el sustrato del receptor de insulina

(IRS)-1, la glucdgeno sintetasa y la proteina desacoplante UCP1.

Estudios han demostrado que ciertas poblaciones poseen genes que predisponen factores de riesgo
para el desarrollo de SM. Por ejemplo, mediante anélisis de ligamiento y secuenciacion de exomas
completos, se ha identificado una mutacion en el gen doble especificidad tirosina-(Y)-fosforilacion
quinasa 1B (DYRKZ1B) como causante del SM (Keramati et al., 2014).
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5. Sobrepeso/obesidad
El sobrepeso/obesidad ha sido el elemento que impulso la identificacion del SM. La adiposidad
abdominal (central) es el signo patognomanico y traduce el hecho de que la prevalencia del mismo
depende de la relacién intima entre la circunferencia abdominal y la mayor adiposidad. Sin
embargo, a pesar de la importancia de la obesidad, algunas personas con peso normal también
pueden mostrar RI. Se ha demostrado en varios estudios que la obesidad es una enfermedad
progresiva que puede ser controlada de una mejor manera en su fase inicial, a diferencia de otras

enfermedades cronicas en un 70.0% de la expresion clinica del SM (Garcia et al., 2008).

6. Diabetes mellitus
La DM esté incluida en las definiciones del SM tanto del NCEP-ATP |1l y la FID. Se estima que
la gran mayoria de los pacientes en un 75.0% tiene DM2 o tolerancia de la glucosa alterada tienen
SM. La presencia del SM en estas poblaciones se relaciona con mayor prevalencia de ECV (Pérez
etal., 2016).

7. Lipodistrofia

Es una condicion patologica caracterizada por la ausencia focal o general del tejido adiposo. Los
trastornos genéticos lipodistréficos, como la lipodistrofia congénita de Berardinelli-Seip y
lipodistrofia parcial familiar de Dunnigan, estan relacionadas con el SM. En un estudio realizado
por Polo y colaboradores, la prevalencia de SM fue de 37.8%, se observd que la lipodistrofia
adquirida en los pacientes con VIH, caracterizados por la distribucién anémala de la grasa corporal
y con terapia antirretroviral que incluyan inhibidores de la proteasa, pueden asociarse con RI,
niveles séricos elevados de TG y reduccién de las concentraciones del C-HDL, lo que predispone
el desarrollo de ECV y SM (Polo et al., 2013).

8. Estreés
El estres se asocia con el SM, porque se puede considerar como la primera causa de la cascada de
efectos neuroendocrinos que impulsan el desarrollo de la distribucién andmala (visceral) del tejido
adiposo y la inevitable RI y la HI que le sigue, y desemboca en la acumulacion de factores de

riesgo cardiovascular. En un estudio prospectivo de cohortes con mas de 10,000 personas, se
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encontrd relacion entre el nivel de estrés laboral y la presencia del SM, independiente de otros

factores de riesgo (Rosengren et al., 2004; Serrano, 2005).

9. Consumo de alcohol
El consumo de riesgo se define de forma diferente en hombres menores de 65 afios y mujeres de
cualquier edad debido a que su peso generalmente es menor y a las menores tasas de metabolismo
del alcohol; se define de igual forma para hombres y mujeres mayores de 65 afios, ya que se
presentan el mismo riesgo de problemas con el alcohol debido a la edad. Los criterios para
identificar a un bebedor de riesgo son >14 bebidas/semana o 4 bebidas/dia en hombres y > 7
bebidas/semana o >3 bebidas/dia (Goldman y Schafer, 2017).

En un estudio se encontrd que el riesgo de desarrollar DM2 en relacién con el consumo de alcohol
aumenta 5 veces mas en personas con diagnostico de SM. En otro estudio se observé que el
consumo de alcohol en relacién a la cantidad y género puede funcionar como factor protector en
bajas 0 moderadas cantidades y ademéas afectar a componentes del SM de distinta forma
aumentando los niveles de C-HDL, disminuyendo los niveles de glucosa y aumentando los niveles
de TG, peso y presion sanguinea (Herranz, 2018).

C. Alteraciones metabdlicas asociadas al Sindrome Metabdlico

1. Obesidad

i.  Generalidades
El exceso en la ingesta y la inactividad fisica son la base del crecimiento alrededor del mundo de
la epidemia de la obesidad, hiperglucemia, hiperlipidemiay la HTA son comunes en los individuos
obesos. Se ha sugerido que la obesidad visceral juega un papel fundamental en el desarrollo

simultaneo de estos desdrdenes (Yanai et al., 2008).
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La obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulacion anormal o excesiva de grasa. Existen
tres datos antropomeétricos fundamentales que son importantes para valorar el grado de obesidad:
peso, talla y perimetro abdominal. El indice de masa corporal (IMC), que se calcula a partir del
peso (kg)/talla (m)? o el peso (libras)/talla (en pulgadas) 2 x 703, se utiliza para clasificar el estado
ponderal y el riesgo de enfermedades. Una persona con IMC igual o superior a 30 Kg/m? es
considerada obesa y con un IMC igual o superior a 25 Kg/m?2 es considerada con sobrepeso. El
exceso de grasa abdominal, que se valora con la medicion del perimetro de cintura, tiene una
relacion independiente con un mayor riesgo de DM y de ECV, este perimetro puede indicar en
forma indirecta la cantidad de tejido adiposo en visceras; se consideran patologicos valores > 102
cm en hombres y > 88 en la mujer segtin criterios NCEP-ATP 111 0 > 94 cm en el varén y > 80 cm
en la mujer segun criterios de la DIF (Lopez y Soto, 2010; Longo et al., 2016; Organizacion
Mundial de la Salud [OMS], 2019).

ii. Epidemiologia
La OMS ha estimado que mas de 2.8 millones de personas mueren cada afio en todo el mundo a
causa del sobrepeso y obesidad. Para el afio 2008, se estimd que el 10.0% de los hombres y el
14.0% de mujeres en el mundo serian obesos, que afectaria quinientos millones de hombres y
mujeres mayores de 20 afios, y en todas las regiones de la OMS seria mas frecuente en las mujeres

que en los hombres (Garcia y Alemén, 2014).

La prevalencia de la obesidad en sociedades como la estadounidense ha alcanzado proporciones
epidémicas. En un estudio se encontr6 que la prevalencia en EE.UU. en adultos de 20 afios 0 mas,
en el periodo de 2011-2012, para sobrepeso y obesidad combinados fue de 71.1% (95%IC: 68.0%-
74.2%) en hombres y de 65.5 % (95%IC: 61.8%-69.3%) en mujeres, y la prevalencia de obesidad
fue de 33.0% (95%IC: 30.5%-36.2%) entre hombres y de 35.8% (95%IC: 32.3%-39.4%) en las
mujeres (Arrizabalaga et al., 2003; An, 2014; Sanchez, 2016).

Se proyect6 mundialmente para el 2015, aproximadamente 2.3 billones de adultos con sobrepeso
y 700 millones con obesidad. Ademas se consider6 que la obesidad o sobrepeso era un problema

de ciudades de alto ingreso y existe aumento en ciudades de mediano y bajo ingreso,
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particularmente en lugares urbanos. La media de IMC estandarizada por edad ha cambiado en los
altimos 40 afios, mostrando significantes incrementos (1kg/m? por década) en el centro de América
Latina, incluyendo a Guatemala (Nguyen & EI-Serang, 2010; Takimul & Binte, 2018; Bluher,
2019).

En la mayoria de los paises de América Latina y el Caribe, el sobrepeso afecta a mas de la mitad
de la poblacion adulta, en proporciones preocupantes a causa del alto costo econdémico y social
que tiene este problema. Se estima que alrededor del 58.0% de la poblacién tiene sobrepeso y la
obesidad afecta al 23.0%. La proporcion de mujeres con obesidad supera a la de los hombres y en
mas de 20 paises de la region latinoamericana la diferencia es mayor a 10 puntos porcentuales

(Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura [FAO] y OPS, 2017).

En Guatemala en el 2000, la encuesta nacional sobre condiciones de vida revelé una prevalencia
de sobrepeso del 48.0% en mujeres adultas y en hombres de 34.4%. La prevalencia de sobrepeso
en nifios menores de 5 afios ascendio al 10.0% y de obesidad fue ligeramente superior al 4.5%
(Alvarado, 2015). En el 2003, el Ministerio de Salud Pablica y Asistencia Social (MSPAS), con
el apoyo técnico y financiero de la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) y del Instituto
de Nutricion de Centro América y Panama (INCAP), realizé una encuesta en la poblacién adulta
del municipio de Villa Nueva de enfermedades no transmisibles (ENT) y también de la prevalencia
de factores de riesgo de ENT, siendo la prevalencia del 21.0% para la obesidad y 39.0% para el

sobrepeso (Sam, 2016).

En un estudio de Solano y colaboradores (2011), se evidencid la prevalencia de sobrepeso y
obesidad del 2005, segun IMC en mujeres atendidas en la consulta externa de dos hospitales, el
Hospital General San Juan de Dios (HGSJD) que atiende a poblacion econémicamente baja y el
Centro Médico Militar (CMM) que atiende a poblacion econdmica media y alta; obtuvo una
prevalencia de sobrepeso y obesidad juntos de 65.5% para ambos hospitales, con 69.2% en el
HGSJD y 61.2% en el CMM (OR: 1.41, IC al 95% 1.05-1.89, p 0.0203). El grupo de edad mas
afectado fue el comprendido entre los 36 a 45 afios en el HGSSJD vy entre los 26 a 35 afios en el

CMM. La obesidad aumento con la edad de un 5.6% en menores de 20 afios a 35.9% en mayores
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de 51 afios. Sélo el sobrepeso en el HGSJD fue de 38.8% y 40.8% en el CMM, y la obesidad fue
de 30.4% en el HGSJD y 20. 9% en el CMM (Solano et al., 2011).

En el periodo 2008-2009 segun la Encuesta Nacional de Salud Materno-infantil (ENSMI), el
sobrepeso y la obesidad en conjunto afectaban a 36.0% de los hombres y a casi la mitad de las

mujeres en edad fértil, con un incremento conforme avanza la edad (FAO y OPS, 2017).

iii.  Etiologia
Genes y ambiente interacttan en un sistema complejo que regula el balance energético, ligado a
procesos fisiologicos. Las causas puntuales de la obesidad todavia se desconocen, se conoce que
la obesidad es un conjunto heterogéneo de trastornos debido a un balance positivo energético
favorecido por el incremento del consumo de alimentos particularmente comida alta en calorias,
que a menudo son servidas en porciones grandes, a esto se le agrega la disminucion de actividades
fisicas y el cambio de éstas actividades por actividades sedentarias; por otro lado también se puede
deber por el incremento del uso de medicinas que tienen como efecto secundario la ganancia de

peso y finalmente por alteraciones del suefio (Heymsfield & Wadden, 2017).

Los factores genéticos explican que algunas personas a pesar de estar expuestas a los mismos
factores de riesgo para la obesidad/sobrepeso; presentan estos trastornos en grados mas severos.
Esto es debido a una susceptibilidad por la predisposicion genética que influye a nivel individual,
siendo estos factores genéticos los responsables de un 40.0 a 70.0% de la variacion del IMC en la
poblacion. La variabilidad genética puede ser de dos tipos: monogénica la que se presenta cuando
existen mutaciones puntuales en un unico gen suficientes para producir obesidad; o poligénica que
se presenta por sucesivos efectos acumulativos ante exposiciones constantes a diferentes factores
del medio ambiente. Las mutaciones heterocigéticas en el gen del receptor de melanocortina-4 son
actualmente la causa mas comun de obesidad monogénica, aparece en un 2-5% de obesidad severa

en nifios (Jaramillo et al., 2017).

Se han realizado estrategias para descubrir los mecanismos de herencia poligénica que confiere

susceptibilidad en la obesidad comun. De esto se han obtenido cerca de 300 loci, pero estos loci
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en conjunto representan menos del 5.0% de la variacion individual de IMC y rasgos de adiposidad.
El gen mas comun es el llamado FTO, personas que tienen una o dos copias de este alelo tienen
un incremento de 1.2 Kg o 3 Kg de peso respectivamente comparadas con las personas que no
tienen copias de este alelo. Los cambios epigenéticos pueden explicar la variacion adicional entre
individuos en el IMC y algunos rasgos de obesidad y las interacciones epistaticas entre los loci
causales explican el escaso éxito en la identificacion de los loci causales (Longo, et al., 2016;
Heymsfield & Wadden, 2017).

iv.  Fisiopatologia
En el funcionamiento normal las células adiposas residentes en depdsitos de tejido adiposo son las
adaptadas para almacenar de manera eficiente el exceso de energia como TG y cuando sea
necesario, liberar la energia almacenada como AG para que se use en otros sitios. Este sistema
fisiologico, controlado mediante vias endocrinas y neurales, permite a los humanos sobrevivir a la
inanicion durante varios meses. Sin embargo, en presencia de abundancia nutricional y un estilo
de vida sedentario, y bajo la importante influencia de la dotacion genética, este sistema aumenta

las reservas energéticas adiposas Yy tiene consecuencias adversas para la salud (Longo, et al., 2016).

El adipocito puede desarrollarse por dos procesos: por hipertrofia (aumentando su tamafio) y por
hiperplasia (aumentando su nimero a partir de una célula precursora hasta diferenciarse a adipocito
maduro). El crecimiento del adipocito, en un momento determinado alcanzara un umbral maximo
de tamafio y se dard un proceso de hiperplasia y presentara una disfunciéon en su actividad
caracterizada por disminucion de la sensibilidad a la insulina, hipoxia, aumento de los parametros
de estrés intracelular, aumento de la autofagia y la apoptosis, asi como la inflamacion de los tejidos;
esto se dara debido a la exposicidn de una dieta alta en grasa, que puede inducir a que las células
precursoras comiencen a proliferar a nivel visceral sin necesitar una sefial de adipocitos
hipertrofiados (Suarez et al., 2017).

Las alteraciones que se presentan son las siguientes (Yanai et al., 2008; Rincon, 2016: Suérez,
2017):
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e Alteracion en el perfil secretor con mayor produccién de leptina, generando un desbalance
energético y menor de adiponectina. La menor produccion de adiponectina disminuye las
funciones de aumentar la sensibilidad a la insulina y la oxidacién de lipidos, ademas de
efectos protectores vasculares.

e Menor sensibilidad a la insulina: se genera por el aumento de la lipdlisis en el adipocito
saturando su capacidad de depositar triglicéridos, por lo que éstos se dirigen a otros tejidos
y se depositan ectépicamente, generando lipotoxicidad. Asi también se pueden acumular
intermediarios lipidicos ocasionando disfunciéon y apoptosis; asi se acumulan formas
reactivas de AG en el masculo, higado, corazon, células beta pancreaticas produciendo
resistencia a la insulina, higado graso, cardiotoxicidad y disminucién de la secrecion de
insulina respectivamente.

e Alteracion en la presion sanguinea: El tejido adiposo alrededor del rifién, puede aumentar
e incrementar la compresion renal contribuyendo a la HATA que es frecuentemente
observada en los pacientes obesos. Ademas, el incremento del angiotensindgeno y la
angiotensina I, los cuales forman parte del sistema de regulacion de renina-angiotensina;
que al estar alterado afecta la funcion renal y la modulacion del tono vascular, contribuyen
al desarrollo de laHTA.

El estado inflamatorio del tejido adiposo del obeso se caracteriza por un mayor nimero de
macrofagos infiltrantes, la participacion de una serie de factores de crecimiento especificos, siendo
uno de los factores clave el PPAR-y, el cual es un receptor nuclear con un papel importante en el
balance energético, en especial en la oxidacion de los lipidos, también estd implicado en la Rl y
en procesos neoplésicos. El dafio por “estrés oxidativo” desencadenado por el exceso de lipdlisis,
produce citoquinas inflamatorias con la siguiente alteracion de la funcion del tejido adiposo y

resistencia a la insulina en este tejido (Rincén, 2016).

v.  Tratamiento
El plan de alimentacion junto con la actividad fisica y el ejercicio son los pilares basicos para
conseguir un balance energético negativo, es decir para que el aporte calérico de la dieta sea

inferior al gasto energetico. El objetivo del tratamiento es conseguir una disminucién de peso
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mantenida en el tiempo y evitar futuras ganancias ponderales para mejorar las comorbilidades

asociadas a la obesidad (Lopez y Soto, 2010).

El tratamiento dietético consiste en una dieta individualizada, equilibrada y adecuada a la edad,
sexo, actividad desarrollada y patologias asociadas. Se recomiendan las dietas de tipo
hipocaldricas equilibradas que crean un déficit de 500-100 kcal respecto a la dieta habitual y que
pueden conseguir péerdidas de 8.0 a 10.0% del peso inicial al cabo de seis meses. La reduccion de
500 kcal/dia supone reducciones de peso en torno a 0.45 kg por semana. En conjunto con la dieta,
la actividad fisica y ejercicio tiene el objetivo de aumentar el gasto energético y el mantenimiento
del peso perdido a largo plazo; estas pueden ser actividades voluntarias, planificadas y repetidas
(Arrizabalaga et al., 2003):

El tratamiento farmacoldgico debe ser utilizado de manera complementaria a los otros tipos de
tratamiento ya que puede ser de ayuda para reducir el peso corporal y para mantenerlo. Como los
siguientes: El orlistat tiene un mecanismo de accion no sistémico que consiste en inhibir
parcialmente la actividad de las lipasas gastrica y pancreética en la luz intestinal, dando lugar a un
blogueo parcial de la digestion de la grasa ingerida y produciendo una reduccion de la absorcion
intestinal de aproximadamente el 30.0% de la grasa de la dieta, cuando se toma en las dosis
recomendadas de 120 mg por via oral tres veces al dia. Presenta efectos adversos gastrointestinales
relacionados con la malabsorcion de la grasa de la dieta, siendo los mas frecuentes manchados
oleosos, flatulencias con escape fecal, urgencias defecadoras, deposiciones grasas, ademas puede
alterar la absorcion de vitaminas liposolubles. La sibutramina tiene un mecanismo de accion
sistémica, inhibe la recaptacion de noradrenalina y serotonina e induce aumento de la sensacion
de saciedad tras el inicio de las comidas. Se ha establecido mediante estudios que las dosis de 10-
15 mg/dia son las Optimas cuando se considera tanto la pérdida de peso como los efectos
secundarios. Los efectos adversos mas frecuentes estan sequedad de boca, insomnio, cefalea,
ansiedad, aumento de la PA sistdlica y diastdlica, aumento de la frecuencia cardiaca, hiporexia,

estrefiimiento y nauseas (Arrizabalaga et al., 2003)
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2. Resistencia a la insulina

I. Generalidades
La insulina es la hormona secretada por las células  pancredticas en los islotes de Langerhans en
respuesta a la glucosa y aminoacidos que se consumen durante una comida. Ademas de ejercer el
control de la glucosa en la sangre, la insulina ejerce efecto en el metabolismo de los lipidos ya que
estimula la sintesis en el higado y en el tejido graso, disminuyendo la lipdlisis, disminuyendo el
rompimiento de los TG a AG (Roberts et al., 2013).

La R1 ocurre cuando las células del higado, musculo esquelético y tejido adiposo/graso se vuelven
RI, lo que finalmente dificulta la absorcion de la glucosa. Para el diagndstico de RI es necesario
que se demuestre por medio de alteracion de la glucosa en ayunas, alteracién a la sobrecarga de
glucosa e hiperglucemia categorica o HI (Rubio et al., 2004; IDF, 2006; Pollak, 2016).

Se considera que la R es un factor de riesgo para el desarrollo de DM2, DLP, HTA esencial y
enfermedad por higado graso no alcoholico. La OMS considera a la Rl como un componente
subyacente principal del SM. La Rl aumenta por factores externos relacionados con habitos de
vida poco saludables como la obesidad de predominio abdominal, el sedentarismo y el héabito de
fumar (OPS, 2009; Pollak et al., 2015).

ii. Epidemiologia
La OMS considera a la Rl como un componente subyacente principal del SM. La Rl aumenta por
factores externos relacionados con habitos de vida poco saludables como la obesidad de
predominio abdominal, el sedentarismo y el habito de fumar (OPS, 2009). Aproximadamente 25.0
a 35.0% de la poblacién occidental presenta R1. Dada su asociacion con el SM, generalmente se

considera su prevalencia como equivalente a la de la RI (Pollak et al., 2015).

En un estudio se determind la prevalencia de RI y los factores asociados con esta condicion en la

poblacion adulta de Maracaibo, Venezuela, la prevalencia de RI fue de 46.5% en la poblacion
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general con 46.7% en las mujeres y 46.4% en los hombres; se encontré que la prevalencia fue
mayor en los grupos de edad de 30 a 59 afios con 49.7% y mayores de 60 afios con 49.8% en
comparacion con los individuos menores a 30 afios en un 40.1%. Entre los factores que fueron
asociados con RI fueron la ocupacion, consumo de alcohol, obesidad, altos niveles de TG, bajos

niveles de C-HDL y disglicemia (Bermudez et al., 2016).

iii. Etiologia
La etiologia de la RI ain no se ha establecido, se considera que existe un componente genético
poligénico sobre el cual actia el medio ambiente. El ambiente contribuye con los estilos de vida
con escaso ejercicio fisico y disponibilidad de alimentos. El desarrollo de la obesidad se considera
un factor de riesgo para la Rl principalmente la obesidad visceral, que altera el tejido adiposo, hay
un aumento en la produccion de citoquinas inflamatorias por el adipocito visceral (TNF-a, IL-6,
PAI-1, resistina, angiotensin6geno) y una disminucion de la adiponectina (citoquina

antiinflamatoria) la cual tiene un papel de sensibilizador a la insulina (Pollak, 2016).

La RI estd comunmente asociada a desérdenes del metabolismo lipidico que incluye la
acumulacion tisular ectopica de lipidos. Algunos autores han propuesto la existencia de una
disfunciéon mitocondrial en musculo esquelético de individuos con RI, lo cual determinaria una
menor capacidad oxidativa de AG y, en consecuencia, su acumulacion intracelular. La disminucion
de la capacidad oxidativa es debida a la existencia de disfuncién mitocondrial, que determina una
menor capacidad oxidativa de AG. Por otro lado, la interferencia de los lipidos con la sefal
insulinica esta dada principalmente por diglicéridos o ceramidas, que se han mostrado aumentados

en musculo esquelético de personas con RI (Carrasco et al., 2013).

iv. Fisiopatologia
En condiciones normales la glucosa es transportada hacia dentro de las células para generar energia
en forma de adenosina trifosfato (ATP), esto mediante el transporte hacia adentro por los
receptores de glucosa; en el tejido adiposo y muasculo esquelético el receptor principal es GLUTA4,

el cual es sensible a insulina (Roberts et al., 2013).
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La sefializacién normal de la insulina la inicia el receptor de insulina sustrato (IRS-1) al unirse a
la insulina y autofosforilarse directamente en multiples residuos de tirosina, desencadenando una
cascada de eventos de sefializacion que culmina en la redistribucién de GLUT4 en la membrana
plasmaética. Otra via de sefializacion de insulina involucra a fosfoinositol-3 quinasa (PI-3 quinasa),
que tiene como funcion principal la regulacion del transporte de glucosa, efecto antilipolitico,
sintesis de acidos grasos Y sintesis de glucogeno. Una posterior via de sefializacion es la proteina
quinasa B (PKB/AKkt), siendo Akt2 la principal isoforma que regula la sefializacion de insulina,
que es la mediadora de la sensibilidad a insulina en el masculo esquelético y en el higado. Todas
estas vias de sefializacion son necesarias para facilitar el transporte de glucosa a través del GLUT4
(Ros y Medina, 2011).

La expansion del tejido adiposo provoca infiltracion de macréfagos y ademés transformacion de
estos, los macrofagos M2 (antiinflamatorios) pasan a macréfagos M1 (proinflamatorios), siendo
estos ultimos los que producen citoquinas proinflamatorias. El factor TNFa, una citoquina
proinflamatoria estimula la fosforilacion de IRS1, lo que provoca defectos en su actividad tirosina
quinasa, produciendo disminucion de la actividad de IRS1 y PI3 quinasa y finalmente inhibiendo

la via de sefalizacion de la insulina (Ros y Medina, 2011).

El mecanismo proinflamatorio inicia cuando mediadores proinflamatorios (por ejemplo, NTFa) se
une al receptor celular IRS1, desencadenando la migracion del factor de transcripcion NF-xB
desde el citosol al ndcleo, este Gltimo en estado basal es inactivo ya que esta unido a su inhibidor
IkB, pero en condiciones proinflamatorias se degrada por la proteina IKK y asi permitir que NF-
kB migre hacia el nucleo. Por otro lado el IRS1 se fosforila en residuos serina por la proteina IKK,
cuando en condiciones normales el IRS1 se fosforila en residuos tirosina; esto finalmente inhibe
la transduccion de la sefial insulinica y por lo tanto ocurre una menor translocacion de GLUT4
desde el citosol a la membrana celular, lo que tiene como consecuencia la acumulacién de glucosa
sanguinea; como respuesta compensatoria ocurre la hipersecreciéon de insulina que es tipica en

individuos con RI (Carrasco et al., 2013).
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v.  Tratamiento

En general lo que se recomienda es restriccion energética asociada a pérdida de masa corporal. En
estudios se ha visto que la composicion de AG es importante, ya que se ha demostrado que los AG
saturados los cuales tienen alto contenido de acido linoleico, inducen la RI; por el contrario, los
AG poliinsasaturados particularmente de la serie n-3, encontrados en el aceite de pescado, reducen
la RI. Asi mismo se ha recomendado restringir el consumo de alimentos con alto indice glicémico
y también una dieta alta en fibra la cual libera AG de cadena corta en el intestino delgado que
ayudan a disminuir la RI (Carrasco et al., 2013).

El tratamiento farmacoldgico utiliza insulinosensibilizadores como la metformina que actla
aumentando los niveles de AMPK (proteina quinasa activada) lo que conduce a la traslocacién del
transportador GLUT4, otros efectos incluyen disminucion de niveles y recambio de AG libres,
reduccion de la obesidad visceral y de los niveles de TG plasmaticos, mejoria en niveles de factores
proinflamatorios y protromboticos. Los efectos adversos méas frecuentes son gastrointestinales
(Pollak et al., 2015).

Otra opcidn son las Tiazolidinedionas (TZDs), son agonistas de los receptores PPAR-gamma, que
producen diferenciacion del adipocito y redistribucion del tejido adiposo, disminuyendo los
depdsitos viscerales y aumentando los depdsitos subcutaneos. Las TZDs promueven la
transcripcion de genes involucrados en el metabolismo de carbohidratos, aumentando la sintesis
de GLUT4 en el masculo y de adiponectina en el adipocito. Los efectos adversos mas importantes
son el aumento del peso, la retencion hidrica, anemia leve, fracturas 6seas (especialmente en

mujeres postmenopausicas) (Pollak et al., 2015).

3. Dislipidemia

I. Generalidades
La DLP del SM se caracteriza por mayores niveles plasmaticos de TG, menor cantidad de C-HDL,

niveles variables de C-LDL y cantidades mayores de LDL pequefias y densas, defectos que
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contribuyen de manera significativa al desarrollo de ateroesclerosis, incremento de riesgo de
padecer ECV en individuos con RI1 (De la Maza y Bunout, 2008; Querales et al., 2013).

Los tipos de DLP pueden clasificarse en (Barja et al., 2015):
e Hipercolesterolemia: alta concentracion de colesterol plasmético total en ayunas y niveles
normales de TG (se asocia con elevacion del C-LDL).
e Hipertrigliceridemia: alta concentracion de TG plasmaticos totales en ayuno (se asocia con
niveles altos de VLDL o VLDL y quilomicrones).
e Hiperlipemia mixta: altos niveles del colesterol y TG en ayuno.
e Disminucion de los niveles de C-HDL: en ayuno se asocia al aumento de TG, puede

presentarse de forma aislada.

ii. Epidemiologia
A nivel mundial, en sujetos sanos se reportan cifras de 57.3 % con hipertrigliceridemia y de 48.7
% con hipercolesterolemia; estos valores aumentan en pacientes con Rl y SM, pudiendo alcanzar
cifras del 85.0 al 95.0 % (Soca y Enrique, 2009).

En un estudio se evidencio la frecuencia de DLP, reportandose en Espafia el 17.0%, en Colombia
el 55.91%; similar en hispanos residentes en EE. UU., con el 58.3%, en Brasil el 57.8%, en Peru
el 76.25% y en México el 69.7% en los hombres y 48.8 % en las mujeres. La DLP, es mas frecuente
en el grupo de 35 a 65 afios y en el género masculino. Se observé que la mayor frecuencia de DLP
en adultos jovenes probablemente esté relacionado con los habitos dietéticos como el consumo de
grasas saturadas, sedentarismo y otros factores de riesgo mayores como el tabaquismo, DM vy la
HTA (Castillo y Oscanoa, 2016).

Para la poblacion de Guatemala se estimO que 21.2% presenta hipercolesterolemia, 38.2%
hipertrigliceridemia, 79.9% niveles bajos de C-HDL. En la poblacion rural con 21.2% de

hipercolesterolemia y 40.9% de hipertrigliceridemia (Garcia y Guzman, 2012).
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iii. Etiologia
La deficiencia relativa de lipasa lipoproteinica (LLP), enzima sensible a la insulina, es
parcialmente la causa de la disminucion del aclaramiento de TG postprandiales y de la disminucién
en la produccion de particulas C-HDL, las cuales son caracteristicas que pueden predominar en
DLP asociada a SM (Rodriguez et al., 2002).

Existen causas secundarias de DLP como la obesidad central, DM, y hepatopatias o por factores
exogenos como una dieta inadecuada, alcoholismo, tabaquismo o ingesta de algunos
medicamentos, o patoldgicas como el hipotiroidismo y nefropatias (Barja, et al., 2015).

iv. Fisiopatologia
Las VLDL se forman en el higado y participan en la exportacion del exceso de TG derivados de
los AG plasmaéticos y de los residuos de quilomicrones (QM). La sintesis de estas particulas se
incrementa cuando aumentan los AG en el higado, como resultado de una dieta rica en grasas, 0
en situaciones como la obesidad o la DM2 en que se liberan grandes cantidades de AG a la
circulacion. La LLP degrada los TG de las VLDL hasta glicerol y AG (Soca, 2009b).

La DLP comienza a generarse cuando la Rl e HI compensadora conducen a la sobreproduccién de
particulas C-VLDL y su menor aclaramiento; la permanencia prolongada de estas particulas en el
plasma favorece el intercambio, lo que tiene varias consecuencias adversas: las C-LDL se
enriquecen en TG, lo que las convierte en un buen sustrato para la lipasa hepatica (LH), que
hidroliza los TG, y forma LDL densas y pequefias; estas C-LDL penetran facilmente en la pared
arterial y son muy susceptibles a la oxidacion. Las C-HDL pierden colesterol y adquieren TG, que
son hidrolizados por la LH, y las C-VLDL enriquecidas en colesterol por este aumento del
intercambio lipidico también son aterogénicas, ya que no se captan por los receptores hepaticos y

si por los macréfagos de la pared arterial (Rodriguez et al., 2002; De la Maza y Bonout, 2008).

El predominio de las C-LDL caracteriza al denominado fenotipo lipoproteinico aterogénico
(patron B), el cual desempefia una funcién importante en el proceso aterosclerético. Las

caracteristicas bioquimicas que incrementan el potencial aterogénico de las C-LDL son tener
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menor contenido en fosfolipidos y colesterol no esterificado en su superficie, el cual induce
cambios en la conformacion de apolipoproteina B-100 lo que conduce a la mayor afinidad de estas

particulas por proteoglicanos arteriales (Rodriguez et al., 2002; Querales et al., 2013).

Ademas el aumento de TG es debido a una mayor sintesis en el tejido adiposo de las proteinas del
sistema alternativo del complemento (factor 3, factor B y factor D o adipsina), las que favorecen
la acetilacion cuya accidn contribuye a una mayor esterificacion de los AG libres y por lo tanto a

la mayor liberacion de TG al plasma (Mijan, 2004).

v.  Tratamiento
La base para el tratamiento de la Dislipoproteinemias (DLP), es mediante una combinacién de
dieta con poco contenido de AG saturados, ejercicio y pérdida de peso. En la actividad fisica, las
concentraciones plasmaticas de TG y C-LDL tienden a disminuir y las de C-HDL a aumentar
(Longo et al., 2016).

La dieta en una persona con mayor concentracion de C-LDL debe restringir el consumo de grasas
saturas y el colesterol. En los pacientes con hipertrigliceridemia, también debera limitarse la
ingestion de azUcares simples. Para la hipertrigliceridemia grave > 1000 mg/100 mL, es decisiva

la restriccion de la ingestion total de grasas (Catapano et al., 2017).

El tratamiento farmacoldgico esta indicado cuando a pesar de la implementacion de los factores
mencionados anteriormente, no se alcanzan las metas. Es necesario administrar los siguientes
inhibidores: Inhibidores de la reductasa de hidroximetilglutaril-Coenzima A (HMG-CoA)
estatinas e inhibidores de la absorcion del colesterol (ezetimiba), disminuyen los lipidos, el C-LDL
e inhiben la absorcion intestinal de colesterol. Para aumentar los niveles de C-HDL y reducir los
niveles de TG, también se pueden utilizarse la niacina o los fibratos. Los secuestradores de &cidos
biliares, disminuyen del 15.0 a 30.0 % del C-LDL, aumentan de 3.0 a 5.0% el C-HDL. Los &cidos
grasos omega-3, disminuyen la produccion de VLDL y del C-LDL, disminuyen del 20.0 a 45.0 %
los TG y aumentan del 5.0 a 10.0 % el C-HDL (Goldman y Schafer, 2017).
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4. Hipertension Arterial

I. Generalidades
La hipertension se define como una presion arterial (PA) en consulta de 140/90 mmHg o superior,
valor en el cual se ha visto beneficio del tratamiento farmacolégico. Sin embargo, se han mostrado
relaciones de riesgo de muerte por enfermedad arterial coronaria y accidente cerebrovascular, con
valores de presion sistolica y diastolica bajos del orden de 115/75 mmHg. Por otro lado, existe el
intervalo de “pre-hipertensivo” correspondiente una PA de 120-139/80-89 mmHg. La HTA puede
ser hipertension sistolica y diastélica combinada, que se desarrolla en pacientes antes de los 50
afios (con presion sistolica > 140 mmHg y diastolica > 90 mmHg). También puede ser HTA
sistélica aislada, la desarrollan pacientes después de los 50 afios (con valores sistolicos >140

mmHg pero diastolicos < 90 mmHg) (Goldman y Schafer, 2017).

En estudios transversales se ha hallado una correlacion lineal directa entre el peso corporal (o
indice de masa corporal) y la PA, siendo la grasa de tipo abdominal un factor determinante de
mayor importancia que la grasa periférica. En la obesidad de tipo abdominal la HTA y la DLP
suelen aparecer juntas y estan acompafadas a la resistencia de la captacion de glucosa estimulada

por la insulina (Longo, et al., 2017).

La HTA en el SM, esta influenciada por HI ya que podria producir un aumento de la reabsorcion
del sodio y de la actividad del sistema nervioso simpaético, la activacion del sistema renina-
angiotensina, ademas de la disfuncion endotelial y el estado proinflamatorio (Garcia y Aleman,
2014).

ii.  Epidemiologia
La HTA afecta a un cuarto de la poblacion adulta (78 millones de adultos en EE.UU. y mas de
1.000 millones de personas a escala mundial), es la principal causa de muerte en el mundo. En la
actualidad en torno a un 54.0% de los accidentes cerebrovasculares y el 47.0% de las cardiopatias
isquemicas a escala global son atribuibles a valores altos de PA (Goldman y Schafer, 2017).
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El nimero de hipertensos a nivel mundial es muy grande y se incrementa con la edad, ademas las
cifras reflejan las diferencias por raza y a factores del estilo de vida. Datos recientes de EE.UU. de
NHANES 2015-2016, mostraron que la prevalencia en general de HTA fue de 29.0%, similar en
hombres en un 30.2% y mujeres con el 27.7%, ademas se obtuvo que la prevalencia de HTA
aumento con la edad de 7.5% entre los adultos de 18 a 39 afios a 33.2% entre adultos de 40 a 59
afios y de 63.1% entre los adultos de 60 afios 0 mas. La prevalencia de HTA mostro variaciones
segun la raza, se encontr6 una prevalencia de personas negras no hispanas de 40.3%, adultos
blancos no hispénicos de 27.8%, no hispanicos asiaticos 25.0% y adultos hispanicos con 27.8%
(Fryar et al., 2017).

En Guatemala en el 2015, la distribucion por ECV, mostré que la proporcion de HTA fue de 6.0%.
En el afio 2016, en Guatemala se presentaron 679 casos de HTA por cada 100,000 habitantes,
64.0% de los casos se reportaron en mujeres. Siendo la region de Petén norte la de mayor tasa con
1,979 casos por cada 100,000 habitantes, comparada con la menor tasa que fue para el area de
Chimaltenango con 215 casos por cada 100,000 habitantes. En San Marcos se encontré 389 casos
por cada 100,000 habitantes (Sam, 2016).

iii.  Etiologia
Los factores genéticos desempefian un papel fundamental en las patogénesis de la HTA, que es
tres veces mas frecuente en pacientes con antecedentes familiares de HTA. Se considera la HTA
de origen poligénico en el cual intervienen varios genes que se han identificado pero que sélo
explican el 2.0% de la variacion de la HTA. Los factores medio ambientales contribuyenala HTA
y son determinantes conductuales entre estos estan, el consumo de sal en la dieta, el consumo de

calorias y alcohol (Lépez et al., 2015; Goldman y Schafer, 2017).

El SM es un conjunto de factores de riesgo que se relacionan y tienen un alto grado de interaccion,
dos principios afines al SM, la obesidad y la RI se vinculan con el incremento de la PA vy el
advenimiento de HTA. En sujetos con obesidad abdominal, la grasa visceral es una fuente de
citoquinas proinflamatorias que estan elevadas y que contribuyen al producir inflamacion

sistémica vascular (Paragano et al., 2009; Goldman y Schafer, 2017).
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iv. Fisiopatologia
La regulacion en condiciones normales a breve plazo se realizan mediante los reflejos
adrenérgicos, con ayuda de factores hormonales y volumétricos que contribuyen a mantener la

PA a largo plazo (Longo, et al., 2016).

El sistema nervioso auténomo es regulado basicamente por la unién de noradrenalina
(catecolamina) a receptores principalmente a-1 adrenérgicos, la unidon desencadena la
vasoconstriccion en las células del musculo liso y en los rifiones, la activacion de los receptores
adrenérgicos a-1 intensifica la reabsorcion de sodio en los tubulos renales. Un segundo mecanismo
de regulacion es el barorreflejo arterial, la velocidad de descarga de estos barorreflejos aumenta
con la PA y el efecto final es disminuir la estimulacion simpatica. En personas con peso normal y
en las obesas, la HTA suele acompafiarse de una mayor generacion de impulsos simpatico (Longo,
et al., 2016). Otro mecanismo es el sistema renina-angiotensina y aldosterona que contribuye a
regular la PA mas bien por medio de las propiedades vasoconstrictoras de la angiotensina Il y las

propiedades de retencidn de sodio, de la aldosterona (Longo, et al., 2016).

La RI es una de las bases patogénica del SM, la elevacion mantenida de los niveles de insulina
induce HTA por dos mecanismos: por una parte, aumentando la reabsorcién de sodio a nivel del
tibulo renal, y por otra ejerciendo una accién trofica en las células musculares lisas de los vasos
que conduce a su hipertrofia y contribuye al remodelado vascular; el hiperinsulinismo, ademas,
provoca disfuncion endotelial e incremento de la actividad adrenérgica. Por otro lado la RI
incrementa los niveles plasmaticos de leptina, la cual se ha sugeridos que puede contribuir en a la
elevacidn de la actividad del sistema nervioso simpatico y contribuye a la hipertension asociada a
la obesidad; ademas en pacientes obesos el aumento de la activacion del eje renina-angiotensina-
aldosterona, la compresion de la grasa perirrenal y la invasion de esta Gltima en la médula renal,
son considerados los causantes de provocar la natriuresis por presion, que es el aumento de la PA
con el fin de excretar sodio (Llisterri y Luque, 2006; Yanai et al., 2008, Longo, et al., 2016; Garcia
etal., 2017).
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v.  Tratamiento
La modificacion de los etilos de vida es de vital importancia para el mantenimiento de la PA. La
disminucion del consumo de sodio tiene efecto de la disminucion de la PA, asi mismo el consumo
de una dieta rica en frutas, verduras frescas y lacteos bajos en grasa con un consumo regular. El
ejercicio aerobico de intensidad moderada puede disminuir la presion arterial en 2-5 mmHg.
Habitos como el consumo de cigarrillo y la primera taza de café al dia, es recomendable en el

primer caso abandonarlo y disminuirlo en el segundo caso (Goldman y Schafer, 2017).

Un tratamiento farmacoldgico adecuado se asocia en promedio a una disminucion del 35.0% a
40.0% de accidentes cerebrovasculares, a un descenso del 20.0% a 25.0% de IAM y a més de un

50.0% de reduccidn de la incidencia de insuficiencia cardiaca (Lira, 2015).

En el paciente hipertenso obeso, la pérdida de peso reduce los niveles circulantes de leptina e
insulina, invierte parcialmente la resistencia a estas hormonas, disminuye la activacion simpaética,
disminuye la actividad de la renina plasmatica y los niveles de aldosterona, y controla la PA. Si el
paciente obeso no logra el control adecuado con la reduccion de peso y actividad fisica mantenida,

se puede recurrir al tratamiento farmacoldgico (Garcia et al., 2017).

Los agentes farmacol6gicos de primera linea son beneficiosos ya que son neutros
metabolicamente, ademas porque tienen efectos aditivos o sinérgicos si se usan combinados, entre
los mas utilizados estan (Goldman y Schafer, 2017):
Inhibidores del sistema renina-angiotensina
e Inhibidores de la ECA: Bloquean la conversion de la angiotensina 1 precursora inactiva
(AT1) en angiotensina 2 (AT2).
e Bloqueadores de los receptores de angiotensina (ARA): Bloguean la accion de la AT2
sobre el receptor de angiotensina 1.
Calcio antagonista (AC): Bloquean la apertura de los canales de Ca*? en los miocitos cardiacos y
células musculares lisas, lo que tiene efecto en la disminucién de la frecuencia cardiaca y la
contractibilidad ventricular y relaja el masculo liso vascular. Diuréticos: Se caracterizan por

disminuir la volemia al inicio del tratamiento y posterior mantenimiento, y a su vez activa los
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mecanismos vasodilatadores (por ejemplo: apertura de canales de K*, sensibles a trifosfato de
adenosina). Los diuréticos del asa bloguean el transporte de Na*, K*, 2CI" en el asa gruesa de
Henle, donde se reabsorbe una buena parte de sodio. Los diuréticos en general tienen como
beneficio que al ser combinados con otra clase de antihipertensivos ejercer un efecto sinérgico

sobre la presion arterial (Goldman y Schafer, 2017).

5. Diabetes Mellitus

I. Generalidades
La DM es un trastorno cronico caracterizado por un desbalance en la regulacion en el metabolismo
lipidico y proteinico; ademas por el riesgo de complicaciones vasculares y neuropaticas. Estos
trastornos heterogéneos, se caracterizan por compartir el fenotipo comun de la hiperglucemia
(Berdainer et al., 2010).

La DM se puede clasificar en dos subgrupos principales: tipo | (DM1) y tipo Il (DM2), precedidas
por una fase de homeostasis anormal de glucosa conforme progresan los procesos patogénicos. La
DML es el resultado de la deficiencia completa o casi total de la insulina, debido a la destruccion
pancreatica de las células B, y la DM2 es mas frecuente; es un grupo heterogéneo de trastornos que
se caracterizan por grados variables de RI, menor secrecion de dicha hormona y una mayor
produccién de glucosa. Las alteraciones en la tolerancia a la glucosa o la glucemia en ayunas
aumentan en forma significativa el riesgo para desarrollar DM (Goldman & Schafer, 2017). Para
diagnosticar la DM2 y prediabetes se realizan distintas pruebas (Anexo 3) (American Diabetes
Association [ADA], 2016; Longo et al, 2017).

El aumento en el sobrepeso/obesidad en época reciente probablemente se acompafia de un aumento
del SM y coincide con el aumento en DM2 en un 90%. A su vez, el incremento en la mortalidad
por cardiopatia isquémica observado en las Ultimas décadas tiene una contribucion importante
derivada del aumento en DM2 (Berdainer, et al., 2013; Longo et al, 2017).
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ii. Epidemiologia
En la actualidad, aproximadamente 500 millones de personas son diabéticas, los paises de ingresos
bajos y medios soportan el 80.0 % de la carga de la enfermedad. En Centroamérica y Suramérica,
se calcula que el aumento en el nimero de casos diagnosticados con DM, en el periodo de tiempo
desde el afio 2013 al afio 2035 sea del 59.8%, pasando de 24 a 38.5 millones de personas (OMS,
2015; Longo et al., 2016; IDF, 2017).

Segun la OMS, en el 2014 en la region de las Américas la prevalencia de hiperglucemia en ayunas
fue del 9.3% en hombres y del 8.1% en mujeres, en edades comprendidas de 20 a 79 afios. La
prevalencia de DM, fue el 5.98% en Argentina, el 6.29% en Bolivia, el 9.04% en Brasil, 10.36%
en Chile, el 7.12% en Colombia, el 5.68% en Ecuador, el 6.17% en Paraguay, el 4.28% en Perd,
el 6.34% en Uruguay, el 6.61% en Venezuela, el 14.08% en Guyana, el 10.87% en Surinam
(Vargas y Casas, 2016).

En una encuesta realizada por CADMI en el 2000, realizada en Villa Nueva, Guatemala, indico
que la prevalencia mas alta de DM se registrd en Belice y la mas baja en Tegucigalpa y ciudad de
Guatemala. La prevalencia combinada de DM registrada en todos los sitios participantes fue
equivalente a la notificada en EE. UU., con el 8.1% y la Ciudad de México con el 8.4% (Ministerio
de Salud Publica y Asistencia Social [MSPAS], 2018).

En Guatemala, la tasa de mortalidad obtenida del registro del Sistema de Informacion Gerencial
de Salud (SIGSA) entre el 2008 a 2014 para DM, tuvo un incremento del 68.0% y la tasa de
prevalencia fue de 583 por 100000 habitantes. En el 2015 a nivel nacional se presentaron 627 casos
por cada 100,000 habitantes; la diferencia de riesgo de Retalhuleu fue con 2041 casos por cada
100,000 habitantes, fue 2 veces mas sobre el pais y 11 veces mas sobre San Marcos, que presentd
169 casos por cada 100,000 habitantes. En el 2017, segin el MSPAS en Guatemala fueron
reportados 579 casos de DM por cada 100,000 habitantes, siendo mas frecuente en mujeres. El
mayor riesgo se presentd en la regidon Peten norte con 2,046 casos por cada 100,000 habitantes
(MSPAS, 2017; MSPAS, 2018).
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iii. Etiologia

La DM, es un trastorno complejo causado por mutaciones de varios genes y por factores
ambientales. Esta asociada con la obesidad visceral/abdominal, dieta rica en carbohidratos,
sedentarismo, historia familiar de diabetes, DLP, HTA, RI y su secrecién anormal. Con base en el
papel de los factores genéticos, la DM puede dividirse en dos grandes grupos: monogénica y
poligénica. Las formas monogénicas se caracterizan por una elevada penetrancia, una edad de
comienzo temprana Yy, habitualmente, pero no siempre, un cuadro clinico grave con
manifestaciones. En este subtipo, la alteracion genética desempefia un papel central, mientras que
los factores ambientales modifican muy ligeramente la expresion fenotipica y las formas
monogeénicas representan una pequefia proporcion de casos de DM. Las formas poligénicas son
las més frecuentes y representan el 90.0% de la enfermedad; los factores ambientales, genéticos y
fisiopatoldgicos se relacionan de una forma que no se ha podido explicar (Altshuler et al., 2000;
Gonzalez, 2014).

iv. Fisiopatologia
En las ultimas dos décadas, se ha observado en conjunto con el aumento de la obesidad, el aumento
en la incidencia de DM y de SM. La DM2 es la forma mas frecuente de DM, ésta se caracteriza
por la secrecion alterada de insulina, resistencia periférica a la accion de ésta, produccion hepatica
excesiva de glucosa y metabolismo anormal de la grasa. La obesidad, en particular la visceral o
central, es muy frecuente en la DM2. En las etapas iniciales de la enfermedad, la tolerancia a la
glucosa se mantiene casi normal, a pesar de la RI, porque las células B pancreaticas compensan
mediante el incremento de insulina. Conforme avanzan la Rl y la HI compensatoria, los islotes
pancreaticos ya no pueden estabilizar el estado de HI y surge el trastorno de la tolerancia a la
glucosa (TTA), caracteriza por aumentos en la glucosa postprandial. Un descenso adicional en la
secrecién de insulina y un incremento en la produccion hepatica de glucosa conducen a la diabetes
manifiesta con hiperglucemia en ayuno. Al final sobreviene la falla celular . Aunque tanto la RI
como la secrecion alterada de la insulina contribuyen a la patogenia de la DM2, la contribucion

relativa de cada una varia de una persona a otra (Gonzalez et al., 2005; Longo et al, 2016).
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v.  Tratamiento
El tratamiento integral de la DM requiere mucha atencién en la nutricion, ejercicio y vigilancia del
control glucémico, también incluye farmacos reductores de la glucemia. El tratamiento
multidimensional requiere del esfuerzo de modificar habitos establecidos y la disposicion para
mantener esa modificacion, pues se ha considerado que los adultos son mas resistentes al cambio
(Chlebowy & Garvin, 2006).

El objetivo del tratamiento es mejorar el control glucémico, aminorar la “toxicidad por glucosa y
mejorar la secrecion de insulina endégena. Sin embargo, la DM2 es una enfermedad progresiva
que al final obliga a utilizar multiples farmacos terapéuticos y a menudo insulina en la mayoria de

los pacientes (Anexo 4) (Goldman y Schafer, 2017).

La accién farmacoldgica de los farmacos utilizados para el tratamiento de la DM2 son los
siguientes (Mateos y Zacarias, 2002; Longo et al, 2016; Goldman y Schafer, 2017):
e Aumentar la secrecién de insulina independiente del nivel de glucosa (sulfonilureas
primera y segunda generacion; y meglitinidas).
e Disminuir la Rl (biguanidas, tiazolidinedionas)
e Inhibir la alfa glucosidasa.
e Secuestrar de acidos biliares (colesevelam).
e Aumentar la secrecién de insulina dependiente del nivel de glucosa y suprimir la secrecion
de glucagon (inhibidores de DPP4 [enzima dipeptildipeptidaza 1\V], agonistas del receptor
de GLP1 [glucagon-like peptide 1])
e Inulinas y analogos de insulina (insulina basal, insulina prandial, andlogos basales,

analogos prandiales).

D. H+ -ATPasa, una posible relacion con Diabetes Mellitus

La H*-ATPasa vacuolar, es una bomba de protones impulsada por ATP de multiples subunidades
que acidifica las vesiculas intracelulares y el medio extracelular de las células eucariotas. La H*-

ATPasa es ubicuo, y el mal funcionamiento de la enzima puede desempefiar un papel importante
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en el desarrollo de laRIl'y DM2. La V-ATPasa activa la liberacion de ligandos internalizados como
VLDL, insulina, la glucolisis, sintesis de glucdgeno, metabolismo de lipidos, sintesis de proteinas
y sus receptores, a través de la exocitosis de las vesiculas GLUT4 durante la estimulacién de la
insulina (Molina et al., 2011).

En un estudio se observd una disminucion de la expresion de ATP6V1H en globulos blancos
periféricos con el desarrollo de diabetes. En el dominio V1, que es la subunidad reguladora H(VV1H)
de la bomba V-ATPasa, disminuy6 la regulacion de su expresion génica y se correlaciono con la
presencia de DM2 y la expresion de ATP6V1H se correlaciond negativamente con los niveles de
HbA1lc y positivamente con la secrecion de la insulina estimulada por glucosa. Por lo que el V1H
codificado por ATP6V1H, ha demostrado ejercer un importante efecto regulador sobre la actividad
de la V-ATPasa y arroja una nueva luz sobre los mecanismos involucrados en el desarrollo de

DM2 y sus complicaciones (Molina et al., 2011).

E. Enfermedades coexistentes

1. Enfermedad cardiovascular

La ECV se define como el conjunto de desdrdenes del corazon y los vasos sanguineos dentro de
las cuales se incluyen la cardiopatia coronaria, enfermedades cerebrovasculares, arteriopatias
periféricas, cardiopatia reumatica, cardiopatia congénita y trombosis. Todas ellas conllevan al
aparecimiento de crisis isquémicas en el corazon o el cerebro y que son la principal causa de muerte
en todo el mundo. Estas enfermedades tienen origen multifactorial y destacan los siguientes
factores de riesgo: antecedentes familiares, hipercolesterolemia, HTA, tabaquismo, DM2,
obesidad e inactividad fisica (Heyward, 2008; Ruiz et al., 2012; Guerrero y Sanchez, 2015).

Las personas con SM tienen una probabilidad tres veces el riesgo de sufrir un infarto o accidente
vascular cerebral, doble riesgo de padecer ECV o morir por estos eventos y 5 veces el riesgo de
padecer DM2. La prevalencia aproximada del SM, entre los pacientes con cardiopatia coronaria

es 50.0%, en pacientes con enfermedad arterial coronaria prematura (antes de los 45 afios de edad)
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de 35.0% y una prevalencia muy alta entre mujeres. Con la rehabilitacion cardiaca apropiada y
cambios en el estilo de vida (Radu & Stoica, 2016, Longo, et al., 2016).

Calculadora de riesgo cardiovascular de Framingham
El objetivo es desarrollar modelos predictivos matematicos, conocidos como funciones de
estimacion de riesgo de salud, que relacionan los factores de riesgo cardiovascular medidos entre
individuos libres de enfermedad con aquellos que tienen la probabilidad de desarrollarla (Castillo
etal., 2010).

Los estudios de Framinghan (FHS por sus siglas en inglés) establecieron criterios estandarizados
que incluyen enfermedad coronaria (IAM, angina de pecho), insuficiencia cardiaca congestiva,
ECV, fibrilacion auricular, accidente cerebrovascular, ataque isquémico transitorio, claudicacion,
muerte cardiovascular y muerte por todas las causas, incluidos los efectos del tabaquismo, la dieta
y el ejercicio. A lo largo de los afios, el monitoreo cuidadoso de la poblacion a través de FHS ha
llevado a la identificacién de los principales factores de riesgo de ECV, HTA, niveles altos de
colesterol, tabaquismo, obesidad, DM, asi como una gran cantidad de informacion valiosa sobre
los efectos de factores relacionados tales como los niveles de TG en sangre y C-HDL, edad, sexo,
problemas psicosociales. También es una herramienta capaz de analizar el historial familiar y
asociarlo al riesgo cardiovascular (existe el doble de porcentaje de riesgo de enfermedad
cardiovascular si un pariente de primer grado presenta enfermedad cardiovascular antes de los 60
afios). En hombres mayores de 50 afios 0 mujeres de mas de 60 afios de riesgo intermedio en donde
el C-LDL ya no sugiere tratamiento, dicha herramienta puede utilizarse para la estratificacion del
riesgo (Bacallao, 2007; Tsao & Vasan, 2015; Lyceum CME inc [Lyceum], 2017).

2. Aterosclerosis

Es la causa subyacente de la mayor parte de los casos de 1AM, ictus isquémico (accidente
cerebrovascular), arteriopatia periférica, insuficiencia cardiaca crénica y demencia de origen
vascular. La aterosclerosis es una respuesta inflamatoria cronica a la acumulacién de lipidos en la
pared de las arterias, se caracteriza por placas en la intima de las arterias, que no dan sintomas

durante afios. La fisura o la erosion de las placas ateroscleroticas desencadenan la formacion de un
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trombo que, durante segundos o minutos, causa la isquemia aguda del 6rgano terminal (Serrano,
Ledn y Schafer, 2005).

La aterosclerosis es la consecuencia patologica primaria del SM. Las lipoproteinas se asocian con
el incremento del riesgo de aterosclerosis cuando las LDL se elevan, las HDL disminuyen, por
antecedentes familiares de coronariopatia, obesidad abdominal, niveles séricos alto de TG, PCR,
hiperfibrinogenemia, estrés psicosocial, tabaquismo y DM2. El 90.0% de los casos de 1AM, el
60.0% de los ictus, la mayor parte de los casos de insuficiencia cardiaca y hasta un tercio de los
casos de demencia se deben a la ateroesclerosis (Steyers & Miller, 2014; Goldman y Schafer,
2017).

3. Higado graso no alcoholico

La enfermedad de Higado graso no alcohdlico (EHGNA) es una enfermedad metabodlica
caracterizada por una acumulacion anormal de TG en el higado sin consumo de alcohol en
cantidades toxicas. Es una de las principales causas de enfermedad hepatica cronica y esta
directamente relacionada con el aumento de la prevalencia de la obesidad y DM2. Debido a que el
higado es uno de los 6rganos en donde la insulina tiene su efecto, también se ve afectado por la
RI, que se presenta en el SM. Este trastorno, afecta del 25 a 45.0% de los habitantes en Estados
Unidos de América y de otros paises del mundo occidental (Adams et al., 2005; Longo et al.,
2016).

4. Enfermedad cerebrovascular

La enfermedad cerebrovascular es un grupo heterogéneo de condiciones patoldgicas cuya
caracteristica comun es la disfuncion focal del tejido cerebral por un desequilibrio entre el aporte
y los requerimientos de oxigeno y otros substratos. Incluye condiciones en las que el proceso
primario es de naturaleza hemorrégica y se clasifica como: agudo, cronico, isquémico o
hemorragico. El 80.0 y 85.0% de las enfermedades cerebrovasculares son isquémicos, mientras
que el 15.0% son hemorragicos (hematomas intracerebrales y hemorragias subaracnoideas). El

riesgo de enfermedad cerebrovascular recurrente es del 26.0% en los primeros 5 afios y del 39.0%
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dentro de los 10 afios. Uno de los principales determinantes de la ocurrencia de la enfermedad
cerebrovascular es el tabaquismo, HTA, DM, ingesta de alcohol y perfil lipidico (Mufioz, 2010;
Ministerio de Salud, Gobierno Entre Rios, 2017).

El accidente cerebrovascular representa del 10.0 a 12.0% de la mortalidad en paises
industrializados, siendo la tercera causa de muerte y la primera causa de invalidez, el 88.0% de los
casos ocurren en personas mayores de 65 afios. En un estudio se determind que el riesgo de padecer
un evento cerebrovascular aumenta en pacientes con SM, especialmente de episodios isquémicos
en un 80.0% (Arpa et al., 2005; Ministerio de Salud, Gobierno Entre Rios, 2017).

5. Sindrome de ovario poliquistico

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es la causa mas frecuente de hiperandrogenismo
femenino, debido a la produccién excesiva de andrégenos, estimulados por la sintesis ovarica y la
aromatizacion de estrogenos en el tejido adiposo (Barreras et al., 2016).

El SOP se relaciona con el SM debido a que los estrdgenos tienen un efecto protector que evita el
desarrollo de RI, por lo que la disminucion de estas hormonas puede promover dicha condicion.
Los ovarios de las afectadas son menos sensibles a la accion de la insulina y como consecuencia
de esta alteracion hormonal, se produce anovulacion e infertilidad, que, ademas aumenta el riesgo
de desarrollar cancer de endometrio, mamario, DM, DLP, ECV y SM (Hernandez y Licea, 2015,
Barreras et al., 2016).

Se ha determinado que el SOP, en mujeres en edad reproductiva se presenta una prevalencia de
5.0 a 7.0% y en el aumento del tejido graso (abdominal) asociado con la alta produccién de
androgenos en un 30.0 y 60.0%. Y tienen una probabilidad 2 a 4 veces mayor de presentar SM en

comparacion con quienes no lo presentan (Hernandez y Licea, 2015; Longo, et al., 2016).
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F. Criterios para el diagndstico de Sindrome Metabolico

Para definir el diagndstico de SM, se dispone de los siguientes criterios internacionales avalados:

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

Se considera que existe un SM si se dan estos criterios: DM2, Intolerancia GLU, glucemia de

ayuno > 110 mg/dL y/o 2hr post- > 140 mg/dL, y/o RI, asociado con dos 0 méas de las siguientes
alteraciones (Mijan, 2004):

e HTA: > 140/90 mmHg. Dislipemia: TG en plasma elevada > 150 mg/dL y/o C-HDL < 35

mg/dL en hombres y < 39 mg/dL en mujeres. Obesidad abdominal: relacion cintura/cadera

> 0.9 en hombres y > 0.85 en mujeres y/o el IMC > 30 kg/m2. Microalbuminuria: excrecion

urinaria de albtimina > 20 pg/min o cociente albumina/creatinina > 30 mg/g.

2. Criterios del Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina (EGIR
por sus siglas en inglés)
Debe estar presente una Rl o HI en ayunas (definida como una concentracion superior al percentil
75.0%) y dos de las siguientes condiciones (Pineda, 2008):
e Obesidad central: perimetro abdominal > 94 cm y en mujeres > 80 cm. HTA: > 140/90
mmHg o recibir tratamiento hipotensor. Hiperglucemia: glucemia en ayunas > 110 mg/dL.
DLP: TG > 180 mg/dL o C-HDL < 40 mg/dL.

3. Criterios de la Asociacion Americana de Endocrinologos Clinicos (AAEC)

Debe presentarse una alteracion de la glucosa en ayunas o intolerancia a los carbohidratos, mas de
uno de los siguientes factores segun juicio clinico (Zimmet et al., 2005):

e Obesidad: IMC > kg/m?. Hipertrigliceridemia: > 150 mg/dL. C-HDL: < 40 mg/dL en
hombres o < 50 mg/dL en las mujeres. HTA: > 130/85 mmHg. Glicemia: elevada
manifestada por alteracion de la glucosa en ayunas o intolerancia a los carbohidratos, pero
no DM2.
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4. Criterios de la Federacion Internacional de Diabetes (FID por sus siglas en inglés)

La definicion de SM, se establece cuando estan presentes los siguientes factores (IDF, 2006):
e Obesidad central: definida como un perimetro de cintura > 94 cm para hombres caucasicos
y > 80 cm para mujeres caucasicas, estableciendo otros valores diferentes en funcion de la
raza y el sexo, mas los siguientes criterios: TG: > 150 mg/dL, o la historia de tratamiento
especifico para esta anormalidad lipidica. Bajos niveles de C-HDL: < 40 mg/dL en
hombres y < 50 mg/dl en mujeres o seguir un tratamiento especifico para este trastorno de
los lipidos. HTA: PA sistolica> 130 mmHg o diastdlica > 85 mmHg o en tratamiento para

la HTA previamente diagnosticada. Hiperglucemia en ayunas: > 100 mg/dL o
diagnosticado previamente DM2.

5. Criterio de la American Heart Association (AHA) y el National Heart, Lung and
Blood Institute (NHLBI).
El paciente debera cumplir con tres de los cinco criterios (Zimmet et al., 2005):
e Perimetro abdominal en hombres: > 102 cm; en mujeres > 88 cm. Hipertrigliceridemia: >
150 mg/dL o con medicamentos para disminuir el TG. C-HDL: < 40 mg/dL en hombres o
< 50 mg/dL en las mujeres o con medicamentos para aumentar el HDL. HTA: > 130/85
mmHg en tratamiento antihipertensivo. Glucosa en plasma en ayunas: > mg/dL o con

medicamentos antidiabéticos.

6. Criterios utilizados en el estudio

En el presente estudio se utilizaran los criterios propuestos por el Programa Norteamericano para
la Deteccion, Evaluacion y Tratamiento de la Hipercolesterolemia en Adultos (NCEP-ATP 111)

por su facilidad de aplicacion y sensibilidad clinica.

Establece el diagndstico de SM cuando el paciente presenta tres 0 mas de los siguientes criterios
(National Cholesterol Education Program [NCEP], 2001):
e Obesidad abdominal: circunferencia de cintura> 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres.

TG en plasma elevada: > 150 mg/dL o 1.7 mmol/L o estar recibiendo tratamiento especifico
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para esta anormalidad lipidica. Niveles bajos de C-HDL: < 40 mg/dL o 1.03 mmol/L en
hombres y < 50 mg/dL o 1.4 mmol/L en mujeres o estar recibiendo tratamiento especifico
para esta anormalidad lipidica. HTA: > 130/85 mmHg o estar recibiendo tratamiento
especifico con farmacos antihipertensivos. Hiperglucemia en ayunas: > 110 mg/dL o estar

en tratamiento con farmacos antidiabéticos.

A diferencia de los criterios de la OMS, esta propuesta no incluye como criterio para la definicién
de SM la presencia de RI, valora la circunferencia abdominal como marcador para la obesidad en
lugar del IMC y exige su homologacion clinico-epidemiolégica antes de adoptarla definitivamente
(Gonzélez, 2003).

G. Estudios previos sobre el Sindrome Metabdlico

1. Realizados en América Latina

El SM tiene una incidencia cada vez mayor en América Latina en una proporcion similar a la
observada en todo el resto del mundo. Se han realizado varios estudios sobre la prevalencia de SM
en adultos que oscila entre 25.0 a 45.0%; correspondiendo el 34.0% a la poblacién urbana vy el
32.5% a la rural (Lopez et al., 2013; Cruz et al., 2015).

El estudio de Evaluacion multiple de factores de riesgo cardiovascular en América Latina
(CARMELA) investigo la frecuencia de SM usando los criterios de NCEP-ATP I, en siete
ciudades de América Latina, informando una frecuencia general del 21.0% de SM. En donde
participaron 1,600 personas por ciudad entre las edades de 25 a 64 afios, estratificados por sexo y
edad. EI SM fue més frecuente en México con 27.0% y Venezuela con 26.0%, seguido de Chile
con 21.0% y Colombia con 20.0%; se encontrd menor prevalencia en Per( con 18.0%, Argentina
17.0% y Ecuador 14.0%. En general el SM fue més frecuente en mujeres que en hombres, 22.0%
y 20.0% respectivamente, con la excepcion de Argentina y Venezuela, donde mas hombres que
mujeres tenian SM. La frecuencia del SM aument6 con la edad, notablemente en mujeres
(Escobedo et al., 2009; Flores et al., 2018).
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2. Estudios realizados en Guatemala

En Guatemala se han realizado varios estudios sobre la frecuencia del SM. En el 2007, se
evaluaron 200 mujeres de edades comprendidas entre 35 a 55 afios que asistieron a un laboratorio
privado en la ciudad de Guatemala, se encontr6 una prevalencia de SM de 42.0%, la mayoria con
esta patologia present6 obesidad y diametro de cintura > 88 cm. En el 2011, se realiz6 otro estudio
en 300 mujeres de 45 a 60 afos, que asistieron a la consulta externa del Hospital General San Juan
de Dios, encontrando una frecuencia global de SM de 71.3%. En el mismo afio en la ciudad de
Guatemala, en 322 hombres de 35 a 45 afios, se obtuvo una prevalencia de SM de 28.9%, utilizando
los criterios del NCEP-ATP IlI (Pineda, 2007; Par, 2011; Teni et al., 2012).

En el 2013, se realizaron dos investigaciones acerca del SM, ambos con los criterios del NCEP-
ATP Ill. La primera investigacion se realizé en 300 mujeres de 45 a 60 afos, que asistieron al
Hospital Nacional de Amatitlan, se determin6 una frecuencia de SM de 55.3%. La mayoria de las
pacientes incluidas en el estudio provenian de los municipios de Amatitlan, Villa Nueva y ciudad
Peronia. Mas de la mitad eran amas de casa y el resto se dedicaba a distintas labores entre las que
destacan trabajadoras de la salud, empleadas de limpieza y oficinistas. Se encontr6 una asociacion
entre DM2 y SM. El segundo estudio se realiz6 con 300 mujeres de 45 a 65 afios en el departamento
de Chimaltenango, la frecuencia global de SM fue 68.0% (Aguilar et al., 2014; Arias et al., 2014).

En el 2014, en el departamento de Quetzaltenango, se determind la frecuencia de SM en 150
pacientes de sexo masculino y 150 pacientes de sexo femenino entre las edades de 45 a 65 afios,
siendo 31.3% en mujeres y 29.3% en hombres. En otro estudio en el departamento de Chiquimula,
la frecuencia de SM fue 50.5% en mujeres y 32.0% en hombres (Alarcén et al., 2015; Alvarado et
al., 2016).

En el 2015, se llevaron a cabo tres estudios del SM. El primer estudio se realiz6 en Santa Catarina
Ixtaguacan del departamento de Solol4, la prevalencia de SM en mujeres indigenas mayores de 45
afios utilizando los criterios del NCEP-ATP 111 y de la FID, fue 35.0%,19.0% en premenopausicas
y 51.0% en postmenopausicas. El segundo estudio fue realizado en el departamento de Izabal, se

determind la frecuencia de SM en pacientes del sexo masculino y femenino, siendo de 52.0% vy
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33.5% respectivamente. El tercer estudio se llevo a cabo en el departamento de Jalapa, en 200
mujeres de 45 a 65 afios, la frecuencia global de SM fue 59.5%. En el 2016, se llevo a cabo un
estudio en el municipio de Tiquisate del departamento de Escuintla, la frecuencia de SM en
hombres fue 28.0% y 41.3% en mujeres (Pivaral, 2015; Chamo et al., 2015; Palma y Silvestre,
2015; Ruano y Waight, 2017).

En el 2017, en el municipio de Moyuta del departamento de Jutiapa, en un estudio se determinoé la
frecuencia SM en 300 pacientes entre las edades de 45 a 65 afios. La frecuencia global fue de
68.33%, siendo el 72.0% en hombres y 64.67% en mujeres. En el mismo afio en otro estudio
realizado en el departamento de Totonicapan, se determin6 que la frecuencia de SM fue de 23.6%

en hombres y 48.0% en mujeres (Arriaza y Bobadilla, 2018; Arana y Castillo, 2018).

En el 2018, en pacientes que asistieron al laboratorio clinico del Hospital Regional de Zacapa, se
determind una frecuencia de SM en mujeres de 67.8% y en hombres de 29.6%, con una frecuencia
global de 48.68%. En el 2019, en el municipio de Guastatoya del departamento de EIl Progreso, se
encontrd una prevalencia de SM en mujeres de 59.2% y en hombres de 40.8%, con una frecuencia
global de 23.7%. La triada de combinacién de factores de riesgo mas frecuente fue perimetro
abdominal aumentado, hipertrigliceridemia, y niveles séricos disminuidos de C-HDL. Para estos
estudios se utilizaron los criterios del NCEP-ATP Il1 (Flores y Lépez, 2018, Figueroa y Alvarado,
2019).

H. Contextualizacion del area de estudio

1. Informacion geograéfica e historica del lugar

San Marcos fue uno de los municipios originales del Estado de Guatemala fundado en 1,825 y
cuenta con una cabera municipal y departamental. ElI departamento de San marcos tiene 26
municipios, 272 aldeas, y 1,019 caserios. Se encuentra en la region VI Suroccidental del pais y la
cabecera departamental es San Marcos, a una distancia de 252 kilometros de la ciudad capital de
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Guatemala, con una extension territorial de 2,398 km? (Anexo 5). Segun datos y proyecciones de

poblacion, el 51.0% de los habitantes son mujeres (INE, 2010).

San Marcos, limita al Norte con los municipios de Ixchigudn, Tejutla, Comitancillo y
Huehuetenango; al Sur con Esquipulas Palo Gordo, Nuevo Progreso, San Rafael Pié de la Cuesta,
San Cristobal Cucho, el Océano Pacifico y Retalhuleu; al Este con San Lorenzo, San Pedro
Sacatepéquez y Quetzaltenango; y al Oeste con San Pablo, Tajumulco y la Republica de México
(Morente, 2010).

2. Demografia y nivel socioeconémico de la poblacion

Segun las estimaciones de la poblacion, el 30 de Junio de 2013, el nimero de habitantes del
departamento de San Marcos fue de 1,070,215, representando el 6.9% de la poblacion total,
estimada para ese afio en 15,438,383. La poblacidn crecid 2.45% entre 2012 y 2013, porcentaje
superior a la tasa de crecimiento nacional, que fue de 2.32%. En casi todos los grupos de edad, la
proporciéon de mujeres es mayor. Esto es caracteristico a partir de los 65 afios, ya que hay 152
mujeres por cada 100 hombres. De la poblacion total 48.8% son hombres y el 51.2% son mujeres.
A nivel nacional el porcentaje de poblacién que se identifica como indigena es de 40.0%, en tanto
que para el departamento de San Marcos es de 27.0%. El departamento es mayoritariamente rural
debido a que el 71.7% de la poblacién habita en esta area (INE, 2014).

El departamento de San Marcos presentd en 2011, una disminucion de 4.7 puntos porcentuales en
el porcentaje de pobreza extrema. La pobreza total, aumentd en 3.0 puntos porcentuales respecto
al 2006. Se registr6 una incidencia mayor de pobreza total respecto del promedio Nacional de
53.7%. El municipio que presenté la tasa mas alta de pobreza extrema rural fue San José Ojetenam,

mientras que la tasa mas baja la registr6 el municipio de Ayutla (INE, 2014).

Los principales factores que generan la situacion de extrema pobreza, es la falta de empleos
formales, del total de la poblacién ocupada, el 61.2% pertenece al sector informal, y, existe una

mayor reduccion de los ingresos en actividades de tipo agricola, que incide en la pobreza extrema
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de aquellas poblaciones que trabajan en la agricultura. La poblacion econémicamente activa es de
31.53%, de hombres es de 17.55% y mujeres 22.45%, de viviendas con servicio de agua el 53.0%,
de drenaje 12.26% Yy con de energia eléctrica 59.82 %, niveles de pobreza y pobreza extrema es
de 28.0% vy 3.6%. Los habitantes de area rural viajan preferentemente a los Estados Unidos, en un
segundo término a la ciudad capital de la republica, debido a la existencia de suelos poco fértiles

y no aptos para actividad agricola anual (Morente, 2010; INE, 2014).

En el 2013, en el departamento de San Marcos se registraron 4,168 defunciones, 14.0% menos que
en 2012. Los registros muestran que fallecieron mas hombres que mujeres, ya que del total de
defunciones, el 65.5% fueron hombres. Por grupos de edad, el 8.7% de las personas fallecieron
antes de cumplir 15 afios y el 50.2% después de los 59 afios. La distribucidn porcentual de las diez
principales causas de muerte en ese mismo afio, fue por neumonia en un 28.8%, infarto agudo al
miocardio (IAM) 15.7%, DM 7.6%, insuficiencia cardiaca 6.3% Yy accidente cerebrovascular
(ACV) en un 5.9% (INE, 2014).

3. Indicadores de salud en la poblacion

a. Servicios de Salud
El Departamento de San Marcos cuenta con los siguientes servicios de salud: 2 hospitales
(Nacional y Departamental), 16 Centros de atencion primaria (CAP), 6 Centros de salud tipo “B”,
2 Centros de atencion Materno Infantil (CAIMI), 17 P/S fortalecidos y UMS fortalecidas, 63
puestos de salud, 61 Unidades minimas y 96 centros comunitarios (Vasquez, 2015).

El Hospital Nacional de San Marcos “Dr. Moisés Villagran”, es una institucion asistencial del
estado, que prestar servicios especializados a la poblacion, sin distincion de sexo, raza, credo o
creencias politicas. Cuenta con servicios de consulta externa, emergencias, pediatria,
traumatologia, cirugia, ginecologia y obstétrica, areas intensivas, quiréfanos, encamamientos,
laboratorio clinico, de microbiologia, banco de leche materna, banco de sangre, entre otros

servicios. Se atiende un promedio de 600 emergencias y 1,500 consultas externas semanalmente,
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demanda que requiere apoyos y mantenimiento constantes para dar a la poblacion lo que necesita

en materia de salud (Vasquez, 2015).
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IV. JUSTIFICACION

El SM se caracteriza por la aparicion de una serie de alteraciones metabdlicas e inflamatorias a
nivel molecular, celular o hemodindmico y se presentan en forma simultdnea o secuencial en un
mismo individuo. Las causas son de diversos tipos como aspectos genéticos, inactividad fisica,
edad, estado proinflamatorio y nutricional. Principalmente el SM esta asociado a la presencia de

RI y adiposidad de tipo visceral caracteristica en la obesidad (IDF, 2006).

El SM se considera un factor de riesgo adicional para ECV y DM2. EI NCEP-ATP IlI considera
como componentes del SM, relacionados con ECV, siendo estos: obesidad abdominal, DLP, HTA,
R1 o hiperglucemia (ALAD, 2010; Zaldivar y Aleman, 2014).

En general se ha encontrado que la prevalencia del SM aumenta con la edad y es mas frecuente en
mujeres y que aproximadamente una de cada tres o cuatro personas mayores de 20 afios cumple

con los criterios para el diagnostico de SM (Bolado et al., 2015).

Segin CADMI en el estudio transversal realizado en el periodo 2003 a 2006, por la OMS en paises
de Centroameérica (ciudad de Belice, ciudad de Guatemala, Tegucigalpa Honduras, San José Costa
Rica y Managua Nicaragua; la prevalencia general de SM fue de 30.3 % (IC: 27.1-33.4), 39.4%
(IC: 36.6.-42.1) en mujeres y 21.3% en hombres (IC: 17.4-25.4) (Wong et al., 2015). Esta
prevalencia puede aumentar por diversos factores tales como la raza o etnia, malnutricion materno
infantil, los cambios en el estilo de vida (incluyendo el proceso de urbanizacion), envejecimiento
de la poblacion y el registro de un mayor nimero de casos entre la poblacién joven, entre otros
(Bolado et al., 2015).

En Guatemala en los ltimos afios se han realizado estudios en los cuales se ha encontrado altas
prevalencias del SM, mayormente en mujeres y en el area rural; evidencidndose ademas alta
prevalencia de los componentes del SM. En el departamento de San Marcos, area Suroccidental se

desconoce la prevalencia de SM, lo que no permite conocer el riesgo de ECV y DM2.
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En el 2017, la situacion de enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT) registrd que existio
una mortalidad de 11.0% y 1.3% por estas enfermedades afectando en su mayoria a la poblacion
a partir de los 40 afios en ambos sexos. Ademas, se registrd que la mortalidad por ECV en el
periodo 2015-2017 fue de: 81.0% (HTA), 1.0% (enfermedad cerebrovascular) y 1.0% (IAM) y
18.0% (cardiopatias isquémicas). En San Marcos en el 2017, los casos de DM fueron de: 223 y de
HTA de 5787 casos; lo que indica que la poblacidn tiene condiciones asociadas al SM, por lo que
es de importancia evaluar si existe relacion con el SM y asi poder prevenir enfermedades

cardiovasculares en la poblacién (MSPAS, 2017).

El objetivo del estudio realizado en el departamento de San Marcos fue determinar la frecuencia
de SM en hombres y mujeres entre 45y 65 afios de edad que asisten al laboratorio clinico del
Hospital Nacional de San Marcos “Dr. Moisés Villagran”. Para realizar el diagndstico de SM se
utilizaron los criterios de ATP-111 del NCEP, que permiten la identificacién de los componentes
del SM vy los criterios no requieren la presencia de RI, sino la ocurrencia de tres de los cinco
factores propuestos para el diagnostico y por su nivel de confiabilidad, sensibilidad y eficacia
(Bolado et al., 2015).

Con base a esta investigacion, se facilitaran los resultados de este estudio para que las autoridades
correspondientes contribuyan a establecer programas de salud y asi la comunidad de San Marcos
pueda llevar un estilo de vida saludable desde la nifiez, logrando asi disminuir el riesgo de
desarrollar ECV, DM2 vy otras alteraciones que afectan la calidad de vida. Los datos generados

contribuyan a la determinacién la frecuencia de SM a nivel nacional.
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V. OBJETIVOS

A. Objetivo general

Determinar la frecuencia de Sindrome Metabolico en hombres y mujeres de 45 a 65 afios que
asisten a Laboratorio Clinico del Hospital Nacional de San Marcos.

B. Objetivos especificos

1. Determinar la frecuencia de SM utilizando los criterios del NCEP-ATP Ill, segln sexo,
edad y factores de riesgo para la poblacion de estudio.

2. Determinar las principales alteraciones metabdlicas asociadas al SM (Obesidad,
Hipertension, Hiperglucemia, y Dislipidemia) en la poblacion de estudio.

3. Establecer la asociacion entre el SM y enfermedades cronicas (DM2 y/o ECV) en la

poblacién de estudio.
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VI. HIPOTESIS

Considerando que es un estudio descriptivo-analitico, no se requiere el planteamiento de hipotesis.
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VIlI. MATERIALES Y METODOS

A. Universo y Muestra

1. Universo

Hombres y mujeres de 45 a 65 afios que asistieron a la consulta externa del Hospital Nacional de
San Marcos durante los meses de enero a marzo de 2020.

2. Muestra

La muestra fue de 300 participantes comprendidos entre 45 a 65 afios, divididos en 150 hombres
y 150 mujeres que asistieron a la consulta externa del Hospital Nacional de San Marcos,
cumpliendo los criterios de inclusién y distribuidos en grupos etarios de 45 a 50, 51 a 55, 56 a 60
y 61 a 65 afios de edad.

a. Calculo de muestra
La muestra fue calculada por la Unidad de Biometria de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en base a prevalencia esperada de 50.0%.
Utilizando el programa EPIDAT 3.1.

Tamarfio de muestra y precision para estimacion de una proporcién poblacional:
Proporcion esperada: 50.0%

Nivel de confianza: 95.0%

Efecto del disefio: 1.0

Precision (%) Tamaiio de muestra
5.660 300

Se utilizaron dichos valores calculados y se dividié la muestra en 150 hombres y 150 mujeres.
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3. Ciriterios de inclusion

Participantes de ambos sexos con edades comprendidas entre 45 a 65 afos, que vivan en el
departamento de San Marcos y que asistieron a la consulta externa del Hospital Nacional de San
Marcos con un ayuno de 14 horas, con orden médica para el llenado de boleta para recolectar
informacion demogréfica, medidas antropométricas, habitos alimenticios, hiperglucemia,
hipertensién, tabaquismo, antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares,
cerebrovasculares, diabetes y que aceptaron participar en el estudio, firmando el consentimiento

informado.

4. Criterios de exclusion

Participantes con diagndstico previo de SM, participantes mayores de 65 afios 0 menores a 45
afios, participantes no pertenecientes al departamento de San Marcos y que por su estado de salud
no puedan participar, aquellos participantes que no completen el interrogatorio o no firmen el

consentimiento informado, mujeres embarazadas y pacientes internados en el hospital.

B. Recursos

1. Recursos humanos

e Seminaristas
e Br. Deris Roselvy Velasquez Velasquez

e Br. Marta Julia Saquic

e Asesora
e MSc. Alba Marina Valdés de Garcia
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Recursos institucionales

e Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia.
e Biblioteca de Estadistica y Biometria de la Universidad de San Carlos de
Guatemala.

e Consulta Externa y Laboratorio Clinico del Hospital Nacional de San Marcos.

Recursos fisicos

Equipos
e Esfigmomanometro
e Balanza
e Congelador
e Centrifuga

e Equipo de quimica seca Automatizado VITROS ® 250

. Material de Laboratorio

e Tubos de extraccion

e AgujaNo.21x1.5mm
e Camisa de extraccion

e Ligadura

e Algodon

e Alcohol al 70%

e Descartador de agujas
e Cinta métrica

e Gradilla

e Marcador indeleble

e Pipetas desechables
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c. Reactivos
e Kit de Colesterol HDL (C-dHDL) método de precipitacion no HDL marca
VITROS® Ortho Clinical Diagnostics (OCD)
e Kit de Glucosa (GLU) método GOD-POD marca VITROS© OCD
e Kit de Triglicéridos (TG) VITROS ©OCD

d. Controles
e VITROS® Control Normal
e VITROS® Control Patoldgico
e VITROS®O Lipidos Control N

e. Calibradores
e Kit de calibrador 2 VITROS® para Colesterol y TG
e Kit de calibrador 1 VITROS® para Glucosa
e Kit de calibrador 25 VITROS® para C-dHDL directo

C. Metodologia

En la siguiente seccidn se especifican los pasos para la realizacion tanto de la fase experimental
como del anélisis de los datos.

1. Seleccion del paciente

e Se selecciond diariamente 10 participantes en base a los criterios de inclusion del
estudio.

e Se invito a cada paciente a participar en el estudio, informar y explicar acerca del
mismo.

e Siaccedia a participar, se leia el consentimiento informado y solicitaba la firma del
paciente (Anexo 6).

e Se lleno la boleta de recoleccion de informacion previo a la toma de muestra de
sangre (Anexo 7) [OCD], 2016a).
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Evaluacion de parametros antropométricos

Se determiné el didmetro de cintura (cm) con cinta métrica.
El peso (en libras) se determiné utilizando una balanza.

Se tomé la PA (mm Hg) utilizando un esfigmomandmetro (OCD, 2016a).

Obtencion de la muestra

Se extrajo una muestra sanguinea de 5 mL en un tubo con gel separador.

Se separd el suero por centrifugacion a 2500 rpm durante 5 minutos. Y se traslado6
el suero obtenido en tubos identificados con el cddigo correspondiente y nombre
del paciente y andlisis respectivo.

Se realiz6 el andlisis de 250 sueros en el equipo VITROS® de quimica seca
automatizado, de los analitos GLU, Colesterol total, TG y C-HDL, previo al control
de calidad intracorrida y extracorrida correspondiente (OCD, 2016a).

Se entregd a cada paciente un cddigo para la entrega de sus resultados al dia

siguiente.

Entrega de resultados

Los resultados estuvieron listos al dia siguiente de la toma de muestra.

Se pidié el codigo de la muestra al paciente.

Se entregaron los resultados.

A los participantes con riesgo de SM, se les inform6 y platicé acerca de los
beneficios de la actividad fisica y de mantener una alimentacion saludable.

Se refirid a los participantes con riesgos de SM a médico de la consulta externa para

ser evaluados y darle el seguimiento correspondiente.
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5. Determinacion de pardmetros bioquimicos

a. Determinacion de glucosa

Principio de la prueba: El slide VITROS GLU es un elemento analitico multicapa incorporado
a un soporte de poliéster. En el slide se deposita una gota de muestra, que se distribuye
uniformemente desde la capa difusora a las capas subyacentes. La oxidacion de la glucosa
contenida en la muestra esta catalizada por la glucosa oxidasa (GOD) para formar peréxido de
hidrégeno (H.0>) y gluconato (Acido gluconico). Esta reaccion va seguida de un acoplamiento
oxidativo catalizado por la peroxidasa (POD) en presencia de precursores colorantes para
producir un pigmento. La intensidad del pigmento se mide por la luz reflejada. El sistema
colorante utilizado estd estrechamente relacionado con el primero comunicado por Trinder
Ortho Clinical Diagnostics (OCD, 2016a).

Glucosa oxidasa

B-D-glucosa + Oz + H0 - Acido D-glucénico + H20;

Peroxidasa
2H20, + 4-aminoantipirina + 1,7-dihidroxinaftaleno —— Quinoneimina + 4H>0>

Procedimiento
El procedimiento se llevo a cabo en base a las instrucciones del manual VITROS® Chemistry
Products GLU Slides.
1) Atemperar los reactivos al menos 30 minutos si esté en refrigerador o 60 minutos si esta
en un congelador, antes de su uso.
2) Cargar los cartuchos dentro de las 24 horas siguientes al alcanzar la muestra una
temperatura ambiente de 18-28 °C, antes del analisis.
3) Diluir la muestra con BSA 7% VITROS

4) El equipo pipetea una muestra de 10 uL. de suero o plasma.
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5) Incubar ambos tubos a 37 °C por 5 minutos y leer por espectrofotometria de reflectancia a
una longitud de onda de 540 nm.

6) Multiplicar los resultados por el factor de dilucion para obtener un célculo de la
concentracion de la GLU en la muestra original, mediante la siguiente ecuacion (OCD,
2016a):

AA = [Muestra AA] — [Blanco AA]

AA de muestra

X concentracion del Std. = Concentraciéon de GLU
Abs de Std

* A A: cambio de la absorbancia; Std: estandar; GLU: glucosa; Abs: absorbancia.
Valores de referencia
74 a 106 mg/dL (4.1-5.9 mmol/L).

b. Determinacion de triglicéridos

Principio de la Prueba: El slide VITROS TRIG es un elemento analitico multicapa incorporado
a un soporte de poliéster. El analisis se basa en un método enzimatico descrito por Spayd et al.
En el slide se deposita una gota de muestra, que se distribuye uniformemente desde la capa
difusora a las capas subyacentes. El tensioactivo Triton X-100 en la capa difusora ayuda a
disociar los TG de los complejos de lipoproteinas presentes en la muestra. A continuacién las
moléculas de TG son hidrolizadas por la lipasa para producir glicerol y acidos grasos. El
glicerol se difunde a la capa reactiva donde es fosforilado por el glicerol cinasa (GK) en
presencia de trifosfato de adenosina (ATP). Después, y en presencia de L-a-glicerol-fosfato
oxidasa, el L-a-glicerofosfato es oxidado a fosfato de dihidroxiacetona y H>O.. La reaccion
altima implica la oxidacion de un leucoderivado por el H.O> catalizada mediante POD para
producir un colorante. La densidad del colorante formado es proporcional a la concentracion
de TG presentes en la muestra y se mide mediante espectrofotometria de reflectancia (OCD,
2016b).
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_ ) Tensioactivo S )
Lipoproteinas » Triglicéridos + proteinas

o Lipasa . .~
Triglicéridos + H20 P — Glicerol + &cidos grasos

Glicerol cinasa

Glicerol + ATP —> L-a-glicerofosfato
MgCl.
. L-a-glicerol-fosfato oxidasa o .
L-a-glicerofosfato + O2 » Fosfato de dihidroxiacetona + H202
) Peroxidasa
H»02 + Leucoderivado » Colorante 2H.0

Procedimiento
El procedimiento se llevo a cabo en base a las instrucciones del manual VITROS® Chemistry
Products TRIG Slides.
1) Atemperar los reactivos al menos 30 minutos si esta en refrigerador, 6 60 minutos si esta
en un congelador, antes de su uso.
2) Cargar los cartuchos dentro de las 24 horas siguientes al alcanzar la muestra una
temperatura ambiente de 18-28 °C, antes del analisis.
3) Diluir la muestra con BSA 7% VITROS
4) El equipo pipetea una muestra de 5.5 pL de suero o plasma.
5) Incubar ambos tubos a 37 °C por 5 minutos y leer por espectrofotometria de reflectancia a
una longitud de onda de 540 nm.
6) Multiplicar los resultados por el factor de dilucion para obtener un calculo de la

concentracion de TG en la muestra original, mediante la siguiente ecuacion (OCD, 2016b):

AA =[Muestra AA] — [Blanco AA]

AA de muestra

X concentracién del Std. = Concentracion de TG
Abs de Std
* A A: cambio de la absorbancia; Std: estandar; CHOL.: triglicéridos; Abs: absorbancia.
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Valores de referencia

Normal < 150 mg/dL

Limite superior 150-199 mg/dL
Alto 200-499 mg/dL

Muy Alto >500 mg/dL

c. Determinacion de colesterol total

Principio de la Prueba: El slide VITROS CHOL es un elemento analitico multicapa incorporado a
un soporte de poliéster. El analisis se basa en un método enzimatico similar al propuesto por Allain
et al. En el slide se deposita una gota de muestra de, que se distribuye uniformemente desde la
capa difusora a las capas subyacentes. El tensioactivo Triton X-100 (TX100) contenido en la capa
difusora ayuda a disociar el colesterol y los ésteres de colesterol de los complejos de lipoproteinas
presentes en la muestra. La hidrolisis de los ésteres de colesterol a colesterol es catalizada por el
éster de colesterol hidrolasa. Después, el colesterol libre es oxidado en presencia de colesterol
oxidasa para formar colestenona y H2O.. Por ultimo, el H2O, se oxida a un leucoderivado en
presencia de POD para producir un colorante. La densidad del colorante formado es proporcional
a la concentracién de colesterol presente en la muestra y se mide mediante espectrofotometria de
reflectancia (OCD, 2016c).

Lipoproteina____TX100 Colesterol + ésteres de colesterol + proteinas

Esteres de colesterol + HoQ_Ester de colesterol hidrolasa___ Colesterol + 4cidos grasos

Colesterol + O Colesterol oxidasa ,Colest-4-en-3-ona + H,0;

H-0O: + leucoderivado Peroxidasa » Pigmento + 2H20
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Procedimiento
El procedimiento se llevo a cabo en base a las instrucciones del manual VITROS® Chemistry
Products CHOL Slides.
1) Atemperar los reactivos al menos 30 minutos si esta en refrigerador, 6 60 minutos si esta
en un congelador, antes de su uso.
2) Cargar los cartuchos dentro de las 24 horas siguientes al alcanzar la muestra una
temperatura ambiente de 18-28 °C, antes del analisis.
3) Diluir 1 parte de la muestra con 1 parte de BSA 7% VITROS
4) El equipo pipetea una muestra de 5.5 pL de suero 6 plasma.
5) Incubar ambos tubos a 37 °C por 5 minutos y leer por espectrofotometria de reflectancia a
una longitud de onda de 540 nm.
6) Multiplicar los resultados por 2 (factor de dilucién) para obtener un célculo de la
concentracion de colesterol en la muestra original, mediante la siguiente ecuacion (OCD,
2016c):

AA = [Muestra AA] — [Blanco AA]

AA de muestra
X concentracion del Std. = Concentracién de CHOL

Abs de Std

* A A: cambio de la absorbancia; Std: estdndar; CHOL.: colesterol; Abs: absorbancia.
Valores de referencia

Deseable <200 mg/dL

En el limite un poco alto 200-239 mg/dL

Alto >240 mg/dL

d. Determinacién de Colesterol HDL

Principio de la Prueba: El slide VITROS C-dHDL (método directo) es un elemento analitico

multicapa incorporado a un soporte de poliéster. El analisis se basa en un metodo de precipitacion
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no HDL similar al usado por Burstein et al, seguido de una deteccion enzimatica parecida a la
propuesta Allain et al. En el slide se deposita una gota de muestra, que se distribuye uniformemente
desde la capa difusora a las capas subyacentes. Las HDL se separan por precipitacion de
lipoproteinas sin alta densidad (no HDL) usando &cido y las VLDL usando acido fosfotungstico
(PTA) y cloruro de magnesio (MgCl2) en la capa difusora. El tensioactivo Emulgen B-66 contenido
en la capa difusora ayuda a la disociacion selectiva del colesterol y los ésteres de colesterol de los
complejos de lipoproteina HDL presentes en la muestra. La hidrolisis de los ésteres de colesterol
derivados de HDL a colesterol es catalizada por una hidrolasa selectiva de éster de colesterol.
Después, el colesterol libre es oxidado en presencia de colesterol oxidasa para formar colestenona
y H20z. Por ultimo, el H20, se oxida a un leucoderivado en presencia de peroxidasa para producir
un colorante. La densidad del colorante formado es proporcional a la concentracion de colesterol
HDL presente en la muestra y se mide mediante espectrofotometria de reflectancia (OCD, 2016d).

PTA/MgCl;

HDL + no HDL »Lipoproteinas de alta densidad + no HDL ()

Emulgente B-66
e

Lipoproteinas de alta densidad Colesterol + ésteres de colesterol

HDL + proteinas

} Ester de colesterol hidrolasa )
Esteres de colesterol HDL + H>O — Colesterol y &cidos grasos

Colesterol oxidasa
Colesterol + O» —  Colest-4-en-3 + H»0»

H,0, + leucoderivado Peroxidasa » Colorante + 2H,0

Procedimiento
El procedimiento se llevo a cabo en base a las instrucciones del manual VITROS® Chemistry
Products dHDL Slides (método directo).
1) Atemperar los reactivos al menos 30 minutos si esta en refrigerador, 6 60 minutos si esta
en un congelador, antes de su uso.
2) Cargar los cartuchos dentro de las 24 horas siguientes al alcanzar la muestra una

temperatura ambiente de 18-28 °C, antes del analisis.
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3) Diluir la muestra con un volumen igual de BSA 7% VITROS

4) El equipo pipetea una muestra de 6 uL. de suero 6 plasma.

5) Incubar ambos tubos a 37 °C por 5 minutos y leer por espectrofotometria de reflectancia a
una longitud de onda de 670 nm.

6) Multiplicar los resultados por 2 (factor de dilucion) para obtener un célculo de la

concentracion de colesterol HDL, mediante la siguiente ecuacion (OCD, 2016d):

AA = [Muestra AA] — [Blanco AA]

AA de muestra
X concentracion del Std. = Concentracién de C-dHDL

Abs de Std

* A A: cambio de la absorbancia; Std: estandar; C-dHDL.: Colesterol directo de alta densidad, Abs:
absorbancia.

Valores de referencia

Baja <40 mg/dL

Alta>60.0 mg/dL

e. Control de calidad

El control de calidad interno de este estudio se realizé para cada analito de forma intracorrida y
extracorrida con sueros control VITROS® de Bioquimica y sus sistemas integrados, verificadores
de rendimiento VITROS | y Il. Los resultados de las muestras analizadas se consideraron
aceptables si se encontraron dentro del rango de méas menos dos desviaciones estandar y con
variacion del 5.0% (OCD, 2016a).
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D. Disefio estadistico

1. Tipo de estudio

a. Descriptivo-analitico

3. Tipo de Variables

a. Variable independiente

i. Edad y género de los participantes.

b. Variable dependiente

i. Parametros bioquimicos y antropométricos de los componentes de identificacion
clinica del SM propuesta por el NCEP-ATP lll, en presencia de 3 0 mas de estos
componentes, se determind al participante como un paciente en riesgo de SM
(circunferencia de la cintura > 102 cm en hombres y > 88 en mujeres, TG > 150 mg/dL,
C-HDL < 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres, PA > 130/85 mmHg, y
glucosa en ayunas > 110 mg/dL).

E. Disefio del muestreo

a. Tamafio de la muestra
La muestra incluy6 300 individuos (150 hombres y 150 mujeres) del departamento de San Marcos,

que cumplieron con los criterios de inclusion del estudio.
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F. Anaélisis Estadistico

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

e Frecuencias absolutas y porcentajes por cada grupo estratificado.

2. Hallazgos relevantes

Variables cualitativas: Frecuencia y porcentajes de factores asociados (edad,
género, educacion, tabaquismo, obesidad, actividad fisica, ingesta de alcohol).
Variables cuantitativas: Valores promedio + desviacion estdndar de parametros
bioquimicos (GLU, TG, COL TOTAL, C-HDL) segun rangos de edad.

3. Frecuencia de Sindrome Metabdlico

Porcentaje de positividad en la muestra y determinacion de la frecuencia en la

poblacion con I1C 95%.

4. Posibles asociaciones

Para establecer las posibles asociaciones entre factores de riesgo y el SM se
elaboraron tablas de contingencia de la siguiente manera:

Clasificacion de grupos de edad en rango de 5 afios.

Se cruzaron las variables o factores de riesgo con la presencia o ausencia de SM en
tablas de contingencia y se evalud su asociacién por medio del calculo ORP (riesgo
relativo de prevalencia) con un intervalo de confianza del 95% y prueba de Ji? de
asociacion.

Se evaluaron pardmetros bioquimicos (GLU, TG, COL TOTAL, C-HDL) y
factores de riesgo asociados (edad, genero, educacion, tabaquismo, obesidad,
sedentarismo, ingesta de alcohol). Mediante tablas de contingencia (variables de

dos resultados).
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Variable cruzada con mas de dos resultados con positividad o negatividad de
sindrome metabdlico, se llevé a cabo con la prueba de Ji? de asociacion (edad -
sindrome metabolico, género - sindrome metabdlico, educacion - sindrome
metabdlico, tabaquismo - sindrome metabolico, obesidad - sindrome metabolico,
sedentarismo - sindrome metabdlico, alcoholismo - sindrome metabdlico y diabetes
mellitus tipo Il - sindrome metabdlico).

Para la tabulacion y analisis estadistico de los datos se utilizé el programa Microsoft
Excel 2013, el software Epi info version 7.2.2.6, y se cred: 1) una base de datos con
los resultados obtenidos (andlisis de suero y boleta). 2) se calculd la media y
desviacion estandar de los analitos estudiados. 3) se analiz6 la combinacion mas
frecuente de las alteraciones metabdlicas en los participantes. Finalmente, se utilizd
el programa calculador de la puntuacién de riesgo de Framingham, para calcular en
los participantes el riesgo de padecer un evento cardiovascular en los préximos 10

anos.
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VIll. RESULTADOS

La Tabla 1 presenta la informacion demografica de la poblacion estudiada. Se observa que el rango
de edad de 45 a 50 afios tuvo mayor nimero de participantes con 41 (27.3%) femeninas y 52
(34.7%) masculinos, seguido del rango de edad de 51 a 55 afios para el género femenino con 40
(26.7%) participantes y del rango de 61 a 65 afios para el género masculino con 35 (23.3%)
participantes. La ocupacion que predomind en la poblacion femenina fue ama de casa con 114
(76.0%) participantes, seguida de comerciante con 15 (10.0%) participantes. En el género
masculino la ocupacion predominante fue agricultor con 60 (40.0%) participantes, ademas de otros
oficios con 47 participantes (31.3%) y comerciante con 19 (12.7%) participantes. En el nivel de
educacion se encontr6 que la mayoria del género femenino y masculino cursaron algun grado
primaria con 75 (50.0%) y 80 (53.3%) participantes respectivamente, seguido de ninguna
educacion con 38 (25.3%) participantes femeninas y diversificado con 32 (21.3%) participantes
masculinos, siendo el nivel universitario el de menor frecuencia tanto para el género femenino y

masculino con 5 (3.3%) y 10 (6.7%) participantes respectivamente.

Como lugar de residencia 56 (37.3%) participantes femeninas indicaron el municipio de San
Marcos y 63 (42.0%) participantes masculinos indicaron el municipio de San Pedro Sacatepéquez.
De forma similar, el género femenino y masculino con 35 (23.3%) y 39 (26%) participantes
respectivamente provenian en su mayoria de otros municipios, siendo éstos representativos en

conjunto del area rural restante del departamento de San Marcos.

La Tabla 2 presenta la frecuencia global de SM, se obtuvo que de 150 participantes femeninas 115
(76.7%) presentaron SM y 35 (23.3%) no presentaron SM. De los 150 participantes masculinos 80
(53.3%) presentaron SM y 70 (46.7%) no presentaron SM; en conjunto la frecuencia de SM fue
de 195 (65.0%) participantes del total de participantes evaluados.
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Tabla 1. Frecuencia de datos sociodemograficos en participantes que asistieron al Hospital

Nacional de San Marcos.

Datos demograficos Masculino (N= 150) Femenino (N2= 150)
FP % °© F %
Rango de edad (afios)
45 -50 52 34.7 41 27.3
51-55 34 22.7 40 26.7
56 — 60 29 19.3 36 24.0
61 — 65 35 23.3 33 22.0
Ocupacion
Agricultor 60 40.0 0 0.0
Ama de casa 0 0.0 114 76.0
Comerciante 19 12.7 15 10.0
Jubilada (0) 6 4.0 1 0.7
Otros oficios 47 31.3 12 8.0
Profesional 18 12.0 8 5.3
Educacion
Primaria 80 53.3 75 50.0
Bésicos 14 9.3 8 5.3
Diversificado 32 21.3 24 16.0
Universitario 10 6.7 5 3.3
Ninguna 14 9.3 38 25.3
Lugar de residencia
San Pedro Sacatepéquez 63 42.0 45 30.0
San Marcos 33 22.0 56 37.3
Malacatan 9 6.0 10 6.7
Esquipulas Palo Gordo 6 4.0 4 2.7
Otros 39 26.0 35 23.3

Nota: SM: Sindrome Metabdlico; N2: nimero de muestra; F°: frecuencia; %°: porcentaje.
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Tabla 2. Frecuencia de Sindrome Metabolico en participantes que asisten al Hospital Nacional de

San Marcos.
Sindrome Masculino Femenino Frecuencia global
metabdlico (n=150) (n3=150) (NP=300)
Fe % F % F %
Si 80 53.3 115 76.7 195 65.0
No 70 46.7 35 23.3 105 35.0
Total 150 100.0 150 100.0 300 100.0

Nota: n® nimero de muestra; N®: nimero de participantes; FS: frecuencia; %9 porcentaje.

La Tabla 3 presenta la frecuencia de factores de riesgo en participantes que presentan y no
presentan SM. Se observa que el rango de edad con mas participantes con SM para ambos géneros
fue de 45 a 50 afos, con 41 participantes femeninas, presentandose 32 (78.0%) con SM y 9 (22.0%)
sin SM, y con 52 participantes masculinos, presentandose 30 (57.7%) con SM y 22 (42.3%) sin
SM. Sin embargo en el género femenino se observa un distribucion de frecuencias parecida en
todos los rangos de edad, siendo el rango de 51 a 55 afios el segundo con mas frecuencia, con 40
participantes femeninas, presentandose 31 (77.5%) con SM y 9 (22.5%) sin SM. Por el contrario
el segundo rango de edad con mas frecuencia en los participantes masculinos fue de 61 a 65 afios
con 35 participantes, presentandose 23 (65.7%) con SM y 12 (34.3) sin SM.

En los participantes masculinos se encontraron 62 participantes con familiar consanguineo con
DM2, de estos 40 (64.5%) presentaron SM y 22 (35.5%) no presentaron; en participantes
femeninas se encontraron 73 con familiar consanguineo de DM2 y de éstas 57 (78.1%) presentaron
SMy 16 (21.9%) no presentaron.

La frecuencia de familiares consanguineos con ECV fue de 40 participantes masculinos de los que
19 (47.5%) presentaron SM y 21 (52.5%) no presentaron. En las participantes femeninas se obtuvo
que 62 participantes presentaron familiares consanguineos con ECV y de éstas 44 (71.0%)

presentaron SM y 18 (29.0%) no presentaron.
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En los participantes masculinos se obtuvo que 17 participantes tenian el habito de fumar, de los
cuales 8 (47.1%) presentaron SMy 9 (52.9%) no presentaron. De 33 participantes masculinos que
presentaron consumo de alcohol, 16 (48.5%) presentaron SM y 17 (51.5%) no presentaron, en
participantes femeninas se obtuvo que 10 tenian el habito de consumir alcohol y de éstas 6 (60.0%)

presentaron SM y 4 (40.0%) no presentaron.

Los criterios utilizados para el diagnéstico de participantes con SM fueron los establecidos por
ATP IlI, en los cuales se incluyen parametros bioquimicos (niveles séricos de triglicéridos, glucosa
y C-HDL) y pardmetros antropomeétricos como circunferencia abdominal y PA.

La Tabla 4 presenta la frecuencia de las alteraciones de los criterios, obtenidos en las participantes
femeninas (N=150), en las participantes con SM se encontrd el nivel sérico de TG aumentado
como mas frecuente presentando 107 participantes (93.0%), seguido de nivel sérico de C-HDL
disminuido con 105 participantes (91.3%) y por ultimo se encontro la circunferencia abdominal
aumentada en 99 participantes (86.1%). Ademas, se encontré que el pardmetro menos frecuente,

fue la PA aumentada con 50 participantes (43.5%).

En las participantes femeninas sin SM se encontré con mayor frecuencia la circunferencia
abdominal aumentada con 18 participantes (51.4%), seguida de nivel sérico de TG aumentado en
15 participantes (42.9%) y nivel sérico de C-HDL disminuido en 10 participantes (28.6%). La

alteracion menos frecuentes fue el nivel sérico de glucosa aumentada con 4 participantes (11.4%).
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Tabla 3. Frecuencia de factores de riesgo y Sindrome Metabolico evaluados en los participantes del Hospital Nacional de San Marcos.

Masculino (N=150) Femenino (N=150)
Con SM? SinSM ORP® IC' Valor ConSM® SinSM ORP IC  Valor
Factor de riesgo n°=80 n=70 95% p¢ n=115 n=35 95% p
Fe % F % F % F %
Edad (afios)
45 -50 30 577 22 423 03 02-09 0397 32 780 9 220 26 1.0- .0397
6.5
51 -55 12 353 22 647 0.1 0.05- 0002 31 775 9 225 6.3 2.2- .0002
0.4 17.5
56 — 60 15 517 14 483 03 0.1-08 .0285 28 778 8 222 32 1.1- .0285
9.5
61 - 65 23 65.7 12 343 0.7 02-20 5346 24 727 9 273 14 0.4- 5346
3.9
Familiar consanguineo
con DM2h
Si 40 645 22 355 22 1.1- 0216 57 781 16 21.9 1.2 0.5- .6908
No 40 455 48 545 4.3 58 753 19 247 2.5
Familiar consanguineo
con ECV
Si 19 475 21 525 0.7 0315 .3894 44 710 18 290 05 0.2- .1674
No 61 55.4 49 446 71 807 17 193 13
Habito de fumar
Si 8 471 9 529 0.7 0.2-21 .5831 0 00 0 00 - - -
No 72 541 61 45.9 115 100.0 35 100.0
Consumo de alcohol
Si 16 485 17 515 0.7 03-1.7 .5287 6 600 4 400 04 0.1- .1986
No 64 547 53 453 109 779 31 221 1.6

Nota: SM?: Sindrome metabdlico; N: Nimero de muestra; F: frecuencia %¢: porcentaje; ORP®: Riesgo relativo de prevalencia; ICf 95%: intervalo de confianza

al 95% y Valor p%: nivel de significancia (p < .05); DM2": Diabetes mellitus Il y ECV': enfermedad cardiovascular.
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Tabla 4. Frecuencia de alteraciones metabdlicas utilizadas para diagnéstico de Sindrome
Metabolico de acuerdo a los criterios del NCEP-ATP 111 en participantes femeninas del Hospital

Nacional de San Marcos.

Na= 150
Criterios Con SMP (n°=115) SinSM  ORPY 1C®%95% Valor
bioquimicos y (n=35) pf
antropométricos F9 %" F %
Circunferencia
abdominal
Aumentada 99 86.1 18 514 58 25-13.6 <.0001
Presion arterial
Aumentada 50 43.5 7 20.0 3.1 1.2-7.6 .0125
Glucosa en
ayunas
Aumentada 72 62.6 4 114 129 4.3-39.2 <.0001
Colesterol HDL
Disminuido 105 91.3 10 286 26.2 9.8-69.8 <.0001
Triglicéridos
Aumentado 107 93.0 15 429 178 6.6-47.6 <.0001

Nota: N nimero de participantes; SM®: sindrome metabdlico; n°: nimero de muestra; ORPY: Riesgo relativo de
prevalencia; 1C®95%: intervalo de confianza al 95%; Valor p®: nivel significancia (p <.05); F9% frecuencia y %":

porcentaje.

En la Tabla 5, se observa que se aplicaron los mismos parametros para los participantes masculinos
y segun los criterios del NCEP-ATP Ill se obtuvo como alteraciones mas frecuentes en
participantes con SM: nivel sérico de C-HDL disminuido en 71 participantes (88.8%), seguido de
nivel sérico de TG aumentado en 70 participantes (87.5%) y el nivel sérico de glucosa en ayunas

aumentada en 51 participantes (63.7%).

En los participantes sin SM se encontraron como alteraciones mas frecuentes la
hipertrigliceridemia en 35 participantes (50.0%), sequido de nivel sérico de C-HDL disminuido en
23 participantes (32.9%) e hipertension en 14 participantes (20.0%).
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Ademas, la alteracion menos frecuente en participantes con SM fue la circunferencia abdominal

aumentada en 41 participantes (51.3%).

Tabla 5. Criterios del NCEP-ATP Il1 utilizados para evaluar Sindrome Metabdlico en

participantes masculinos del Hospital Nacional de San Marcos.

Criterios bioguimicos y
antropométricos

Circunferencia abdominal
Aumentada

Presion arterial
Aumentada

Glucosa en ayunas
Aumentada

Colesterol HDL
Disminuido

Triglicéridos
Aumentado

Na= 150

Con SMP Sin SM ORPY |CE Valor

(n°=80) (n=70) 95% pf

= %" F %

41 513 6 86 112 44- <.0001
28.8

46 575 14 200 54 2.6- <.0001
11.2

51 637 12 171 85 3.9- <.0001
18.4

71 888 23 329 161 6.8- <.0001
37.8

70 875 35 500 7.0 3.1- <.0001
15.7

Nota: N* nGimero de participantes; SM®: sindrome metabdlico; n°: nimero de muestra; ORPY: Riesgo relativo de

prevalencia; 1C®95%: intervalo de confianza al 95%; Valor p®: nivel significancia (p<.05); F9 frecuencia y %"

porcentaje.
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La Tabla 6 presenta la frecuencia de enfermedades cronicas asociadas a SM, de los 150 participantes masculinos 39 presentaron DM2
y de ellos 34 presentaron SM; por otro lado 47 participantes masculinos padecieron de alguna ECV vy de éstos 30 presentaron también
SM. Respecto al género femenino de las 150 mujeres, 64 presentaron DM2 y de éstas 58 presentaron SM. Asi mismo para alguna ECV

se encontraron 65 participantes de la cuales 55 también presentaron SM.

Tabla 6. Frecuencia de enfermedades cronicas y Sindrome Metabolico evaluados en los participantes del Hospital Nacional de San

Marcos.
Masculino (N=150) Femenino (N=150)

Con SM2 SinSM ORP¢ IC" Valor ConSM SinSM ORP IC  Valor
Factor de riesgo 95% p¢ 95% p

n°=80 n=70 n= 115 n=35

% F % F % F %
Paciente con DM2"
Si 34 872 5 128 96 35- <0001 58 906 6 94 49 18-  .0005
No 46 414 65 58.6 26.4 57 66.3 29 337 12.7
Paciente con ECV!
Si 30 638 17 362 1.9 09- .0827 55 846 10 154 23 1.0- .0448
No 50 485 53 515 3.8 60 70.6 25 29.4 5.2

Nota: SM2: Sindrome metabdlico; N°: Nimero de muestra; FS: frecuencia %°: porcentaje; ORP®: Riesgo relativo de prevalencia; IC' 95%: intervalo de confianza al

95% y Valor p% nivel de significancia (p < .05); DM2": Diabetes mellitus Il y ECV': enfermedad cardiovascular.
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La Tabla 7 presenta las frecuencias de otros factores de riesgo evaluados en participantes que
presentan y no presentan SM. Se encontro que 50 participantes masculinos no realizaban actividad
fisica, de los cuales 27 (54.0%) presentaron SM y 23 (46%) no presentaron SM. En participantes
femeninos se encontr6 que 80 participantes no realizaban actividad fisica, de las cuales 59 (73.8%)

si presentaron SM y 21 (26.2%) no presentaron SM.

Se evalud la presencia de sobrepeso y obesidad que se obtuvo mediante la medicion y clasificacion
de IMC. En participantes masculinos se obtuvo que 85 participantes presentaron sobrepeso, de los
cuales 40 (53.3%) presentaron SM y 35 (46.7%) no presentaron SM. La presencia de obesidad en
los participantes masculinos se observo en 34 participantes de los cuales 28 presentaron SM y 6
no presentaron SM. En las participantes femeninas se obtuvo 66 participantes con sobrepeso, de
las cuales 50 (75.8%) presentaron SM y 16 (24.2%) no presentaron SM. Se obtuvieron 50
participantes femeninas con obesidad de las cuales 46 (92.0%) presentaron SM y 4 (8.0%) no

presentaron SM.

En la Tabla 7 también se observa el riesgo cardiovascular que se calcul6 a 10 afios en base al
estudio Framingham. En los participantes masculinos se obtuvo que 78 participantes presentaron
un riesgo cardiovascular bajo de los cuales 32 (41.0%) ya presentaban SM y 46 (59.0%) no
presentaban SM. Los participantes que presentaron un riesgo cardiovascular moderado fueron 50
de los cuales 33 (66.0%) ya presentaban SM y 17 (34.0 %) no lo presentaban; por otro lado se
encontraron 16 participantes con riesgo cardiovascular alto, de los cuales 9 (56.2%) ya presentaban
SMy 7 (43.8%) no presentaban SM. Los participantes con riesgo cardiovascular muy alto fueron

6, todos presentaban ya SM y ninguno sin SM.

En las participantes femeninas se encontr0 que 70 participantes obtuvieron un riesgo
cardiovascular bajo, de las cuales 43 (61.4%) ya presentaban SM y 27 (38.6%) no presentaban
SM. De 53 participantes con riesgo cardiovascular moderado 48 (90.6%) ya presentaban SM y 5
(9.4%) no presentaban SM. Para el riesgo cardiovascular alto se encontrd que de 23 participantes
con dicho riesgo 20 (87.0%) presentaban ya SM y 3 (13.0%) no presentaban SM. En el riesgo
muy alto se encontraron 4 participantes, presentando todas SM.
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Tabla 7. Frecuencia de otros factores de riesgo y Sindrome Metabolico evaluados en los participantes que asistieron al Hospital Nacional

de San Marcos.

Masculino (N=150)

Femenino (N=150)

ConSM?* SinSM ORP® ICf95% Valorpd ConSM?® SinSM ORP 1C95% Valorp
Factor de riesgo n°=80 n°=70 n=115 n=35

o % F % F % F %
Actividad fisica
No 27 540 23 46.0 101 0.5-2.0 9081 59 738 21 262 07 0315 .3681
Si 53 53.0 47 470 56 80.0 14 20.0
Sobrepeso
Si 40 533 35 467 1.0 0.5-1.9 1.0000 50 758 16 242 09 04-19 8161
No 40 533 35 46.7 65 774 19 226
Obesidad
Si 28 824 6 176 57 22-149 0001 46 920 4 80 52 17-156 .0017
No 52 448 64 552 69 69.0 31 31.0
Riesgo cardiovascular
< 10%* 32 410 46 59.0 03 0.1-0.6 0017 43 614 27 386 0.1 0.07-04 <.0001
10 - < 20%' 33 66.0 17 340 21 1.0-4.4 0284 48 906 5 94 43 16-11.8 .0030
20 - < 30%™ 9 562 7 438 11 0.4-3.2 8052 20 870 3 130 22 0.6-80 .2063
> 30%" 6 1000 0 0.0 IDF IDF) .0197 4 1000 0 0.0 IDP IDF) .2650

Nota: SM2: Sindrome metabélico; N: Numero de muestra; F©: frecuencia %¢: porcentaje; ORP®: Riesgo relativo de prevalencia; IC' 95%: intervalo de confianza

al 95% y Valor p? nivel de significancia (p < .05); DM2": Diabetes mellitus II; ECV': enfermedad cardiovascular; IDF): indefinido; < 10%*: riesgo bajo; 10 - <

20%": riesgo moderado; 20 - < 30%™: riesgo alto y > 30%": riesgo muy alto.
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La Figura 1 muestra las combinaciones de los componentes de SM alterados en los participantes
con SM, establecidos segn el NCEP-ATP Ill. La triada mas frecuente en participantes femeninas
fue circunferencia abdominal aumentada, nivel sérico de C-HDL disminuido y nivel sérico de
triglicéridos aumentado; lo que se presentd en un 73.0% de las participantes. A diferencia en
masculinos se encontré que la triada mas frecuente fue nivel sérico de glucosa en ayunas
aumentado, nivel sérico de C-HDL disminuido y nivel sérico de triglicéridos aumentado, esto se

present en 51.2% de los participantes.

Figura 1. Combinacion de los componentes de Sindrome Metabdlico segiin ATP 111 encontrados

en los participantes del Hospital Nacional de San Marcos.
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® Masculino %

® Femenino %

Combinaciones

0 20 40 60 80
Porcentaje
Nota: A: Circunferencia abdominal aumentada (femenino > 88 cm y masculino > 102 c¢m); B: Presion arterial (>
130/85 mmHg en ambos géneros); C: Glucosa en ayunas aumentada (> 110 mg/dL en ambos géneros); D: nivel sérico
de C-HDL disminuidos (< 50 mg/dL en femenino y < 40 mg/dL en masculino) y E: nivel sérico de triglicéridos

aumentados (> 150 mg/dL en ambos géneros).
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

El presente estudio fue de tipo descriptivo-analitico en el cual se determind la frecuencia de SM
en mujeres y hombres de 45 a 65 afios que asistieron al laboratorio clinico del Hospital Nacional
de San Marcos, en el periodo comprendido de enero a marzo de 2020. Se realizaron pruebas
bioquimicas y medicion de parametros antropométricos a 300 participantes, 150 mujeres y 150
hombres. Por tal motivo se solicitd a los participantes llenar de forma voluntaria un consentimiento
informado y posteriormente responder la boleta de datos demogréficos, antecedentes familiares,
enfermedades cronicas y de estilo de vida (Anexo 6). Se utilizaron los criterios del NCEP-ATP Il
para realizar el diagndstico de SM, dicho panel establece que deben estar presentes tres de los
cinco criterios, propuestos siendo estos: obesidad abdominal, TG en plasma elevados, niveles bajos
de C-HDL, hiperglucemia en ayunas y PA aumentada (Gonzélez, 2003).

El SM se define como un conjunto de factores fisioldgicos, bioquimicos, clinicos y metabdlicos
interconectados que aumentan directamente el riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerética
(ASCVD), DM2 y todas las causas de mortalidad. Esta coleccion de mediciones corporales no
saludables y resultados anormales de pruebas de laboratorio incluyen dislipidemia aterogénica,
hipertensién, intolerancia a la glucosa, estado proinflamatorio y estado protrombotico. Ha habido
varias definiciones de SM, pero los criterios de definicion mas utilizados en la actualidad son los
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el Grupo Europeo para el estudio de la Resistencia
a la Insulina (EGIR , el Programa Nacional de Educacion sobre el Colesterol y el Panel Il de
Tratamiento de Adulto (NCEP-ATP I11), Asociacion Estadounidense de Endocrindlogos Clinicos
(AACE) y la Federacion Internacional de Diabetes (IDF), (Anexo 1) (Balkau & Charles, 1999;
Einhorn et al., 2003; Expert Panel on Detection and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults, 2001; Grundy et al., 2004; Grundy, 2006; IDF, 2006; Wilson et al., 2005).

En este estudio la mayoria de la poblacion estudiada estaba en el rango de edad de 45 a 50 afios
con 41 (27.3%) mujeres y 52 (34.7%) hombres. Siendo las ocupaciones predominantes en las
mujeres participantes, ser ama de casa con 114 (76.0%) y comerciante con 15 (10.0%); en hombres

la ocupacion predominante es de agricultor con 60 (40.0%), otros oficios con 47 participantes
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(31.3%) y comerciante con 19 (12.7%) (Tabla 1). Estos resultados concuerdan con los datos de
otros estudios realizados en el area Suroccidente (Anexo 5), en los departamentos de Totonicapan
y Quezaltenango (Pivaral, 2015; Alvarado et al., 2016; Arana y Castillo, 2018). Como se evidencia
en estos estudios, la principal fuente de ingresos en estas familias es la actividad comercial
informal, la cual se relaciona con la situacion de pobreza del departamento, ya que el 61.2%
pertenece al sector laboral informal. EI INE indica que los hombres econémicamente activos son
17.55% y las mujeres el 22.45% (Morente, 2010; INE, 2014).

El grado educativo de la poblacion es a nivel primario, con 75 (50.0%) y 80 (53.3%) mujeres y
hombres respectivamente. Los lugares de residencia de los participantes en el estudio fueron el
municipio de San Pedro Sacatepéquez con 45 (30.0%) participantes femeninas y 63 (42.0%)
participantes masculinos, y el municipio de San Marcos con 56 (37.3%) participantes femeninas y
33 (22.0%) participantes masculinos. Aproximadamente el 25.0% de los participantes residen en

otros municipios del area del departamento (Tabla 1).

En la Tabla 2 se presenta la frecuencia global de SM es de 65.0% (76.7 % en mujeres y 53.3% en
hombres). Estos resultados difieren con los obtenidos en los estudios de algunos departamentos
del area suroccidente que se han realizado recientemente como Nahuald municipio de Solol4,

Quetzaltenango y Totonicapan, los cuales reportan frecuencias globales de 35.0% al 39.0%.

Los resultados obtenidos muestran que en la poblacién estudiada se encontraron mas participantes
femeninas que participantes masculinos con SM, esto podria ser debido a los datos demogréficos
reportados para la poblacion de San Marcos, indicando que existe una mayor proporcion de
mujeres que hombres en casi todos los grupos de edad, ademas se han reportado mas muertes en
el género masculino que en el femenino, lo cual también contribuye a que la poblacién femenina
sea mayor (INE, 2014). Por lo tanto la frecuencia global de SM fue mayor a expensas de la
frecuencia de mujeres con SM. La mayoria de las participantes femeninas residen en los
municipios de San Marcos (37.3%) y San Pedro Sacatepéquez (30.0%), en ambos hay aumento en

la poblacion urbana respecto a la rural (Morente, 2010); esto se puede reflejar en el estilo de vida
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y alimentacion, que finalmente inciden en el aumento de enfermedades cronicas no transmisibles,
como el SM (MSPAS, 2012; Pinot, 2018).

La mayor frecuencia de SM en mujeres , encontrada en este estudio es similar a los resultados del
departamento de Suchitepéquez , con una frecuencia global de SM de 56.0%, en mujeres en las
etapas de menopausia y postmenopausia y ademas el 69.0% indicé ser amas de casa; y a los
resultados del estudio realizado en el Hospital General San Juan de Dios en la ciudad de
Guatemala, con una frecuencia global de SM del 71.3%, en mujeres menopausicas y ademas el
70.4% indic6 ser ama de casa (Barrientos, et al., 2014; Teni et al., 2012).

La prevalencia mundial de SM varia de <10.0% a hasta 84.0%, segun la region, el entorno urbano
o rural, la composicion (sexo, edad, raza y etnia) de la poblacion estudiada y la definicion del SM
utilizada. En general, la IDF estima que una cuarta parte de la poblacién adulta mundial tiene SM.
El estatus socioeconémico mas alto, el estilo de vida sedentario y el indice de masa corporal (IMC)
alto se asociaron significativamente con SM. Cameron y col. han concluido que las diferencias en
los antecedentes genéticos, la dieta, los niveles de actividad fisica, el tabaquismo, los antecedentes
familiares de diabetes y la educacion influyen en la prevalencia del SM y sus componentes
(Cameron et al., 2004; Desroches & Lamarche, 2007; IDF, 2006; Kolovou et al., 2007).

Los factores de riesgo asociados a ECV y SM, se definen como caracteristicas bioldgicas o
conductuales que predisponen a un mayor riesgo si estan presentes. Existen factores no
modificables como sexo, edad, antecedentes familiares y factores sociodemograficos, y factores
modificables como el estilo de vida, habitos alimenticios, tabaquismo entre otros (Pinot, 2018).

En estudios epidemioldgicos se evalla la asociacion de dichos factores mediante el calculo de ORP
(riesgo relativo de prevalencia). EI ORP se utiliza para evaluar asociacion con factores de riesgo y
una enfermedad, siendo en este caso el SM. Un valor de ORP <1.0, establece que hay asociacion
negativa entre el factor de riesgo y la enfermedad o que puede ser un factor protector; por otro lado
si el valor de ORP= 1.0, indica que no existe asociacion entre el factor de riesgo y la enfermedad,

y si el ORP >1.0, muestra que el factor de riesgo esta asociado a la enfermedad; para estimar la
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precision de ORP se utilizan los intervalos de confianza (IC) al 95%, para evidenciar que el ORP
se encuentra entre los valores de ese intervalo con un 95% de probabilidad, si el estudio se repitiera

varias veces con el mismo nimero de muestra (Cerda et al., 2013).

En la Tabla 3 se presenta la evaluacion del factor de riesgo edad y SM por el género de
participantes, el rango de 45 a 50 afios fue el rango de edad con mas participantes 57.7% y 78.0%
de hombres y mujeres respectivamente que presentaron SM. Estos porcentajes de SM en mujeres
son similares a los del estudio realizado en el Hospital General San Juan de Dios llevado a cabo
por Teni y colaboradores (2010).

En los rangos de edad de 45 a 55 afios se encontrd asociacion con SM en las participantes
femeninas, con valores: ORP: 2.6 (IC95%: 1.0-6.5, p= .0397) para el rango de edad de 45 a 50
afiosy ORP: 6.3 (1C95%: 2.2-17.5 y p=.0002) para el rango de 51 a 55 afios. Indicando que existe
2.6 veces mas riesgo de padecer SM si se tiene 45 a 50 afios, y existe 6.3 veces mas riesgo tener
SM si la edad esta comprendida entre 50 a 55; estos resultados pueden explicarse porque al
aumentar la edad se presentan cambios fisiologicos, como la perimenopausia (Pico et al., 2019).
El periodo de perimenopausia tiene una duracion promedio de cuatro afios antes del aparecimiento
de la menopausia. En mujeres latinoamericanas este periodo se presenta alrededor de 47.2 a 48.4
afios, y esta acompafiado de cambios fisioldgicos principalmente de tipo hormonal que favorecen
la acumulacion de grasa visceral y este exceso se ha relacionado a la disfuncion del tejido adiposo,
provocando desequilibrios metabdlicos principalmente la RI, considerada como la responsable de
la mayor parte de las anomalias presentes en SM. La obesidad es causada por incremento de ingesta
caldrica y disminucion de la actividad fisica con menor gasto energético (Rodriguez et al., 2002;
Longo, etal., 2016; Lisson, 2017). Segun la Organizacion mundial de la salud la menopausia suele
ubicarse a partir de los 45 afios y de acuerdo a los datos de obstetricia y ginecologia del Hospital
General San Juan de Dios obtenidos en el afio 2000, las edades del periodo de menopausia de la

poblacién guatemalteca son de 38 a 50 afios (Arias et al., 2014).

Otros factores evaluados en este estudio fueron los antecedentes familiares de DM2 y ECV (Tabla

3). El 64.5% vy el 78.1% de hombres y mujeres con SM respectivamente tienen familiares que
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presentan DM2 (ORP hombres: 2.2, IC 95%: 1.1-4.3; ORP mujeres: 1.2, IC 95%: 0.5-2.5)
presentando una significancia de p =.021 en hombres y p =.690 en mujeres, ademas los resultados
indican que en hombres existe 2.2 veces mas probabilidad y mujeres existe 1.2 veces mas
probabilidad de presentar SM si tenian un familiar con DM2, no se encontrd significancia

estadistica en las mujeres.

El porcentaje de hombres fumadores que presentaron SM es 47.1%, no se encontraron mujeres
fumadoras con SM (Tabla 3). No se encontro significancia estadistica entre SM y tabaquismo en
hombres (ORP: 0.7, IC 95%: 0.2,-2.1, p=.583).

El porcentaje de hombres con el habito de consumo de alcohol y presencia de SM es de 48.5%, y
el porcentaje de mujeres con el habito de consumo de alcohol y presencia de SM es de 60.0%. Los
resultados no mostraron significancia estadistica para ambos grupos (ORP: 0.7, IC 95%: 0.3,-1.7,
p=.528 para hombres y ORP: 0.4, IC 95%: 0.1,-1.6, p=.198 para mujeres) (Tabla 3).

En la Tabla 4 y Tabla 5 se muestra las frecuencias de las alteraciones metabolicas determinadas
de acuerdo con los criterios utilizados para el diagnéstico segin el NCEP-ATP Ill, la presencia de
tres de los cinco permite el diagnostico de SM (Anexo 1). En mujeres con SM (Tabla 4), las
alteraciones mas frecuentes fueron el 93.0% presentaron hipertrigliceridemia (ORP: 17.8, I1C 95%:
6.6-47.6, p=.0001), C-HDL disminuido en un 91.3% (ORP: 26.2, IC 95%: 9.8-69.8.6, p= <.0001)
y un 86.1% (ORP: 5.8, IC 95%: 2.5-13.6, p= <.0001) tenian circunferencia abdominal aumentada,
siendo una relacion estadisticamente significativa en lo criterios anteriormente mencionados, sin
embargo los intervalos de confianza indican poca precision, por el tamafio de muestra. Estos datos
indican que en mujeres existe 17.8 veces mas probabilidad de desarrollar SM al presentar
hipertrigliceridemia, 26.2 veces mas probabilidad de desarrollar SM al presentar niveles bajos de
C-HDL y 5.8 veces mas probabilidad de desarrollar SM al presentar circunferencia abdominal
aumentada. Estos datos concuerdan con un patron de dislipidemia menopausica (Osman &
Fadlalla, 2020).
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Las alteraciones mas frecuentes en los hombres que presentaron SM (Tabla 5) fueron: nivel sérico
de C-HDL disminuido en 88.8% (ORP: 16.1, IC 95%: 6.8-37.8, p=.0001), hipertrigliceridemia en
87.5% (ORP: 7.0, IC 95%: 3.1-15.7, p=.0001) y el nivel sérico de glucosa en ayunas aumentada
en 63.7% (ORP: 8.5, IC 95%: 3.9-18.4, p= .0001), presentando una relacion estadisticamente
significativa con SM (p<.05). Estos datos muestran que en hombres existe 16.1 veces mas
probabilidad de presentar SM si se tiene disminuido el nivel de C-HDL, 7.0 veces mas probabilidad
de presentar SM si existe hipertrigliceridemia y 8.5 veces més probabilidad de presentar SM si el
nivel de glucosa en ayunas estad aumentado; siendo significativos pero con intervalos de confianza
amplios debido al tamafio de muestra pequefio, sin poder estadistico, lo que indica que existe poca
probabilidad de probar diferencias, si esta 0 no esta presente el factor de riesgo; en este caso las

alteraciones metabolicas anteriormente mencionadas.

La dislipidemia que acompafia al SM se caracteriza por un espectro de anomalias lipidicas
cualitativas que reflejan perturbaciones en la estructura, el metabolismo y las actividades
bioldgicas de las lipoproteinas aterogénicas y del HDL-C anti aterogénico, que incluye una
elevacion de las lipoproteinas que contienen apolipoproteina B (apoB), TG elevados, niveles
elevados de pequefias particulas de LDL y niveles bajos de C-HDL.

La resistencia a la insulina conduce a una dislipidemia aterogénica de varias formas. Primero, la
insulina normalmente suprime la lipdlisis en los adipocitos, por lo que una sefial deficiente de la
insulina aumenta la lipdlisis, lo que resulta en un aumento de los niveles de los &cidos grasos libres
(siglas en inglés FFA). En el higado, los FFA sirven como sustrato para la sintesis de TG. Los FFA
también estabilizan la produccion de apoB, la principal apolipoproteina de las particulas de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), lo que da como resultado una mayor produccion de
VLDL (Ginsberg et al., 2005; Kaur, 2014; Lewis & Steiner, 1996).

En segundo lugar, la insulina normalmente degrada la apoB a través de vias dependientes de PI3K,
por lo que una resistencia a la insulina aumenta directamente la produccion de VLDL. En tercer
lugar, la insulina regula la actividad de la lipoproteina lipasa, el mediador principal y limitante de

la velocidad del aclaramiento de VLDL. La hipertrigliceridemia presente en la RI, es el resultado
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del aumento en la produccion de VLDL y de disminucion en el aclaramiento de VLDL. Las
VLDL se metabolizan en lipoproteinas remanentes y LDL pequefias y densas, las cuales pueden

promover la formacion de un ateroma (Ginsberg et al., 2005; Kaur, 2014; Lewis & Steiner, 1996).

En ambos géneros se encontrd con mayor frecuencia la hipertrigliceridemia y niveles bajos de C-
HDL, difiriendo en hombres la hiperglucemia y en mujeres el aumento de la masa visceral y
subcutanea en el abdomen, determinado como aumento de la circunferencia abdominal y por lo
tanto es el indice general de la masa grasa central, siendo esta ultima la que principalmente se
incrementa en estados de sobrepeso y obesidad. En las mujeres este aumento se produce por la
mayor cantidad de tejido graso en comparacién con el tejido magro (principalmente musculo), por
hipoestrogenismo. Un posible factor de riesgo para padecer de obesidad en las mujeres
participantes es ser amas de casa, lo que implica menor actividad fisica (Quero et al., 2007; Lisson,
2017; OPS, 2019).

La hipertrigliceridemia puede ser consecuencia de anomalias genéticas, o como resultado de otras
causas, como anomalias hormonales relacionadas con el pancreas, las glandulas suprarrenales y la
hip6fisis, 0 de DM o necrosis. La DM provoca un aumento de la desviacion de glucosa hacia la
via de las pentosas, con un aumento de la sintesis de acidos grasos. La hipertrigliceridemia es el
resultado de un desequilibrio entre la sintesis y depuracién de VLDL en la circulacion. Se
considera un factor de riesgo importante y potencialmente tratable para la enfermedad coronaria
(Genest & Cohn, 1998).

Los niveles séricos de C-HDL disminuidos presentaron una frecuencia elevada en ambos géneros.
La disminucién de C-HDL es secundaria a la elevacion de particulas VLDL, el C-HDL se
enriquece de TG contenidos en las VLDL, y las VLDL intercambian ésteres de colesterol
contenidos en C-HDL, mediante la proteina transportadora de ésteres de colesterol (CETP) , lo
que da como resultado las particulas de HDL enriquecidas con TG y VLDL enriquecidas con éster
de colesterol. El enriquecimiento de C-HDL con TG, hace que C-HDL sea mas propenso a la
degradacion y buen sustrato para la lipasa hepatica, disminuyendo asi su tamafio por la hidrolisis

de su contenido y disociacion de su componente proteico, apo A, este mecanismo finalmente
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ocasiona la disminucion de sus niveles en la circulacion, dejando menos particulas de HDL para

participar en un transporte inverso de colesterol desde la vasculatura (Kolovou, 2005).

Por tanto, en el higado de los personas con RI, el flujo de AGL es elevado, la sintesis y el
almacenamiento de TG aumenta y el exceso de TG se secreta como VLDL. En su mayor parte, se
cree que la dislipidemia asociada con la resistencia a la insulina es una consecuencia directa del
aumento de la secrecion de VLDL por el higado. Estas anomalias estan estrechamente asociadas
con un aumento del estrés oxidativo y una disfuncion endotelial, lo que refuerza la naturaleza
proinflamatoria de la enfermedad aterosclerdtica macrovascular (Ginsberg et al., 2005; Kaur,
2014; Lewis & Steiner, 1996).

La frecuencia de hipertrigliceridemia y disminucion de C-HDL en ambos géneros son similares a
los reportados por Flores y Lopez (2018) en el departamento de Zacapa y en el estudio de Alvizurez
y Reyes (2019).

La hipertension fue una alteracion poco frecuente en hombres y mujeres con SM (Tabla 4 y Tabla
5). Esto podria ser debido a que aproximadamente s6lo un 50.0% de individuos con hipertension
esencial son resistentes a la insulina, probablemente la RI puede estar presente en algunos
individuos ya que tienen predisposicion genética (étnica o familiar) y esta condicidn puede ser un
marcador de susceptibilidad para hipertension, por ello no todos los individuos con HTA presentan
RI o viceversa. La insulina puede causar elevacion de la presion arterial por varios mecanismos:
aumento de la reabsorcion renal de sodio, activacion del sistema nervioso simpético, alteracion del
transporte de iones transmembrana e hipertrofia de vasos resistentes (Greco & Sinagra, 1995;
Salvetti et al., 1993; Zavaroni et al., 1992).

La hiperglucemia en ayunas se presenta en el 62.6 % (ORP: 12.9, IC 95%: 4.3-39.2, p=<.0001) y
63.7% (ORP: 8.5, IC 95%: 3.9-18.4, p=<.0001) de mujeres y hombres respectivamente con SM

(Tabla 4 y Tabla 5), se observé una asociacion significativa para ambos sexos.
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Las enfermedades cronicas como ECV, y DM2 fueron evaluadas para determinar una asociacion
significativa con SM (Tabla 6). En este estudio se demostro que el 90.6% de las mujeres con DM2
presentaban SM (ORP: 4.9, IC 95%: 1.8-12.7, p= .0005), estos resultados indican que en las
mujeres existe 4.9 veces mas probabilidad de presentar SM al padecer DM2. En los hombres el
87.2% con DM2 presentaba SM (ORP: 9.6, IC 95%: 3.5-26.4, p=<.0001). Estos resultados indican
que en hombres existe 9.6 veces mas probabilidad de presentar SM al padecer de DM2, esto con

poca precision debido al pequefio tamafio de muestra.

La hiperglucemia y DM2 estan asociadas al SM y comparten manifestaciones de R1. Esto es debido
a que el tejido adiposo blanco se altera cuando existe incremento de nutrientes y bajo gasto de
éstos, excediendo la capacidad de almacenarlos en los tejidos especializados (mdsculo, tejido
adiposo blanco e higado). Los acidos grasos saturados pueden unirse a los receptores tipo Toll 2 'y
4 (TLR 2y 4), esto provoca la induccion de c-Jun N-terminal kinasa resultando en la fosforilacion
del sustrato de insulina I (IRS1) disminuyendo asi la sefializacion del receptor. La c-Jun N-terminal
kinasa estimula la transcripcion del factor Kappa f (NFk ) que resulta en la produccion de
citoquinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral a (NFk o) e interleucina 6 (IL- 6).
La activacion de estos tres componentes antes mencionados, junto con el estrés oxidativo regula
negativamente la expresion de adiponectina la cual tiene efectos antiinflamatorios como estimular
el consumo de glucosa en el tejido adiposo blanco y disminuir la produccion hepatica de glucosa.
En el higado el resultado de la disminucién de adiponectina es principalmente el incremento de la
produccion hepética de glucosa (via glucogendlisis y gluconeogénesis) que contribuyen a la
hiperglicemia; ademas la resistencia a la insulina, en las células B pancreaticas da como resultado
una inhibicion disminuida de la concentracién de glucagdn que también contribuye a la
hiperglicemia. Por ello si no se logra compensar la hiperglucemia, con mayor secrecién de insulina,

se puede desarrollar la hiperglucemia establecida en DM2 (Lopes et al., 2016).

En este estudio se evidencid que el 84.6% de las mujeres con ECV presentaban SM (ORP: 2.3,
1C95%:1.0-5.2, p=.044). Estos datos muestran que en mujeres existe 2.3 veces mas probabilidad
de presentar SM al padecer ECV. El 63.8% de hombres con ECV presentaba SM (ORP: 1.9,

85



1C95%:0.9-3.8, p=.08), pero sin efecto debido a que el intervalo de confianza incluye 1, valor que

muestra no efecto del factor de riesgo.

Las enfermedades cardiovasculares constituyen un problema de salud pablica de primer orden. A
nivel global son una de las mas frecuentes causas de muerte. Las personas con SM tienen una
probabilidad tres veces el riesgo de sufrir un infarto o accidente vascular cerebral, doble riesgo de
padecer ECV o morir por estos eventos y 5 veces el riesgo de padecer DM2. La prevalencia
aproximada de SM, entre los participantes con cardiopatia coronaria es 50.0%, en participantes
con enfermedad arterial coronaria prematura (antes de los 45 afos) de 35.0% y una prevalencia
muy alta entre mujeres (IDF, 2006; Longo, et al., 2016; Radu & Stoica, 2016).

Aunque los resultados muestran mayor morbilidad por DM2, esto se compara con lo reportado
para 2013, como causas de muerte: IAM (15.7%), DM (7.6%), insuficiencia cardiaca (6.3%) y
accidente cerebrovascular (5.9%), siendo las causas de muerte por enfermedades cardiovasculares;
por ello es de particular importancia la identificacion de DM2 en participantes con SM porque ya
establecido éste diagnostico se incrementa el riesgo cardiovascular y en la poblacion se puede
intervenir para el tratamiento y prevencion de posteriores complicaciones (INE, 2014; Radu &
Stoica, 2016).

En la Tabla 7 se presentan otros factores evaluados, como fue la actividad fisica, se observé que
27 (54,0%) hombres con SM no realizaban actividad fisica (p=.908) en tanto que las mujeres con
SM 59 (73.8%) no realizaban actividad fisica (p=.368). Es importante resaltar que no se encontro
relacion estadisticamente significativa entre actividad fisica y SM, se observd una proporcién de
1:2 de hombres respecto a mujeres que no realizan actividad fisica, haciendo notar que éstas
Gltimas posiblemente tienen una vida sedentaria. La posible explicacion de la baja frecuencia de
actividad fisica, es el nivel socioeconomico de la poblacion que conlleva a cambios en los patrones
de transporte, urbanizacion y mayor uso de tecnologia, particularmente afecta a las mujeres debido
a factores culturales; y la menor oportunidad de acceder a programas y espacios Seguros,
accesibles y adecuados; por otro lado no existen politicas que promuevan la actividad fisica en el

hogar, trabajo y por recreacion (OPS, 2019).
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En el estudio de Arana y Castillo (2018) en Totonicapan, se encontré que no habia asociacion
estadisticamente significativa entre actividad fisicay SM, se definio actividad fisica como ejercicio
de 30 minutos diarios; a diferencia del presente estudio en el cual se categorizé como realiza 0 no
actividad fisica, no estandarizando la duracion. Posiblemente estos resultados se pueden deber a
errores metodologicos, ya que no se establecieron los parametros de la actividad fisica, como la
intensidad, duracion o frecuencia, y el ambito en el que se lleva a cabo (actividad fisica profesional,
actividad fisica relacionada con el transporte y actividad fisica durante el tiempo libre) estos
factores pueden interferir pues no se recolectan datos validos al relacionar con el SM (OMS, 2020).

La actividad fisica minima debe ser ejercicio regular estandar de 30 minutos de intensidad
moderada; pero con preferencia de 60 minutos de caminata moderada combinado con actividades
cortas (10 a 15 minutos) como descansos en el trabajo, jardineria y tareas domésticas, ademas de
ejercicios sencillos (bicicleta, nadar, trotar y otros deportes), evitando las actividades sedentarias
(television, uso computadora entre otras) (Grundy et al., 2004; Pollock et al., 2000; Thompson
et al., 2003).

En este estudio se evalud la presencia de sobrepeso y obesidad, a través del célculo de indice de
masa corporal (IMC) (Tabla 7). En los hombres la frecuencia de sobrepeso fue 53.3% vy de
obesidad 82.4%, de esto se encontrd que la relacidn fue estadisticamente significativa de obesidad
con SM (ORP: 5.7, 1C95%: 2.2-14.9, p=.0001), esto significa que los hombres con obesidad tienen
5.7 veces mas riesgo de presentar SM. En mujeres se obtuvo 75.8% con sobrepeso y 92.0% con
obesidad; mostrando que hay mayor frecuencia de estas alteraciones en éstas Ultimas respecto a
los hombres; asi mismo se encontrd relacidn estadisticamente significativa de obesidad con SM
(ORP: 5.2, 1C95%: 1.7-15.6, p=.0017), es decir que las participantes con obesidad tienen 5.2 veces
mas riesgo de presentar SM (Tabla 7); sin embargo no se presenta precision en la estimacion del

riesgo por el amplio rango de los intervalos de confianza.

En el estudio de Alvizurez y Reyes (2019) en Salamd, Baja Verapaz, se evalué Unicamente
sobrepeso y se encontrd que de 123 mujeres con sobrepeso 63 (51.22%) presentaron SM y de 96

hombres con sobrepeso 18 (18.75%) presentaron SM; en este Gltimo estudio no se encontrd
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relacion estadisticamente significativa con SM (ORP mujeres: 1.38, 1C95%: 0.8-2.3, p=.82 y ORP
hombres: 2.53, 1C95%: 0.9-7.1, p:=.059), ademas se encontré mayor frecuencia de sobrepeso en

mujeres.

La evaluacion de sobrepeso y obesidad se realiza mediante la medicion del indice de masa corporal
IMC, un valor >25 Kg/m? para sobrepeso y >30 Kg/m? para obesidad; asi el sobrepeso antecede a
la obesidad, y segun los resultados hay mayor frecuencia de sobrepeso, lo que implica que se
pueden tomar atn medidas preventivas para no llegar al estado de obesidad; ya que ésta conlleva
un aumento de grasa visceral en tejido adiposo e interferir con el funcionamiento normal
principalmente de la insulina ocasionando resistencia a la insulina, ademas de la liberacion de
mediadores inflamatorios que ocasionan un estado de inflamacion sistémica (Longo, et al., 2016;
Radu & Stoica, 2016). Esto ultimo se relaciona con el aumento del perimetro abdominal, que

presentan el 86.0% y 51.3% de mujeres y hombres respectivamente que presentan SM.

Los resultados obtenidos en este estudio se apoyan en los datos obtenidos en la prevalencia
observada del SM en la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutricion (NHANES) de 1988
1994, que fue del 5.0% entre los sujetos de peso normal, 22.0% entre los con sobrepeso y de
60.0% entre los obesos. Aumenta aun mas con la edad (10.0% en personas de 20 a 29 afios, 20.0%
en personas de 40 a 49 afios y 45% en personas de 60 a 69 afios). La prevalencia de SM (basada
en los criterios del NCEP-ATP 111, 2001) varié del 8.0% al 43.0% en hombres y del 7.0% al 5.06%
en mujeres en todo el mundo. Park y col, notaron que hay un aumento en la prevalencia de SM
desde los 20 afios hasta la sexta y séptima década de la vida para hombres y mujeres,
respectivamente. Ponholzer y col, informaron que existe una alta prevalencia de SM entre las

mujeres posmenopausicas, que varia del 32.6% al 41.5%.

El informe del estudio del corazén de Framingham indico que un aumento de peso de >2,25 Kg
durante un periodo de 16 afios se asocio con un aumento de hasta un 45.0% en el riesgo de
desarrollar SM, como lo han demostrado Palaniappan et al., que cada aumento de 11 cm en la
circunferencia de la cintura (CC) se asocia con un aumento ajustado del 80.0% del riesgo de

desarrollar el sindrome en los préoximos 5 afios. Las alteraciones metabdlicas ocurren
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simultaneamente con mas frecuencia de lo esperado por casualidad y la concurrencia de varios
factores aumenta el riesgo cardiovascular por encima del riesgo asociado con los factores
individuales por si solos. El riesgo aumenta con el nimero de componentes del SM presentes
(Cameron et al., 2004; Ford et al., 2002; Palaniappan et al., 2004; Park et al., 2003; Ponholzer
et al., 2008; Reilly & Rader, 2003; Wilson et al., 1999).

En esta investigacion se evaluo el riesgo cardiovascular, se obtuvo que el 41.0% y 61.4 % de
hombres y mujeres con SM respectivamente presentaron un riesgo bajo de presentar ECV en los
préximos 10 afios (Tabla 7). El riesgo moderado con 66.0% hombres y 90.6% mujeres con SM.
De esto se encontro relacion significativa en ambos géneros con el riesgo moderado y la presencia
de SM, en los hombres (ORP: 2.1, 1C95%: 1.0-4.4, p=.0284) y en las mujeres con poca precision
por la mayor amplitud del intervalo de confianza (ORP: 4.3, 1C95%:1.6-11.8, p=.0030). Debido a
que la estimacion de riesgo cardiovascular de Framingham mide la probabilidad de padecer
enfermedades cardiovasculares en los proximos 10 afios; los resultados obtenidos se interpretan
como: en los hombres existe 2.1 veces mas riesgo de padecer ECV, si se presenta SM; a diferencia
en las mujeres existe 4.3 veces mas riesgo de padecer ECV si se presenta SM. Es importante
evidenciar que en mujeres el riesgo cardiovascular fue ligeramente mayor en las dos
clasificaciones. En la mayoria de participantes los niveles de riesgo estan en bajo-moderado, lo
que evidencia la importancia de establecer medidas de intervencion para disminuir la probabilidad

de sufrir eventos coronarios o cardiovasculares.

Es de importancia la determinacion del riesgo cardiovascular en la poblacion estudiada ya que
segun lo reportado para el 2013, como causas de muerte, el IAM (15.7%) y el accidente
cerebrovascular (5.9%), fueron las causas de muerte por enfermedades cardiovasculares (INE,
2014). En 2017 en la poblacion de San Marcos la incidencia por 10,000 habitantes de hipertension
es de 2.08, IAM de 26.3 y accidente cerebro vascular de 9.75 (MSPAS, 2018).

La aparicion de uno o varios componentes que definen al SM (dislipidemia, hiperglicemia, PA,
obesidad abdominal) tienen importancia ya que sus componentes incrementan el riesgo

cardiovascular; esto se evidencio en este estudio ya que los criterios utilizados para diagndstico de
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SM segun el NCEP-ATP IlI se observaron alterados en la mayoria de la poblacion de ambos
géneros, siendo significativos todos los criterios con la presencia de SM (Tabla 4 y Tabla 5);
ademas como se menciono anteriormente la presencia de SM con un porcentaje considerable en
los participantes de ambos géneros se relacion6 de forma significativa (p < .05) a una estimacion
de riesgo cardiovascular moderada y baja. Lo que demuestra que la poblacién en estudio tiene una
probabilidad mayor de riesgo cardiovascular debido a la alteracion de algunos o todos parametros
bioquimicos y antropométricos y que ademas es apoyada por la estimacion del riesgo
cardiovascular segun Framingham. EI uso del diagndstico de SM y la determinacion de sus
componentes junto a estimaciones de riesgo cardiovascular como la de Framingham es
recomendado, debido a que el Gltimo provee estimacién de riesgo de menos de 10 afios y el

diagndstico de SM provee estimacion de riesgo a mas de 10 afios (Radu & Stoica, 2016).

Las triadas mé&s frecuentes encontradas en las participantes del estudio (Figura 1), fueron:
hipertrigliceridemia, C-HDL disminuido y circunferencia abdominal aumentada en el 73.0% de
las mujeres. En los estudios recientes de Alvizurez y Reyes (2019) en Salamé, Baja Verapaz, se
encontrd la misma triada en un 32.88% de las mujeres. En el estudio de Arana y Castillo (2018)
en Totonicapan reportaron la misma triada en un 32.9%. Los resultados anteriores difieren en la

frecuencia, pero coinciden en de los componentes de diagnostico de SM.

Segun los hallazgos en mujeres la circunferencia abdominal aumentada, se puede correlacionar
con el aumento del nivel de TG y C-HDL disminuido, pues la circunferencia abdominal es
indicativa de acumulacion de grasa visceral presente principalmente en obesidad, la cual

desencadena resistencia a la insulina, ésta a su vez la hipertrigliceridemia principalmente.

En los hombres se obtuvo como triada la hipertrigliceridemia, C-HDL disminuido y glucosa
aumentada en ayunas en un 51.2% de los participantes. Asi mismo Alvizurez y Reyes (2019) en
Salamé, Baja Verapaz, encontraron la misma triada en un 26.32%. En el estudio de Arana y
Castillo (2018) en Totonicapan reportaron como triada mas frecuente hipertrigliceridemia, niveles
disminuidos de C-HDL y PA aumentada en un 28.6%. En general las diferencias pueden estar
relacionadas a los diferentes ambientes, dado que difieren en el tipo de comida y estilo de vida
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que inciden en el grado de sobrepeso u obesidad; ademas las alteraciones metabolicas dependeran
de las diferentes formas o grados de resistencia a la insulina afectando de distinta maneray de ello
dependerd el fenotipo de los componentes del SM que se presente en cada poblacién (Lopes, et
al., 2016; Radu & Stoica, 2016).

En los hombres se evidencio que la elevacion de TG y niveles bajos de C-HDL fueron alteraciones
comunes con las mujeres, sin embargo, la hiperglucemia podria estar vinculada a un estado de
predisposicion de resistencia a la insulina o a estar padeciendo DM2 una de las enfermedades

concomitantes frecuentes con SM.
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X. CONCLUSIONES

La frecuencia global de Sindrome Metabdlico en hombres y mujeres de 45 a 65 afios que
asistieron al laboratorio clinico del Hospital Nacional de San Marcos segun criterios del
NCEP-ATP Il fue de 65.0%.

La frecuencia de Sindrome Metabolico segun criterios del NCEP-ATP |11 fue mayor en
mujeres (76.7%) que en hombres (53.3%), teniendo 1.4 mujeres por cada hombre con

Sindrome Metabdlico.

La mayor frecuencia de Sindrome Metabolico fue en el rango de 45 a 50 afios para las

participantes femeninas (78.0%) y los participantes masculinos (57.7%).

La mayor frecuencia de Sindrome Metabdlico fue con el factor de riesgo de tener familiar
consanguineo con Diabetes Mellitus 11 en hombres correspondiente a un 64.5%, siendo una

asociacion significativa (p=.0216).

La alteracion metabdlica méas frecuente asociada a Sindrome Metabdlico en hombres y

mujeres fue niveles séricos de C-HDL disminuido con 88.8% Yy 91.3% respectivamente.

En participantes masculinos y femeninas se encontré asociacion significativa entre
Diabetes Mellitus 1l y Sindrome Metabdlico con ORP: 9.6 (p= < .0001) y ORP: 4.9
(p=.0005) respectivamente.

Existe mayor frecuencia de obesidad y Sindrome Metabdlico en las participantes femeninas

(92.0%) con asociacion significativa (p=.0017).
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8. Elriesgo cardiovascular moderado fue mayor en mujeres (90.6%) que en hombres (66.0%)

con Sindrome Metabdlico.

9. Lacombinacion de componentes de Sindrome Metabdlico mas frecuente en mujeres fue la
circunferencia abdominal aumentada, hipertrigliceridemia y niveles séricos de C-HDL

disminuido en un 73.0% de las participantes.

10. La combinacion de componentes de Sindrome Metabolico mas frecuente en hombres fue
hipertrigliceridemia, niveles séricos de C-HDL disminuido e hiperglucemia en ayunas lo
que se present6 en 51.2% de los participantes.
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XIl. RECOMENDACIONES

. Aumentar el numero de muestra y asi mejorar los intervalos de confianza de algunos
pardmetros bioquimicos (hipertrigliceridemia, C-HDL disminuido e hiperglicemia)
asociados significativamente con SM.

Enfocarse en mujeres con el factor de riesgo obesidad, implementando su seguimiento en

clinica de nutricion, ya que son las que pueden tener mayor riesgo de padecer SM.

En estudios posteriores comparar en mujeres los pardmetros que evaltan obesidad central,
en OMS mediante IMC y en NCEP-ATP Ill mediante circunferencia abdominal; para

monitorear cual de ellos es mas sensible para detectar obesidad central.

En estudios posteriores evaluar si los parametros de OMS y NCEP-ATP Il tienen variacion

al evaluar niveles de C-HDL, pues el punto de corte es distinto en ambos.
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XI. ANEXOS

Anexo 1. Criterios diagnosticos propuestos para Sindrome Metabolico.

Mediciones OMS (1998) EGIR (1999) ATP 111 AACE IDF (2005)
Clinicas (2001) (2003)
Resistencia a IGT, IFG,DM2, o Insulina Ninguno pero 3 ITGo IFG Ninguno
la insulina menor sensibilidad  plasmatica >75t  de los 5 criterios
alainsulina? percentil de siguientes:
pacientes no
diabéticos
Obesidad Relacion cintura WC: WC: IMC: > 25 WC: incrementada
cadera Hombres >94 cm  Hombres > 102 kg/m? (Especifico segln
cm etnicidad mas dos de los
siguientes criterios
Lipidos Hombres > 0.90 Mujeres >80 cm Mujeres > 88
Mujeres: > 0.85 cm
IMC: >30 kg/m?
TG: > 150 mg/dL  TG: > 150 mg/dL TG: > 150 TG: > 150 TG: > 150 mg/dL o TG Tx
y/o C-HDL 35 y/o C-HDL<39 mg/dL y/o C- mg/dL y/o C- C-HDL <40 mg/dL en
mg/dL en mg/dL en HDL <40 HDL <40 Hombres 0 < 50 mg/dL en
Hombres 0 < 50 hombres o mg/dL en mg/dL en mujeres o en C-HDL Tx.
mg/dL en mujeres mujeres Hombres 0 < Hombres o <
50mg/dL en 50mg/dL en
mujeres mujeres
Presion >140/90 mmg Hg > 140/90 mmg Hg > 138/85 mmg >138/85mmg >138/85 mmg Hg o Tx
Avrterial 0 Tx Hg Hg antihipertensivo

antihipertensivo

Glucosa IGT, IFG 0 DM2 IGT o IFG >110 mg/dL en IGT o IFG > 100 mg/dL ®
ayunas

aLa sensibilidad a la insulina medida en condiciones hiperinsulinémicas euglicémicas, la captacion de glucosa por debajo del cuartil
mas bajo para investigacion.
bEn 2003, la Sociedad Americana de Diabetes (ADA) cambid los criterios de tolerancia IFG de > 110 mg / dL a > 100 mg / dL
[10].
Incluye antecedentes familiares de diabetes mellitus tipo 2, sindrome de ovario poliquistico, estilo de vida sedentario, edad
avanzada y grupos étnicos susceptibles a padecer Diabetes mellitus tipo 2.
IMC: indice de Masa Corporal, C-HDL: Colesterol de Lipoproteina de alta densidad, IFG: Glucosa Alterada en ayunas, I1TG:
Intolerancia a la glucosa, Tx: Tratamiento recibido, TG: Triglicéridos, DM2: Diabetes mellitus tipo I, WC, PA: Perimetro
abdominal, RI: resistencia a la insulina, Condiciones de hiperinsulinemia euglicémica con toma de glucosa en el cuartil inferior 2.
RCC: Relacién cintura/cadera. Fuente: Zimmet, P., Alberti, K., y Serrano, M. (2005). Una nueva definicion mundial del Sindrome
Metabdlico propuesta por la Federacion Internacional de Diabetes: Fundamento y resultados. Revista Espafiola de Cardiologia,
58(12), 1375-1376. https://doi.org/10.1016/s0300-8932(05)74065-3
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Anexo 2. Etiologia fisiopatoldgica de la resistencia a la insulina y del sindrome metabdlico.

Influencias ambientales

e Déficit de ciertos nutrientes

e Ingestion de exceso de calorias

e Actividad fisica reducida

Influencias Resistencia a S : .
génicas la insulina Hiperinsulinemia

Aumento de Aumento de Aumento de
acido Urico lipogenia presién arterial

Aumento de
Triglicéridos
plasmaticos

Fuente: Mahan, L., Escott-Stump, S. (2009). Krause Dietoterapia. (122 ed.). Barcelona: Elsevier Espafia, S.L.
Anexo 3. Pruebas para diagnosticar prediabetes y DM2.

Prueba Descripcion de la prueba VD* Prediabetes
Hemoglobina Evalta el comportamiento de los >6.5% 57-64%
glicosilada Alc nivelesséricos de GLU en los ultimos

(HbAlc) 2 0 3 meses

Niveles séricos de Indica el nivel de GLU en sangre al > 126 mg/dL 100 — 125 mg/dL
GLU en ayunas menos 8 horas después de la Gltima
comida

ToleranciaalaGLU Determina la GLU en sangre antes de > 200 mg/dL 140 — 199 mg/dL
oral beber una solucién estandar de GLU,

y la medicion de GLU dos horas

después de haberla tomado

GLU aleatoria o Es una medicion de GLU en sangre > 200 mg/dL 140 — 199 mg/dL
casual en un momento aleatorio del dia

GLU: Glucosa
VD*: Valor diagnostico

Fuente: American Diabetes Association (ADA). (2016). El diagndstico de la diabetes e informacion sobre la

prediabetes. http://www.diabetes.org/es/informacion-basica-de-la-diabetes/diagnstico.html



Anexo 4. Farmacos para el tratamiento de DM1 o0 DM2.

Mecanismo Ejemplos*  Reduccion Ventajas Desventajas  Contraindicaciones
de accion de HbA1c especificas especificas
(%)° del farmaco del farmaco
Orales
Biguanidas® | Produccién Metformina 1-2 Neutral en peso, Diarrea, Creatinina sérica >1.5
hepética no nausea, mg/100 mL (varones),
de glucosa causa acidosis >1.4 mg/100 mL
hipoglucemia, lactica (mujeres)
costo bajo, (vease el texto); CHF,
amplia estudios con contraste
experiencia, radiogréfico, pacientes
| eventos CV hospitalizados, acidosis
Inhibidores de | Absorcién de Acarbosa, 0.5-0.8 Reduce glucemia Flatulencia, Enfermedad renal o
glucosidasao®™ glucosa miglitol, postprandial pruebas hepética
voglibosa de funcion
hepaticas
Inhibidores de Prolongan la Alogliptina, 0.5-0.8 Bien tolerados, no Menor dosis en
dipeptidil accion anagliptina, causan enfermedad
peptidasa IV " de GLP-1 gemigliptina, hipoglucemia renal; una se asocia
enddégeno linagliptina, con mayor riesgo de
saxagliptina, insuficiencia cardiaca;
sitagliptina, posible asociacién con
teneligliptina, angioedema inducida
vidagliptina por inhibidor de ACE
Secretagogos de 1 Secrecion de  Glibornurida, 1-2 Inicio de accién Hipoglucemia, Enfermedad renal o
insulina: insulina gliclazida, rapido, menor aumento de hepatica
sulfonilureas®” glimepirida, glucosa peso
glipizida, postprandial,
gliquidona, bajo
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gliburida,

costo

glucopiramid
a
Secretagogos de 1 Secrecion de Nateglinida, 0.5-1.0 Inicio de accion Hipoglucemia Enfermedad renal o
insulina: insulina repaglinida, rapido, menor hepatica
no sulfonilureas®™” mitiglinida glucosa
postprandial
Inhibidores del 1 Excrecion Canagliflozin 0.5-1.0 Independiente de Infecciones Experiencia clinica
cotransportador urinaria a, la secrecion y urinarias y limitada,
2 de de glucosa dapagliflozin accion de la vaginales, insuficiencia renal
sodio-glucosa*** a, insulina deshidratacion moderada
empagliflozin ,
a aumenta
tendencia a
hiperpotasemi
a
Tiazolidinedionas®™* | Resistenciaa  Rosiglitazona 0.5-1.4 Reduce Edema CHF, enfermedad
la , pioglitazona requerimientos periférico, hepética
insulina de insulina CHF, aumento
de
peso,
fracturas,
1 Utilizacion de edema
glucosa macular
Parenterales
Agonistas de Enlentece el Pramlintida 0.25-0.5 Reduce glucemia Inyeccion, Farmacos que también
amilina®d™ vaciamiento postprandial, nausea, reducen la motilidad Gl
gastrico, perdida 1 riesgo de
| glucagén de peso hipoglucemia
con
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Agonistas del receptor

GLP-1¢""

Insulina®d™**

Tratamiento
nutricional
médico y actividad

fisica®*

1 Insulina, |
glucagon,
retrasa el

vaciamiento
gastrico,

saciedad

1 Utilizacién de
la glucosa,
| produccion
hepética de
glucosa,
otras acciones
anabolicas
| Resistencia a
la insulina,
1 secrecion de

insulina

Exenatida,
liraglutida,

dulaglutida

Dieta baja en
calorias,
baja en
grasa,

ejercicio

0.5-1.0 Pérdida de peso,
no
causa

hipoglucemia

No limitado Perfil de
seguridad

conocido

1-3 Otros beneficios

para la salud

insulina

Inyeccion,
nausea,

1 riesgo de
hipoglucemia
con los
secretagogos
de
insulina
Inyeccion,
aumento
de peso,

hipoglucemia

Dificil de
cumplir,
éxito bajo en
el

largo plazo

Enfermedad renal,
farmacos
que también reducen
la motilidad GlI,
carcinoma
medular de la

tiroides

2 Los ejemplos estan aprobados en al menos un pais, pero muchos no estan disponibles en Estados Unidos o en todos
los paises. Los ejemplos no incluyen todos los farmacos de la clase.
b La reduccion de HbA;. (absoluta) depende en parte de la HbA inicial. ¢ Se usa para tratamiento de diabetes tipo

2.9 Se usa junto con insulina para el tratamiento de la diabetes tipo 1. Costo de los farmacos: * bajo, ** moderado,
*** alto, **** variable.

Abreviaturas: ACE, enzima convertidora de angiotensina; CHF,

cardiovascular; Gl, gastrointestinal; Hb Az, hemoglobina Aae.

insuficiencia cardiaca congestiva; CV,

Fuente: Goldman, L., y Schafer, A. (2017).Tratado de medicina interna. (252 ed.). Espafia: Elsevier S.L.U.
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Anexo 5. Clasificacion de los departamentos en las regiones de Guatemala.

VII. REGION l/\/
NOROOCCIDENTE
Huehuetenango y
Quiché
/ BELICE
\ MEXICO
Petén

\ OCEANO

ATLANTICY

I11. REGION '

SUROCCIDENTE
San Marcos,
Quetzaltenango,
Totonicapan, Solola,

Retalhuleu y Suchitepéquez

V. REGION CENTRAL
Chimaltenango,

Sacatepéquez y Escuintla

Huehuetenango

Izabal
Alta Verapaz
Quiché
_3 / y

HONDURAS

VIII. REGION

PETEN

11. REGION NORTE

Altay Baja Verapaz

111. REGION
NORORIENTE
Izabal, Chiquimula,

Zacapa y El Progreso

EL SALVADOR

N
Baja
Verapaz Acapa
El ‘
Progreso,
Chimal-
tenango, Guatemala Chiquimula
Jalapa
<«
P
Sacatepéque: Nitiapa
Santa
¢ Escuintla
OQFANO PACIFICO
v

I.REGION

METROPOLITANA

IV.REGION
SURORIENTE
Jutiapa, Jalapa 'y

Santa Rosa

Fuente: Instituto Nacional de Estadistica (INE). (2010). Descripcién Demografica del Departamento de San Marcos.

Boletin

Informativo,
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Anexo 6. Ficha de Informacion y Consentimiento Informado.

FICHA DE INFORMACION

No.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Cadigo Unico de identificacion (DPI):

Fecha (dia /mes/afio)

Yo , estoy de acuerdo en

participar en el estudio sobre Sindrome Metabolico en hombres y mujeres de 45 a 65 afios de edad
que asisten al Laboratorio Clinico del Hospital Nacional de San Marcos, a cargo de las estudiantes:
Deris Roselvy Velasquez Velasquez y Marta Julia Saquic de la carrera de Quimica Bioldgica de
la Universidad de San Carlos de Guatemala, y declaro que se me ha informado en que consiste el
estudio por lo que mi participacion es completamente voluntaria y confidencial, con el
conocimiento que me puedo retirar sin ningun problema de dicho estudio, ademas de autorizar la
recopilacion de otros datos en este estudio por parte de las seminaristas de la carrera de Quimica

Biologica.

Firma o huella dactilar
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Anexo 7. Encuesta.

DATOS PERSONALES

No. Muestra

Nombre Sexo (F/M)

Edad: (afios) Estado civil

Lugar de residencia

DATOS ANTROPOMETRICOS

Peso: (libras) Diametro de cintura: (cm)

Talla: (m?) IMC:

Clasificacion segun IMC:
Sobrepeso (>28) Obesidad moderada (>30) Obesidad grave (=35)

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS
1. Ocupacion

a. Desempefia un Oficio (Carpintero, zapatero, comerciante, etc.).
b. Agricultor

c. Ama de Casa

d. Profesional

e. Otro

2. Nivel de educacién
a. Primaria
b. Basicos
c. Diversificado
d. Universitario

e. Ninguno

3. ¢Padece usted de diabetes mellitus? Sl NO
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4. ¢Cuéntos afios tiene de padecer diabetes mellitus?

a.
b.
C.
d.
e.

1 afio

5 afios
10 afios
15 afos

Mas de 15 afios

5. ¢Padece o ha padecido usted de alguna enfermedad cardiaca Sl NO

6. Sisu respuesta en el inciso 5 fue que Si ¢indique cuales de las siguientes?

a.
b.
C.
d.
e.

Hipertension

Infarto agudo al miocardio

Angina de Pecho

Enfermedad Cerebrovascular aguda (Derrame Cerebral)
Otra

7. ¢Alguien de su familia consanguinea padece de diabetes mellitus SI  NO

8. ¢Algan familiar consanguineo suyo padece de enfermedades cardiacas?

Sl NO

9. Sisu respuesta en el inciso 8 fue que Si ¢indique cudles de las siguientes?

a.
b.
C.
d.
e.

Hipertension

Infarto agudo al miocardio

Angina de Pecho

Enfermedad Cerebrovascular aguda (Derrame Cerebral)
Otra

10. ¢ Usted fuma? SI NO
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11. Si su respuesta es Si en el inciso 10 ¢Cuéantos cigarrillos fuma al dia?

a.
b.
C.
d.

€.

1 a5 cigarros por dia

6 a 10 cigarros por dia
11 a 15 cigarros por dia
16 a 20 cigarros por dia

Maés de 20 cigarros por dia

12. Si su respuesta es Si en el inciso 10 ¢ Cuanto tiempo tiene de fumar?

a.
b.
C.
d.

e.

> 1 afio
> 5 afnos
> 10 afios
> 15 afios

> 20 anos

13. ;Consume bebidas alcohélicas? SI NO

14. Si su respuesta es Si en el inciso 13 ¢Con qué frecuencia consume bebidas alcoholicas?

a.
b.
C.
d.

1 vez por mes
2 a 3 veces por mes
4 veces por mes

Mas de 4 veces por mes

15. ¢ Realiza actividad fisica? Sl NO

16. Qué tipo de actividad fisica realiza

a.
b.
C.

Practica un deporte

Se Ejercita en un gimnasio

Correr

Caminata

Otra actividad fisica
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17. ;Con qué frecuencia realiza actividad fisica?
a. Nunca
b. Casi nunca (1 vez por semana)
c. Frecuentemente (2 a 3 veces por semana)

d. Siempre (mas de 3 veces por semana)

DATOS BIOQUIMICOS Y CLINICOS

Presion arterial: (mmHg)
Glucosa en ayunas: (mg/dL)
Colesterol HDL: (mg/dL)
Colesterol Total: (mg/dL)
Triglicéridos: (mg/dL)
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