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INTRODUCCION

Es sorprendente como los “malos habitos” se fueron incorporando, pasando a formar parte
de la vida cotidiana; en la actualidad el Riesgo cardiometabdlico es una asociacion de
problemas de salud que pueden aparecer de forma simultanea o secuencial, causados por la
combinacidn de factores genéticos y ambientales asociados al estilo de vida; la resistencia a
la insulina es uno de los componentes patogénicos fundamentales. La presencia de
Sindrome Metabolico (SM) se relaciona con un aumento significativo de riesgo de Diabetes
Mellitus (DM), Enfermedad coronaria (EC) y enfermedad vascular cerebral (EVC).

La revision acerca de los diferentes factores de riesgo cardiometabdlico, sus efectos en el
metabolismo y cdmo se interrelacionan entre si, permite tener un conocimiento mas
acabado de esta entidad que sin duda tiene una gran prevalencia ain no totalmente
cuantificada en términos de la peligrosidad que conlleva para la salud de la poblacién
mundial.

La obesidad, considerada una pandemia en el mundo occidental —especialmente en los
paises desarrollados-, irrumpe con fuerza en nifios y adolescentes, razén por la cual la
comunidad medico cientifica debemos estar atentos para realizar un manejo integral de esta
patologia. El adecuado diagnostico y control de los factores tratables como la
dislipidemia, obesidad, DM2 e Hipertension arterial sistémica (HAS), entre otros permitira
reducir la morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiovascular.

Es de gran importancia tener una vision integral y acabada de todos los factores de riesgo
cardiometabolico para implementar tratamientos que contemplen tanto cambios del estilo
de vida y farmacoldgicos que permita al medico adelantarse a las complicaciones de
enfermedades cardiovasculares o de la diabetes.



DEFINICION
SINDROME METABOLICO (SM)

El SM comprende un conjunto de factores de riesgo metabdlicos asociados con enfermedad
cardiovascular aterosclerética (ECVA) y con diabetes mellitus tipo 2 (DMT2).

Los factores de riesgo metabdlicos incluyen dislipidemia aterogénica, hipertension arterial
e hiperglucemia, que suelen asociarse con estados pro trombéticos y pro inflamatorios.

La dislipidemia aterogénica comprende hipertrigliceridemia, aumento de apolipoproteina B
(apoB) y de particulas pequefias de lipoproteinas de baja densidad (LDL [low-density
lipoprotein]), junto con un bajo nivel de colesterol asociado a lipoproteinas de alta densidad
(HDLc [high-density lipoprotein cholesterol]). Independientemente de la causa de SM, los
pacientes que lo padecen presentan mayor riesgo de ECVA.

El informe de la American Heart Association (AHA) y del Nacional Heart, Lung and Blood
Institute (NHLBI) sobre el sindrome metabolico (SM) tiene como objetivo proveer guias
actualizadas para el diagnostico y tratamiento de esta enfermedad en adultos.

Los Factores de riesgo subyacente incluyen obesidad abdominal, resistencia a la insulina
(RI), sedentarismo, envejecimiento y desequilibrios hormonales.

Si bien una dieta aterogénica —rica en grasas saturadas y colesterol— puede incrementar el
riesgo de ECV en individuos con SM, esta dieta no se considera dentro de los factores de
riesgo subyacentes.

Sin embargo, los individuos con Resistencia a insulina no obesos suelen presentar una
distribucion grasa anormal caracterizada por predominio en el hemicuerpo superior, como
grasa visceral (intraperitoneal) o subcutanea. Esta distribucion central se relaciona con una
elevada liberacion de acidos grasos no esterificados por el tejido adiposo. La acumulacién
de lipidos a nivel muscular y hepatico predispone a Rl y dislipidemia. Ademas, el tejido
adiposo de la obesidad presenta alteraciones en la produccion de varias adipoquinas que
puede afectar la Rl o modificar el riesgo de ECVA: aumento de la produccion de citoquinas
inflamatorias, inhibidor del activador del plasmindgeno 1, y otras sustancias junto con la
disminucion de la adiponectina, una adipoquina potencialmente protectora. Estos cambios
han sido involucrados como causas de los factores de riesgo metabdlicos. Las citoguinas
pro inflamatorias inducen RI tanto en el tejido adiposo como en el musculo. Los individuos
con RI presentan signos de inflamacién leve aun en ausencia de aumento de la grasa
corporal total.

Los factores genéticos influyen sobre la respuesta a diferentes factores ambientales. Por
ejemplo, una variedad de polimorfismos en los genes involucrados en el metabolismo de las
lipoproteinas se asocia con agravamiento de la dislipidemia en obesos. En forma similar,
una predisposicion genética a la secrecion defectuosa de insulina combinada con RI puede
elevar la glucemia.

Si bien el SM se asocia con incremento del riesgo de ECV, una vez que se manifiesta la
DMT2, el riesgo cardiovascular aumenta ain mas. La Rl y el SM se asocian con otros
trastornos como higado graso, sindrome de ovario poli quistico, litiasis biliar, apnea del
suefio, lipodistrofias y tratamiento para HIV con inhibidores de las proteasas.



Los factores de riesgo metabdlicos son aquellos que tienen efecto directo sobre la
enfermedad aterosclerotica. Respecto de la dislipidemia aterogénica, las particulas mas
aterogénicas dentro de las lipoproteinas ricas en triglicéridos son las lipoproteinas
remanentes. Dentro de la fraccion LDL, las particulas mas pequefias presentan la mayor
aterogenicidad. Las lipoproteinas remanentes y las LDL pequefias se asocian con aumento
del nimero total de lipoproteinas con apoB circulantes. Ademas, los bajos niveles de HDL
también son aterogénicos y otros factores de riesgo metabdlicos como hipertension,
hiperglucemia, estado protrombotico y pro inflamatorio. EI aumento de lipoproteinas con
apoB, los bajos niveles de HDLc y la hipertension son 3 factores de riesgo importantes.
Cada uno confiere aumento del riesgo aun con valores marginalmente anormales.



DIAGNOSTICO CLINICO DE SINDROME METABOLICO

El SM, como su nombre lo indica, es un sindrome, no una entidad bien definida, y no se ha
identificado una causa Unica. Por tanto, puede variar entre un conjunto de factores de riesgo
no relacionados a un conjunto de factores asociados mediante un mecanismo subyacente en
comun. Desde el punto de vista clinico, la presencia del SM identifica un individuo con
incremento del riesgo de ECVA o DMT2.

En 1998, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) introdujo criterios diagndsticos para
el SM: presencia de 1 de varios marcadores de RI mas 2 factores de riesgo adicionales.
Aunque la RI es dificil de medir en el &mbito clinico, se aceptaron pruebas indirectas como
alteracion de la tolerancia a la glucosa (ATG) y de la glucemia en ayunas (AGA) o DMT?2.
Los otros factores de riesgo empleados para el diagnostico incluyen obesidad, hipertension,
hipertrigliceridemia, disminucion de HDLc o microalbuminuria.

En 1999, el European Group for Study of Insulin Resistance (EGIR) propuso una
modificacion para la definicion de la OMS y empled el término de sindrome de RI en lugar
de SM. De acuerdo con estos criterios, los niveles de insulina en plasma en el cuartilo
superior de la poblacion definian RI.

En el afio 2001, el Nacional Colesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment
Panel 111 (ATP 11I) introdujo criterios clinicos alternativos para definir al SM, que no
requerian la demostracion de RI per se. El objetivo del ATP Il consistié en identificar
individuos con mayor riesgo a largo plazo para ECVA para introducir modificaciones en el
estilo de vida y reducir este riesgo.

Para el diagnostico se requerian 3 de 5 factores: obesidad abdominal (circunferencia
de cintura > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres), hipertrigliceridemia,
disminucion de HDLc, hipertension arterial y aumento de glucemia en ayunas.

En 2003, la American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) modificd los
criterios del ATP Il para enfatizar a la Rl como causa principal de los factores de riesgo
metabdlicos, y fue denominado sindrome de RI. Los criterios mas importantes eran
tolerancia a la glucosa alterada, hipertrigliceridemia, disminucion de HDLc, hipertensién
arterial y obesidad. No se requeria un numero especifico de factores para el diagnostico,
que quedaba a criterio del médico.

En el afio 2005, la Internacional Diabetes Foundation (IDF) publicé nuevos criterios que
consideraban necesaria la presencia de obesidad abdominal para el diagndstico, junto con 2
factores adicionales de la lista del ATP III.



MEDIDA OMS 1998 EGIR 1999 ATP 111 2001 AACE 2003 IDF 2005
CLINICA
RESISTENCIA | TGA, GAA, | Insulina NINGUNA TGA 0 GAA NINGUNA
A INSULINA DM2, plasmatica
sensibilidad a | mayor de 75
insulina baja percentil
PESO ICC mayor de | CC. Mayor de | CC. Mayor de | IMC mayor de Circunferencia
CORPORAL 090 en H y|[ 94 cmenH Yy | 102cmenHYy de cintura en
mayor de 0.85 | mayor de 80 cm | mayor de 88 cm | 25kg/m2 poblacién
en M. y/o IMC | en M. en M. especifica.
+ 30 kg/m2.
LIPIDOS TG + de 150 | TG mayor de | TG +150 mg/dl | TG +150 mg/dl | TG +150 mg/dl
mg/dI y/o | 150 mg/dl ylo
HDL-C menor | HDL-C menor | HDL-c menor | HDL-c menor | HDL-c menor
de 35 mg/dl en | de 39 mg/dl en | de 40 en H | de 40 en H | de 40 en H
H y menor de | Hy M. menor de 50 en | menor de 50 en | menor de 50 en
39en M M. M. M
PRESIO[\I Mayor de | Mayor de | Mayor de | Mayor de | Mayor de
SANGUINEA 140/90 140/90 mmHg | 130/85 mmHg 130/85 mmHg 130/85 mmHg
0 HT en Rx
GLUCOSA TGA, GAA o | TGA, GAA | **Mayor de | TGA o GAA | Mayor de 100
DMT?2 pero no DM2 110 mg/dl | pero no DM2. mg/dl  (incluye
(incluye DM). DM).
OTROS Microalbuminu Otras

ria.

caracteristicas
de resistencia a
insulina

** Varios estudios realizados para evaluar los criterios del ATP Il para el SM apoyan su
estructura actual. Sin embargo, el umbral para la glucosa alterada en ayunas se redujo de
110 a 100 mg/dl de acuerdo con la modificacion de los criterios para GAA de la American
Diabetes Association.




Los criterios diagnosticos actuales comprenden 3 de los siguientes: circunferencia de
cintura > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres, triglicéridos > 150 mg/dl, HDLc <
40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres, presion arterial sistélica > 130 mm Hg
o diastolica > 85 mm Hg y glucemia > 100 mg/dl.

FACTOR DE RIESGO NIVEL DE DEFINICION
Obesidad abdominal Circunferencia de cintura
Hombres > 102 cm
Mujeres > 88 cm
Triglicéridos > 150 mg/dl

Colesterol HDL.

Hombres < 40 mg/dI
Mujeres <50 mg/dl
Presion arterial sanguinea > 130/85 mmHg

Glucosa en ayunas >100 mg/dl.

La medicion de la resistencia a la insulina fue poco practica, aunque esta claro que varios
componentes del SM, especialmente la circunferencia de la cintura y los triglicéridos
elevados estan altamente correlacionados con sensibilidad a la insulina. Las evidencias
sugieren, cada vez mas, que modificaciones en el estilo de vida con perdida de peso y
aumento de la actividad fisica seran beneficiosas para el paciente, en muchas personas, sin
embargo se necesita tratamiento farmacoldgico.



EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia aumentada de SM esta estrechamente relacionado al peso, es mayor en
personas con sobrepeso y obesidad que en sujetos con peso normal. Hay muchos otros
factores asociados con la prevalencia del SM, como son la edad avanzada, estado de pos
menopausia, México-americanos, indice de masa corporal superior, tabaquismo actual, alta
ingesta de carbohidratos, no consumo de alcohol e inactividad fisica. EI SM esta presente
en mas del 20% de la poblacion adulta de US, varia sustancialmente de acuerdo a grupos
étnicos, edad, estatus socioecondmico y otras variables predictivas y esta asociado con
varios factores potencialmente modificables del estilo de vida. Varios estudios concuerdan
que la prevalencia aumenta con la edad, siendo de un 24% a los 20 afios, de un 30% o0 mas
en los mayores de 50 afios y por encima de los 60 mas del 40% de la poblacion padece
sindrome metabdlico. Un estudio que adquiere relevancia en la actualidad es el NHANES
I11 (National Health and Nutrition Examination Survey), evalla la prevalencia de sindrome
metabdlico y Diabetes mellitus en personas de 50 afios 0 mas. Y las conclusiones a las que
se llegaron fueron: La prevalencia de sindrome metabolico varia entre individuos con
alteraciones del metabolismo glucido, 25.8% de personas con normo glicemia basal y un
33.1% de personas con intolerancia a la glucosa tiene SM, las cifras superan el doble en
individuos con glucosa alterada en ayunas y diabetes (siendo de 71.3% y 86%
respectivamente).

La identificacion y el manejo clinico de este grupo de riesgo alto es un aspecto importante
de la prevencion de enfermedad coronaria. Los factores asociados con un riesgo
aumentado de desarrollar ECVA incluyen edad avanzada, presion arterial alta, niveles
bajos de colesterol HDL, niveles altos de triglicéridos, concentracién plasmatica de
glucosa alta y obesidad. Estos factores de riesgo asociados han sido llamados Sindrome X,
Sindrome de resistencia a la insulina o Sindrome Metabdlico.

SITUACION EN MEXICO

La Encuesta Nacional de Salud 2000 encontrd una prevalencia de obesidad del 24%, en
poblacion mexicana mayor de 20 afios. Un andlisis reciente del Estudio de Diabetes de la
Ciudad de México encontrd: EI 16% de mujeres y 14.2% de hombres desarrollaron SM en
6 afos, de éstos, 46% de mujeres y 44% de hombres desarrollaron DM2. La incidencia de
DM2 (aproximadamente 1% anual) de este estudio es alarmante. Aunque no existe una
estimacion de la prevalencia del SM en poblacion mexicana, el aumento en el sobrepeso u
obesidad se acomparia de un aumento del SM, lo cual coincide con el aumento de DM2.
En el incremento de la mortalidad por cardiopatia isquémica en México, observado en las
Gltimas décadas, tiene una contribucién importante el aumento de DM2.



Acorde a los resultados arrojados por la Encuesta Nacional de Enfermedades cronicas, la
prevalencia, con base a los criterios del Programa Nacional de Educacion en Colesterol
(NCEP-III) se documento la presencia de sindrome metabolico en el 21.8% de la poblacion
norteamericana (National Health and Nutrition Examination Survey), las frecuencias
oscilaron desde 6.7% en el rupo de edad de 10 a 29 afios, hasta 43.5% en el grupo de edad
de 60 a 69 afios, con una prevalencia similar en ambos grupos. Se considera que en México
resulta mas practico utilizar los criterios de la NCP Illl. En base a estos la prevalencia
ajustada por edad fue de 13.6% con el criterio de la OMS y de 26.6% acorde al criterio del
NCEPIII, al excluir pacientes con diabetes, las prevalencias fueron de 9.2 y 21.4%
respectivamente. El 40% de los casos sin diabetes eran menores de 40 afios, un alto
porcentaje son obesos con hipertensidn arterial o dislipidemia. Acorde a los criterios de la
OMS resultaron tener SM el 62% de los sujetos con diabetes, 34% de los hipertensos, 37%
de los hipertrigliceridemicos, 20% de los casos con colesterol HDL bajo y 42% de las
personas con micro albuminuria



FISIOPATOLOGIA

El SM es una constelacion de factores de riesgo, interrelacionados, de origen metabdlico
que promueven directamente el desarrollo de enfermedad cardiovascular ateroesclerdtica.
Los pacientes con SM también tienen riesgo aumentado de desarrollar DM tipo 2. Otro
grupo de condiciones, los factores de riesgo subyacentes, dan lugar a los factores de riesgo
metabdlico. Los criterios diagnosticos han variado a lo largo de los afios, pero en general
incluyen una combinacion de ambos (factores de riesgo metabdlico y factores de riesgo
subyacente). Los factores de riesgo metabo6lico m&s ampliamente reconocidos son:
dislipidemia aterogenica, presion arterial elevada y glucosa plasmatica elevada. Individuos
con estas caracteristicas comunmente manifiestan un estado protrombotico y pro
inflamatorio. La dislipidemia aterogénica incluye elevacion de triglicéridos vy
apolipoproteina B (apo B), aumento de particulas pequefias de LDL, disminucion de los
niveles de colesterol HDL (HDL-C). Los factores de riesgo subyacentes predominantes
parecen ser obesidad abdominal y resistencia a la insulina, otras condicionantes asociadas
podrian ser inactividad fisica, edad y desequilibrio hormonal. Una dieta aterogenica, es
decir, rica en colesterol y grasas saturadas pueden ampliar el riesgo para desarrollar
enfermedad cardiovascular en personas con sindrome metabdlico, aunque este tipo de dieta
no esta enlistada como un factor de riesgo subyacente.

Una teoria sostiene que la resistencia a la insulina es la causa esencial del SM. No hay
duda que la RI predispone a la hiperglucemia de la DM2. Mdltiples vias metabdlicas han
sido propuestas para unir la RI y la hiperinsulinemia compensatoria a los otros factores de
riesgo metabolico. Es reconocido que algunas personas que no tienen obesidad, sin
embargo, tienen resistencia a la insulina y factores de riesgo metabolico. Aunque los
individuos con resistencia a la insulina no necesitan ser clinicamente obesos, ellos sin
embargo, tienen comunmente una distribucién de grasa anormal que esta caracterizada por
grasa corporal predominantemente superior. La grasa corporal superior se correlaciona
fuertemente con resistencia a la insulina. ElI exceso de grasa corporal superior puede
acumularse ya sea intraperitoneal (grasa visceral) o subcutaneamente. Muchos
investigadores afirman que el exceso de grasa visceral esta mas fuertemente asociada con
resistencia a la insulina que cualquier otro componente del tejido adiposo.

Una caracteristica interesante de este patron de obesidad es la liberacion inusual de acidos
grasos no esterificados, esto contribuye a la acumulacion de lipidos en otros sitios
diferentes al tejido adiposo, la acumulacion de lipidos en musculo e higado predispone a
resistencia a la insulina y dislipidemia. Los niveles elevados de 4&cidos grasos no
esterificados empeoran la resistencia a la insulina en el musculo y alteran el metabolismo
hepético, ademas, el tejido adiposo exhibe anormalidades en la produccién de varias
adipocinas que pueden separadamente afectar la resistencia a la insulina y/o modificar el
riesgo de ECV ateroesclerosa. Estas anormalidades incluyen produccion de citocinas
inflamatorias, inhibidor del activador de plasminogeno tipo 1, y otros, al mismo tiempo la
adipocina protectora, adiponectina, esta reducida. Todos estos cambios han sido implicados
como causas de los factores de riesgo metabolicos.



Efectivamente como se menciono antes, algunas personas exhiben SM con solamente un
grado moderado de obesidad corporal total. La poblacion varia considerablemente en
cuanto al grado de resistencia a la insulina aquellos con mas resistencia a la insulina
pueden desarrollar SM con solo excesos moderados de grasa abdominal, pero incluso
personas con poca o nula resistencia a la insulina pueden desarrollar sindrome metabdlico
si tienen una acumulacién marcada de grasa abdominal. Estos hallazgos apoyan la idea que
la distribucion de grasa corporal, particularmente el exceso de grasa abdominal juega un
papel importante en la etiologia del sindrome.

Recientemente este sindrome se ha asociado a un estado pro inflamatorio crénico de grado
bajo y algunos investigadores especulan que este sindrome subyace o exacerba el SM,
ejemplo, las citocinas inflamatorias reportadas inducen resistencia a la insulina en ambos
tejidos musculo e higado. En presencia de obesidad el tejido adiposo efectivamente
produce citocinas en exceso mientras que la produccion de adiponectina esta disminuida,
estas reacciones parecen aumentar las conexiones entre obesidad e inflamacion.

Finalmente variaciones individuales y étnicas existen en el patron clinico de los factores de
riesgo metabolico en los sujetos obesos con resistencia a la insulina. Es probable que la
expresion de cada factor de riesgo metabdlico caiga bajo su propio control genético que
influye en la respuesta para diferentes exposiciones ambientales. Por ejemplo una variedad
de polimorfismos genéticos que afectan el metabolismo de las lipoproteinas son asociados
con empeoramiento de la dislipidemia en gente obesa. Aunque el SM inequivocamente
predispone a DM2, muchos investigadores lo consideran como un factor de riesgo
multidimensional para ECV ateroesclerosa; varios reportes recientes muestran que el SM
esta asociado con un riesgo superior de enfermedad cardiovascular, pero una vez que
emerge la DM2 el riesgo cardiovascular aumenta mas. Finalmente la resistencia a la
insulina y el SM estan asociados con una variedad de condiciones, algunas de estas son:
higado graso, sindrome de ovario poli quistico, litiasis biliar, apnea del suefio, lipodistrofia
y otros.

FACTORES DE RIESGO METABOLICOS, ECV ATEROESCLEROSA Y DM2.
Los factores de riesgo metabdlico consisten en aquellos factores que aparentemente tienen
un efecto directo sobre la enfermedad ateroesclerosa, entre estos, la dislipidemia
aterogenica, que consiste en una agregacion de lipoproteinas anormales que incluyen
triglicéridos sericos y apoB elevados, aumento de particulas pequefias de LDL, y una
disminucion de los niveles de HDL-C. Las lipoproteinas ricas en triglicéridos y los
remanentes de lipoproteinas son las mas aterogenicas, muchos estudios sugieren que las
particulas mas pequefias en la fraccion LDL tienen gran aterogenicidad. El potencial
aterogenico de los remanentes de lipoproteinas y LDL pequefias pueden confundirse en
parte por su asociacion con un numero aumentado de lipoproteinas que contienen apoB en
la circulacion, este numero elevado es reflejado por una elevacion de apo B sérica total.

Los otros factores de riesgo que también aparecen por separado para ser aterogenicos. Entre
estos esta hipertension arterial, glucosa plasmatica elevada, un estado protrombotico y un
estado pro inflamatorio.

Efectivamente, tres de los factores de riesgo metabdlico — elevacion de lipoproteinas que
contienen apoB, niveles de HDL bajos, e hipertension — estan bien establecidos y son muy
importantes. Cada uno imparte riesgo elevado incluso cuando estan ligeramente elevados.



El sobrepeso y la obesidad implican mayores niveles circulantes de factores protromboticos
que pueden ser causantes de eventos de ECV ateroesclerosa posiblemente mediante
predisposicion a episodios tromboticos. Muchos reportes también muestran que la
presencia de un estado pro inflamatorio revelado por un aumento de marcadores
inflamatorios, denota un riesgo superior para sindromes cardiovasculares agudos.

La obesidad juega un papel preponderante ya que el tejido adiposo, sobre todo el visceral o
abdominal, es muy activo en la liberacion de distintas sustancias: acidos grasos, factor de
necrosis tumoral o (FNTa), Leptina, Resistina, Factor inhibidor de la activacién de
plasmindgeno (PAl;), IL6, etc. Estos factores pueden favorecer la aparicion de un estado
pro inflamatorio, de Resistencia a la insulina y/o de dafio endotelial. Por otro lado, la
obesidad tiene una estrecha relacion con la resistencia a la insulina (R1). Generalmente, la
RI aumenta con el incremento del contenido de grasa corporal. Los acidos grasos libres no
esterificados (AG) que se generan aumentan en plasma y se encuentran con un higado y un
musculo resistentes a la insulina. Esta mayor oferta de AG en Higado conduce a: Aumento
de gluconeogénesis, Incremento en la produccion de triglicéridos: aumento de VLDL, LDL,
con efecto aterogénico; Disminucion de HDL, Mayor produccidon de sustancias con
actividad protrombotica como: Fibrindgeno, PAl; y Esteatosis hepatica no alcohdlica por
deposito de triglicéridos. En Musculo, se acumula tejido graso y se estimula la utilizacion
de AG como fuente de energia en lugar de glucosa (favorecido por la RI). Esta glucosa no
utilizada a nivel muscular, sumada a la mayor produccién de glucosa hepética, genera
hiperglucemia. En respuesta a ello, el pancreas incrementa la secrecién de insulina
(hiperinsulinismo) que compensa la situacion manteniendo una glicemia basal normal. Esto
es lo que se conoce como resistencia a la insulina.

La activacion de la inmunidad innata conduce a la liberacion de citoquinas por células del
sistema inmune (macr6fagos, monocitos). Estas contribuyen a la accién protrombotica y
pro inflamatoria. Produce también cambios en las lipoproteinas plasmaticas, enzimas,
proteinas transportadoras y receptores tanto en animales como en humanos, especialmente
en estos Ultimos puede producir incremento de la sintesis hepéatica de VLDL, disminuir su
aclaracion, reducir los niveles de colesterol HDL y modificar su composicion.

Desde el punto de vista genético, una variedad de genes han sido asociados al desarrollo de
sindrome metabolico: genes reguladores de lipdlisis, termogénesis, metabolismo de la
glucosa y del musculo. No se debe dejar de sefialar la influencia de factores genéticos y
ambientales sobre el peso al nacer; porque la desnutricion fetal puede ser negativa para el
desarrollo de la funcion de las células  pancreaticas y de los tejidos sensibles a la Insulina
cuya causa pudiera estar relacionada con la activacion de genes vinculados con la RI.

Otros importantes modificadores ambientales influyen sobre la expresion del sindrome
metabdlico: la inactividad fisica promueve el desarrollo de obesidad y modifica la
sensibilidad a la insulina en el musculo. Las dietas con alto contenido graso son
desfavorables para el sindrome metabdlico y contribuyen al desarrollo de hipertension
arterial y obesidad.



COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO

1.- Hipertensién Arterial

Para que un paciente sea considerado hipertenso segun los criterios de la OMS los valores
de su presién arterial deben igualar o superar los 140-90 mmHg y segun los criterios de la
NCEP igualar o superar los 130-85 mmHg. Si un paciente presenta una presion arterial
menor a esta Ultima pero con tratamiento antihipertensivo también serd considerado
hipertenso. En la patogenia de la hipertension arterial se conoce que intervienen
multiples factores: genéticos, ambientales, enddcrinos, metabdlicos, etc. Se destacan
aquellos relacionados a un estado de resistencia a la insulina/hiperinsulinismo:

- Activacion del sistema Renina-Angiotensina

- Efecto estimulador del sistema nervioso simpatico

- Aumento del gasto cardiaco

- Incremento en la reabsorcion de sodio y agua a nivel renal

- Disminucidn de la accion vasodilatadora de la insulina

Si bien la insulina es una hormona vasodilatadora, al generarse resistencia a esta accion se
produce una tendencia a la vasoconstriccion. Por otro lado, su efecto a nivel renal es
mantenido. Es decir, la variacion del contenido de sodio en la dieta también influye en los
niveles de presion arterial. En un estudio donde se comparan dietas con diferentes
concentraciones de sodio se demostré que altos contenidos de sodio en la dieta, se
compensa con aumento del Factor Natriurético Auricular, descenso de la actividad del
Sistema Renina Angiotensina, Disminucion de los niveles de Aldosterona, pero sobre todo,
descenso del oxido nitrico (ON). Estos efectos dependen del grado de sensibilidad a la
insulina. En un estado de RI, esta relacion entre el contenido de sodio en la dieta y el ON se
pierde y este ultimo es incapaz de compensar el incremento en los niveles de sodio
plasmatico.

Se conoce una estrecha relacion entre la hipertension arterial y el tejido adiposo visceral.
Esta puede ser atribuida a varias sustancias liberadas por el tejido graso en exceso,
anteriormente nombradas: PAI , AG , Leptina. Esta Gltima aumenta a medida que aumenta
el indice de Masa Corporal: En un simposio realizado por la American Society of
Hipertension se discutio la relacion entre Diabetes, Obesidad Y RI con la hipertension
arterial. Ruiloge sugiere que la obesidad podria afectar la presion arterial a través de la
Leptina, ya que ésta estimula la actividad del Sistema Nervioso Simpatico y el Sistema
Renina/Angiotensina.

2.- Obesidad Abdominal

La obesidad es el aumento del tejido adiposo en el organismo como consecuencia de dietas
ricas en calorias y del bajo consumo energético, asociado al sedentarismo creciente de los
paises occidentales. Cualquier aumento del depdsito graso se asocia con un mayor riesgo de
sindrome metabdlico y enfermedad cardiovascular, pero la obesidad abdominal o de
distribucién androide y muy especialmente el cmulo de tejido adiposo visceral abdominal
es el mejor relacionado con éstos.



Tradicionalmente se ha utilizado como parametro objetivo de obesidad el Indice de Masa
Corporal (IMC), resultado de dividir el peso en kg por altura del individuo en m?
Segun éste, la masa corporal se clasifica en:

- Bajo peso: IMC menor de 18.5
- Normo peso: IMC 18.5-24.9

- Sobrepeso: IMC 25-30

- Obesidad: IMC mayor de 30

Otra medida que se utiliza para determinar obesidad es el Indice Cintura/Cadera (ICC),
cuando supera los 0,9 en hombres y 0,85 en mujeres, este es indicativo, a diferencia del
IMC, de obesidad abdominal.

Sin embargo, no se lo debe tomar como un pardmetro aislado y es conveniente asociarlos.
Por ejemplo, si una mujer luego de veinte afios aumenta de peso, con un incremento
simultaneo de las medidas de cintura y cadera, el ICC se conserva. No ocurre lo mismo con
el IMC, que se incrementa. Para que sea considerado un criterio diagnéstico de sindrome
metabdlico segin la OMS se debe establecer la presencia de obesidad (definida por IMC >
30 y/o ICC>0,9 en hombres y 0,85 en mujeres.) Se debe tener en cuenta que hay individuos
que, aun estando fuera de este rango, padecen sindrome metabolico (caso de ciertas
poblaciones asiaticas).

Actualmente se utiliza en la practica diaria el perimetro abdominal o circunferencia de la
cintura como indicador de obesidad central, siendo para muchos autores el que mas se
acerca al contenido de grasa abdominal. Cuando los niveles del perimetro abdominal
superan los 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres se considera obesidad abdominal,
constituyendo un criterio diagnostico para definir sindrome metabdlico segin la NCEP.
Esta es una préactica sencilla, simple y muy util para predecir el riesgo cardiovascular de
estos pacientes; pero que no diferencia el tejido graso subcutaneo del visceral abdominal
(que es el realmente activo en la liberacion de sustancias). Para determinar con certeza este
altimo, se requieren técnicas mas complejas y costosas que las medidas antropométricas
mencionadas, como la TAC y la RMI.

3.- Dislipemia

Con el aumento del flujo de acidos grasos al Higado se produce:

- Aumento de VLDL ricas en TG.

- Aumento de la produccion de Apo B.

El otro gran disturbio en el SM es la disminucidon del colesterol HDL. Esta reduccion es una
consecuencia de cambios en la composicién y metabolismo de las HDL. En presencia de
hipertrigliceridemia hay un decremento en el contenido de colesterol esterificado del nucleo
de la lipoproteina, haciendo de estas particulas pequefias y densas. Estos cambios en la
composicion de las lipoproteinas resultan en un incremento del acalaramiento de las HDL
por la circulaciéon. Las LDL se modifican en forma similar. Estas, aunque pueden
permanecer en igual numero, presentan aumento en la proporcion de particulas pequefias,
densas, aterogenicas y un incremento en la concentracion de Apo B (un marcador de la
concentracion de lipoproteinas aterogénicas).



Esto se asocia a un aumento en el riesgo de enfermedad coronaria cardiaca. Las LDL
densas y pequefias podrian ser mas aterogénicas que las LDL comunes porque:

- Son mas toxicas para el endotelio

- Son mas capaces de transitar a través de la membrana basal del endotelio.

- Se adhieren bien a los glucosaminoglicanos

- Tienen un aumento en la susceptibilidad a la oxidacion.

Desde el punto de vista clinico, la concentracion de Apo B, colesterol HDL vy la
concentracion de TG son los parametros mejor relacionados con la dislipemia del SM, pero
solo la medicion de estos dos Ultimos pardmetros se recomienda en la practica clinica en el
momento actual.

4.- Resistencia a la insulina

Se define como la disminucion de la capacidad de la insulina para producir la respuesta
fisiologica sobre el mantenimiento de la homeostasis de la glucosa. Aparece en la mayoria
de los sujetos con SM y para muchos autores la resistencia a la insulina es un denominador
comun y el nexo con el resto de las manifestaciones por lo que, en algunos casos, el
término "Sindrome de RI" y "SM" se llegan a utilizar como sin6nimos. Algunos
investigadores creen que la RI tiene un papel preponderante en la patogénesis del SM
porque, de ésta y del hiperinsulinismo derivan los factores de riesgo metabdlicos. Pero,
habra que recordar que para el diagnostico de SM segun el NCEP no es indispensable la
presencia de RI, considerando solo la glicemia basal alterada como un criterio mas, que
puede estar ausente.

Por otro lado, la RI tiene una estrecha relacion con la obesidad y lel exceso de AG es la
causa primordial de la misma. La RI no es facil de medir en la practica médica. La OMS
aconseja la técnica de Clamp, y otras técnicas serian: Modelo minimo aproximado del
metabolismo de la glucosa, Test de supresion de la Insulina, Test de tolerancia a la insulina
modificado, HOMA, CIGMA. Sin embargo, son suficientes dos mediciones de glicemia
basal mayor o igual a 100 mg/dl para establecer glicemia basal alterada que es un criterio
diagnostico de SM segun el ATP 11l modificado. Este es un marcador indirecto, que junto
con la clinica, nos acerca al diagndstico de RI.

Estado protrombético: Este factor de riesgo se caracteriza por elevaciones del
Fibrindgeno, PAI; y posiblemente otros factores de la coagulacion. El plasmindgeno es la
globulina que inicia la fibrindlisis, por tanto, un incremento en la concentracion de su
principal inhibidor (PAI) aumentard el riesgo de enfermedad cardiovascular de origen
trombdtico. El tejido humano, especialmente la grasa visceral, contribuye de manera
importante a la elevacién de los niveles plasmaticos de dicho factor.



Estado pro inflamatorio:  La obesidad parece estar relacionada a un estado inflamatorio
de bajo grado, probablemente consecuencia de la secrecion de citoquinas pro inflamatorio
por los adipositos. Estas citoquinas pueden ser la base de varios de los componentes del
Sindrome de RI, de disfuncion endotelial y potencialmente, de riesgo cardiovascular. Las
principales son: Proteina C Reactiva (PCR), FNTa, ILg,

La PCR es un reactante de fase aguda de la inflamacion que aumenta en plasma en estados
de inflamacion cronica subclinica. Puede traer consecuencias negativas: disminucién de
angiogénesis, favorecer la apoptosis de las células endoteliales, disminucion de la
supervivencia y diferenciacion de células endoteliales progenitoras e incrementar la
expresion endotelial de moléculas de adhesion. El FNTa es sintetizado y liberado por
musculo esquelético y cardiaco, ademas del tejido adiposo. En cuanto a sus funciones, en el
adiosito es capaz de inhibir por un lado la actividad y la expresion de la lipoproteinlipasa, y
por el otro, la activacion de la insulina, a través de la fosforilacion de la serina del receptor
de insulina. La ILg es un importante marcador de infeccién y estados inflamatorios, siendo
un regulador relevante de la produccion hepatica de PCR y otros reactantes de fase aguda.
Estos marcadores de inflamacion son factores de riesgo emergentes no considerados adn
dentro de los criterios diagndsticos de SM porque su relacién con este Gltimo no ha
quedado claramente establecida.



SINDROME METABOLICO Y RIESGO CARDIOVASCULAR

La importancia clinica del SM y de su deteccién temprana no s6lo se debe a su creciente
prevalencia, sino también a su elevado riesgo cardiovascular. En un estudio ya mencionado
(NANHES III) se investigd la prevalencia de enfermedad cardiovascular en personas
mayores de 50 afios. Se comprobo que ésta es de 19,2% en aquellos con SM y Diabetes
mellitus, seguido por aquellos con SM pero sin Diabetes mellitas (13,9%) y éstos fueron
muy superiores al grupo sin SM pero con DM (7,5%) y al dltimo sin SM ni DM (8,7%)
Cuando a la presencia de SM se le suma Diabetes, la prevalencia de enfermedad
cardiovascular aumenta considerablemente. Sin embargo, también se puede observar, que
aquellos pacientes sin SM pero con DM tienen una prevalencia muy similar al grupo con
ausencia de ambos.

El aumento del riesgo cardiovascular asociado al SM puede deberse a la suma de sus partes,
ya gque cada uno de sus componentes constituye un factor de riesgo independiente:

Dislipemia: El perfil aterogénico, con aumento de VLDL, disminucion de HDL y presencia
de LDL con particulas pequefias y densas, se relaciona con mayor probabilidad de eventos
cardiovasculares. Obesidad: Es un factor de riesgo conocido para ateroesclerosis, pero no
todas las personas obesas presentan el mismo riesgo cardiovascular. Los estudios
epidemioldgicos de las ultimas dos décadas han demostrado que el verdadero factor
prondstico independiente de riesgo para la salud no es tanto el exceso de peso, sino la
distribucion de grasa corporal y su localizacion intraabdominal en exceso. Hipertension: ha
sido incluida como criterio diagnostico en todas las definiciones de SM, desde que a este
Gltimo se le ha relacionado fuertemente con riesgo cardiovascular. Resistencia a la
Insulina: Por todos los efectos ya mencionados que conducen a disfuncion endotelial y
estres oxidativo, es que se le incluye en este apartado. La combinacion de estos cuatro
elementos fundamentales del SM puede terminar en ateroesclerosis, complicaciones de
placa, y finalmente, eventos cardiovasculares. El estado protrombético y pro inflamatorio
contribuyen también a desarrollar eventos aterotromboticos y ateroescleréticos. La micro
albuminuria (considerado como criterio diagndstico segun la OMS) y la PCR son
importantes predictores de riesgo cardiovascular tenidos en cuenta.

Sindrome Metabdlico y Diabetes tipo 2: Como ya se describio en fisiopatologia, el
hiperinsulinismo puede compensar inicialmente la hiperglucemia y la RIl. Pero se cree que
por un "agotamiento" de las células B pancreaticas, sumado al exceso de acidos grasos
(téxicos para ellas), esta situacion no puede ser mantenida. Asi es como sobrevienen las
alteraciones metabolicas como glicemia alterada de ayuno, intolerancia oral a la glucosa, 6
Diabetes tipo 2.

Sindrome metabdlico y Diabetes tipo 2 en Jdvenes: Debido a los cambios en el estilo de
vida es alarmante el crecimiento de RI, obesidad y Diabetes tipo 2 en jovenes. Distintos
factores son los que interactan tanto en la vida fetal como en la infancia desencadenando
Rl y Diabetes tipo 2. Entre ellos se destacan: Factores geneticos, Factores familiares,
Factores ambientales fetales, Diabetes gestacional materna, Disminucion o falta de
actividad fisica en nifios y adolescentes, Retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU).

Se ha sugerido que la baja nutricion intrauterina puede resultar en adaptaciones en el
desarrollo de distintos tejidos (pancreas, tejido adiposo, fibras musculares) y predispone a
los individuos a disturbios cardiovasculares y metabolicos en la vida adulta.



Es decir, que ante una situacion de baja nutricion fetal se programa un sistema tendiente a
"ahorrar” energia y nutrientes para preservar la funcion de drganos vitales. Cuando este
sistema se expone en la vida adulta a una situacion contraria a la anterior (exceso de
comidas grasas, sedentarismo, tabaco, alcohol) se desarrolla Rl y mayor probabilidad de
eventos cardiovasculares.

Por lo que recomienda testear a la edad de diez afios o mas a aquellos con un IMC[] al
PCgs, en grupos étnicos de riesgo o con signos de insulino-resistencia: acantosis nigricans,
hipertension arterial, sindrome de ovario poli quistico, dislipemia.

El screenning consiste en medir glucosa plasmatica en ayunas. Otras técnicas son: prueba
oral de tolerancia a la glucosa o glucosa postprandial o la determinacién de Hb Ay
Ademas, como los jovenes tienen niveles mas bajos de glucosa, los criterios usados para el
diagnostico de Diabetes pueden no ser lo suficientemente bajas para una completa
apreciacion de hiperglucemia en personas jovenes.

Sindrome metabdlico y Adiponectina: La adiponectina es una citoquina producida
exclusivamente por el adiosito que tiene mdultiples biofunciones: antiinflamatoria,
antidiabetogénica, antiatero-esclerdtica. Tiene una relacion inversa con el tejido adiposo
visceral. Se desconoce su causa, pero se cree que el FNTL (que aumenta a medida que se
incrementa la grasa visceral) inhibe promoteres activos de la adiponectina. Es una proteina
poco estudiada hasta el momento, pero hallazgos recientes sugieren: Fuerte correlacion
entre niveles plasmaticos de adiponectina y sensibilidad a la insulina. La disminucién de
adiponectina podria resultar en RI y Diabetes. Aumento de la adiponectina deberian
proteger contra alteraciones en el metabolismo de la glucosa. Sujetos con hipertension
tienen niveles méas bajos de adiponectina en plasma. Varios reportes relacionan las bajas
concentraciones de adiponectina a infarto agudo de miocardio y a la progresion de
enfermedad cardiaca coronaria subclinica.

Sindrome metabdlico y Leptina: La leptina es una hormona sintetizada en mayor parte
por el tejido adiposo, pero también por placenta y estbmago. Su concentracion depende del
sexo, edad, IMC e ingesta cal6rica. Se ha comprobado que estimula el sistema nervioso
simpatico, sobre todo en rifion, glandulas suprarrenales y el tejido adiposo, ademas de ser
una hormona reguladora del balance energético y del peso corporal. En personas obesas,
hay una situacion de resistencia a la Leptina. Esta tiene la capacidad de bloquear la
secrecion de insulina y parece disminuir la resistencia periférica a ella.



Sindrome metabdlico y Sindrome de Ovario Poli- quistico: El sindrome de ovario poli
quistico(SOP) puede ser la endocrinopatia mas comun entre pacientes jovenes y es un
sindrome de anovulacion crénica e hiperandrogenismo que afecta un 6-10% de mujeres en
edad fértil y da cuenta del 50-60% de infertilidad femenina debido a la anovulacion.

Tanto el SOP como el SM comparten la resistencia a la insulina como elemento
fundamental en la fisiopatologia, debido a esto presentan similares caracteristicas clinicas.
La insulina juega un rol directo e indirecto en la patogénesis de la hiperandrogenemia en el
SOP. Este actla sinérgicamente con la hormona luteinizante aumentando la produccion de
estrogenos en las celulas tecales. También inhibe la sintesis hepética de globulina ligadora
de hormonas sexuales, proteina circulante clave que liga testosterona, y asi aumenta la
proporcion de testosterona que circula en estado libre, biol6gicamente activa.

Entonces, el ovario poliquistico ha sido vinculado a una serie de alteraciones no sélo a nivel
reproductivo, sino también metabolico y cardiovascular: obesidad, intolerancia a la glucosa
y RI, dislipemia e hipertension, entre otros. Una proporcion importante de estas mujeres
tienen sobrepeso, y muchas son obesas, con una obesidad principalmente abdominal,
reflejada a través de una elevada circunferencia de la cintura ([ 88 cm.) e incremento en la
relacion cintura/cadera. La dislipemia e hipertension se presentan de la misma manera que
en el sindrome metabdlico.



DELIMITACION DEL PROBLEMA

La prevalencia de sindrome metabdlico es un problema de salud publica, varia de acuerdo a
edad, sexo y estrato socioecondémico, y también a la falta de criterios clinicos definidos por
las diferentes asociaciones, por lo que es importante identificarlo para hacer una adecuada
prevencion primaria, secundaria y un adecuado control de los factores de riesgo.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢La prevalencia de sindrome metabolico es menor en la poblacion de médicos residentes
del Hospital Juarez de México que en la poblacién general?

OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico entre médicos residentes del Hospital
Juarez de Meéxico en el afio 2008.

TAMANO DE LA MUESTRA

Se aleatorizaron a 113 médicos residentes del Hospital Juarez de México de las diferentes
especialidades en al afio 2008. Tomando en cuenta la prevalencia de Sindrome metabdlico
encontrada en la poblacion mexicana que es de 26.6%, se hace el calculo del tamafio de la
muestra resultando 113 sujetos, la aleatorizacion se realizo utilizando tablas de numeros
aleatorios.

DISENO DEL ESTUDIO

Es un estudio descriptivo, transversal y observacional.



MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo, transversal y observacional, de los factores que integran
el Sindrome Metabdlico en una poblacion de médicos residentes del Hospital Juarez de
México, de 20 a 40 afios de edad, de ambos sexos. Participaron en el estudio 113 sujetos,
hombres y mujeres seleccionados al azar. A todos se les tomo muestra de sangre venosa en
ayuno (8 a 12 hrs de ayuno) para medir glucosa, colesterol HDL y triglicéridos. A cada
sujeto se le medio la altura, el peso y la circunferencia de la cintura; ademas de obtuvo el
IMC para clasificar a los pacientes. Se utilizaran los criterios norteamericanos (criterios
del National Cholesterol Education Program [NCEP] ATP Ill) para el diagnéstico de
sindrome metabolico. Estos criterios fueron: Hipertension Arterial 130/85 mm Hg y/o
tratamiento antihipertensivo, glucemia igual o mayor de 100 mg/dl, C-HDL < 50 mg/dl en
mujeres y menor de 40 mg/dl para hombres, triglicéridos mayor de 150 mg/dl vy
circunferencia de cintura mayor de 88 cm para mujeres y mayor de 102 cm para hombres.
Para el diagnostico de sindrome metabolico deberian reunir al menos 3 factores de riesgo.

CRITERIOS DE INCLUSION
Edad de 20 a 40 afos.
Médicos residentes del HIM

Sujetos con consentimiento informado aceptado y firmado

CRITERIOS DE EXCLUSION

Edad mayor de 40 afios.

Diagnostico de Sindrome metabdlico establecido.
Infarto de miocardio previo.

Angina estable o inestable.

Enfermedad renal crdnica establecida.

Sujetos sin consentimiento firmado.

DEFINICION DE VARIABLES



VARIABLES INDEPENDIENTES

NOMBRE DESCRIPCION TIPO DE ESCALA DE UNIDAD
OPERATIVA VARIABL MEDICION DE
E MEDICIO
N
CIRCUNFERENCIA DE Se medird la Cuantitativa Continua. Centimetros.
CINTURA circunferencia de
cintura una sola
vez
INDICE DE MASA Setomaraenuna | Cuantitativa Continua Kg/m2
CORPORAL sola ocasién peso
y talla.
PRESION ARTERIAL Se tomara la PA | Cuantitativa Continua. mmHg
en el brazo, una
sola vez
GLUCOSA EN AYUNO Se tomara glucosa | Cuantitativa Continua. Mg/dl.
central en ayuno
de 12 hrs, una sola
Vez.
COLESTEROL- HDL Se determinara Cuantitativa | Continua. Mg/dl
una sola vez en
ayunas, central
TRIGLICERIDOS Se determinara Cuantitativa Continua. Mg/dI

una sola vez en
ayuno, central

VARIABLE DEPENDIENTE

Pacientes que cumplan con los criterios norteamericanos (criterios del National Cholesterol
Education Program [NCEP] -ATP 111) 2002.

Tipo de variable: Nominal.

Escala de medicion: Cualitativa
Categoria: Dicotémica (si 0 no)

Descripcidn operativa:

Se considera a los sujetos con Sindrome Metabdlico aquellos que cumplan con 3 criterios

de 5, reportados por el ATP III

2002.




DESCRIPCION GENERAL DE ESTUDIO

Se selecciono durante un afio a los sujetos que reunian las caracteristicas de inclusion, se
excluyeron a los pacientes con cardiopatia isquémica establecida (Infarto de miocardio y/o
angina estable o inestable) y aquellos sin consentimiento informado firmado. Se informo a
cada sujeto las caracteristicas y objetivos del estudio y tras su aceptacion se procedio a
realizar un anamnesis de antecedentes personales y familiares; se les midié en ese
momento talla en cm, peso en kg, circunferencia de cintura en cm, IMC, y peso ideal tanto
para hombres y mujeres, también se realizd la toma de presion arterial tras un periodo de
reposo de 5 a 10 min, en posicion sentada en una sola ocasion. La toma de sangre se
realizd tras un periodo ayuno nocturno de 8 a 12 hrs, las muestras se enviaron al
laboratorio, previa separacion, para su andlisis y cuantificacion de Glucosa en mg/dl,
triglicéridos en mg/dl, y C-HDL en mg/dl. Se determinaron por métodos enzimaticos en el
laboratorio de Bioquimica de la UNAM, en correspondencia para los resultados con el
personal encargado.



RESULTADOS

Se incluyeron 113 sujetos, 57 hombres y 56 mujeres, de las diferentes especialidades
medicas en el Hospital Juarez de México, la edad comprendida fue de 20 a 40 afios con una
méaxima de 36 y una minima de 22 afios, el promedio de edad es de 27.8 afios, el 75% de
ellos con rol de guardias ABC y el 25% con guardias ABCD. Los factores de riesgo se
clasificaron de acuerdo a un consenso emitido por la American Heart Association/National
heart, Lung, and Blod Institute sobre el diagnostico y manejo del sindrome metabdlico en
Factores de riesgo metabdlicos, factores de riesgo subyacentes, factores de riesgo pre
disponentes y otros. De los factores metabdlicos la dislipidemia aterogenica conocida por el
sujeto fue notificada en 27 (23.8%), que consistia ya sea en elevacion de Triglicéridos, C-
LDL y disminucion de C-HDL. La Hipertension arterial fue reportada en 4 sujetos (3.5%),
de estos, 3 bajo tratamiento farmacoldgico y uno sin tratamiento. El antecedente de
Hiperglucemia o DM2 fue negativo. De los factores de riesgo subyacentes, la obesidad
abdominal se reporto en 50 sujetos (44.2%). La resistencia a la insulina manifestada por
TGA (tolerancia a glucosa alterada), GAA (glucosa alterada en ayunas) y/o acantosis
nigricans se reporto en 4 sujetos. De los sujetos incluidos 79 (69.9%) se considero ser
sedentario, sin realizar actividad fisica ningln dia a la semana. 19 sujetos (16.8%) se refiri6
ser portador de alguna alteracion hormonal.

En relacién a los factores pre disponentes el antecedente de DM2 en familiares de primer
grado se encontré en 44(38.9%). La enfermedad de ovario poli quistico se reporto ser
positiva en 7 mujeres (12.5%). El higado graso se reporto positivo en dos sujetos que se
realizaron USG hepético como protocolo de otras condiciones. Ninguno de los sujetos
incluidos tenia alguna determinacién de proteina C reactiva o micro albuminuria. EI estrés
cronico ente los sujetos fue referido positivo en 67 sujetos (59.2%). Otros factores
considerados son el tabaquismo el cual fue positivo en 44 sujetos (38.9%) de la poblacion
estudiada y el consumo de alcohol fue reportado positivo en 66 sujetos (58.4%). La
obesidad en un pariente cercano se encontrd en 60 sujetos (53%), DM2 en 61 (53.9%), el
antecedente de Hipertension en un familiar se encontré en 64 (56.6%) y el Sindrome
metabolico en familiares se desconoce.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y de laboratorios en el grupo de mujeres.

peso talla cintura | TAS vy |glucosa | TG C-HDL
TAD

Maxima 90 1.70 100 135/90 104 245 104




Minima 50 1.48 65 100/60 60 33 22.5
Media 63.4 1.60 80.9 114/71.8 | 84.9 142.8 48.72
D.Estandar | 8 8.80 8.37/9.65 | 9.0 39.34 12.53
Moda 60 1.64 89 110/70 87 140 56
mediana 62.5 1.60 82 110/70 82 140 52
Tabla 2. Caracteristicas clinicas y de laboratorios en los hombres.
peso talla cintura | TAS vy |glucosa | TG C-HDL
TAD
Maxima 115 183 140 140/90 111 322 61
Minima 72 150 82 110/60 65 12 22
Media 84.6 172.3 101 123.3/76 | 91.8 148.4 43.3
D.Estandar | 9.71 6.35 11.45 8.67/7.86 | 11.20 70.1 9.21
Moda 85 175 104 120/70 106 160 51
Mediana | 84 174 102 110/75 92 160 45
Tabla 3. Caracteristicas de los pacientes en relacion a antecedentes familiares.
Obesidad (%) | Diabetes Hipertension Cardiopatia Sindrome
mellitus 2 (%) | arterial isquémica metabdlico
60 (53%) 61 (53.9) 64 (56.6%) 17 (15%) 0

Con base a los criterios del Programa Nacional de Educacién en Colesterol (NCEP I11) se
documento la presencia de Sindrome metabdlico en 51 sujetos, 45.1% de la poblacion
estudiada, de estos 30 fueron hombres 58.8%. y 21 mujeres 41.2%. La prevalencia de SM
en este grupo de edad en hombres fue de 52.6% Yy en el sexo femenino de 37.5%. Tabla 1.
La hipertrigliceridemia (triglicéridos igual o mayor de 150 mg/dl) fue positiva en 54 sujetos
(47.7%), 32 hombres y 22 mujeres (56.1% de los hombres y 39.2% en el grupo de las
mujeres), el C-HDL bajo fue positivo para 60 sujetos (53% de la poblacion estudiada) de
estos 37 hombres y 23 mujeres (64.9% y 41% de los grupos de hombres y mujeres
respectivamente. La hiperglucemia encontrada (igual o mayor de 100 mg/dl) fue positiva en
21 sujetos (18.5%) de estos 19 hombres y 2 mujeres (33.3% y 3.5% en cada grupo de



acuerdo a genero). La Hipertension arterial sistolica (cifras igual o mayores de 135 mmHg)
fue positiva en 15 sujetos (13.2% de la poblacién estudiada), de estos 11 hombres y 4
mujeres, es decir el 19.2% de los hombres y 7.1% de las mujeres. La Hipertension arterial
diastolica estuvo presente en 21 sujetos (18.5%), 13 hombres y 8 mujeres de acuerdo a
genero el 22.8% vy el 14.2% de las mujeres presentaron Hipertension arterial diastolica.
Tabla 2 y 3. En base al IMC (peso/talla al cuadrado) de los 57 hombres, 9 estan con peso
normal con IMC normal menor de 25, 37 con sobrepeso con IMC entre 25 y 29.9, 7 se
encuentran con obesidad grado | e IMC entre 30 y 34.9, uno se encuentra con obesidad
grado Il con IMC entre 35 y 40, y 3 se encuentran en obesidad grado Il con IMC igual o
mayor de 40. En el grupo de las mujeres (56) 38 se encuentran dentro de su peso normal
con IMC por debajo de 25, 16 estan en sobrepeso y 2 se hayan con obesidad grado . tablas
4y5.

Tabla 1. Prevalencia de Sindrome metabdlico.

H hombres

H mujeres




Prevalencia de sindrome metabdlico encontrada fue de 45% (51 sujetos hombres y
mujeres) 58.8% corresponde al sexo masculino y el 41.2 % al sexo femenino.

Tabla 2. Componentes del sindrome metabdlico en hombres, porcentaje.

hombres

HAD
HAS

hiperglucemia
® hombres

C-HDL bajo
57

hipertrigliceridemia

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

hipertrigliceridemia 32 (56%)
C-HDL bajo 37 (65%)
hiperglucemia 19 (33.30%)
HAS 11 (19.20%)
HAD 13 (22.80%)

Tabla 3. Componentes del sindrome metabdlico en mujeres, porcentaje.

mujeres

HAD
HAS

hiperglucemia

B mujeres
C-HDL bajo

hipertrigliceridemia

0.00% 10.00% 20.00% 30.00% 40.00% 50.00%




hipertrigliceridemia 22 (39.20%)

C-HDL bajo 23 (41%)
hiperglucemia 2 (3.50%)
HAS 4 (7.10%)
HAD 8 (14.20%)

Tabla 4. Peso de los sujetos en base a IMC.
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prevalencia de obesidad en

b hombres (57) en base a IMC
15 7% 12.2%
l 1.7% 5.2%
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Tabla 5. Peso de las mujeres en base a IMC.
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Conclusiones

Una vez expuesto el tema, las conclusiones a las que se pueden llegar son varias: Teniendo
en cuenta sus multiples definiciones seria importante hallar una sola que retina todos y cada
uno de los desdrdenes metabdlicos a que suele asociarse el Sindrome Metabdlico. Por otro
lado, Deberia poder ser aplicable no sélo a los adultos sino también a los jovenes y tanto
personas en riesgo como al resto de la poblacién. La determinacién de los criterios del SM
deberd ser alcanzada a través de métodos practicos, sencillos y facilmente accesibles.
Cada uno de los componentes del SM son abordados por separado (se diagnostica y se trata
la hipertension arterial, la dislipidemia, la obesidad...), perdiéndose la nocién de
“Sindrome”. Esto puede estar favorecido porque no se conoce claramente el nexo que
asocia cada uno de sus componentes. La base del Sindrome Metabdlico no es su
tratamiento, sino su prevencion. De aqui se desprende la importancia de un serio cambio en
el estilo de vida, que es a lo que el médico debe apuntar siempre. Es comun encontrar
resultados contradictorios al hablar de sindrome metabdlico por las maltiples definiciones y
criterios diagndsticos y la ausencia de un marcador genético o prueba diagndstica
especifica. ldealmente, los criterios deben de identificar una poblacién con alto riesgo de
desarrollar enfermedad cardiovascular ateroesclerosa y/o diabetes y deben de ser aplicables
en la préctica clinica cotidiana.

La prevalencia de sindrome metabolico en nuestra poblacién estudiada fue superior a la
reportada en la literatura nacional e internacional, encontramos una prevalencia total de
45% de la poblacion estudiada, siendo mayor en hombres que en mujeres, 58.8% de
hombres y 41.2.5% de mujeres. Como se menciono al principio la prevalencia de SM
varia de acuerdo a grupos de edad y sexo, asi como estatus socioeconémico entre otros, en
nuestra poblacion estudiada la prevalencia aumentada se debe probablemente a los malos
habitos adoptados, que consisten en dieta irregular con alto contenido de carbohidratos y
grasas, sedentarismo, estrés, que conllevan al aumento de peso, adoptar habitos como el
tabaquismo que predisponen mas al desarrollo de sindrome metabdlico y enfermedades
cardiovasculares. Por lo que es importante una evaluacion mas minuciosa de sus factores de
riesgo y/o componentes siendo el objetivo de la prevencion primaria, eliminar una
enfermedad o reducir su frecuencia a través de la disminucion de su incidencia. En el
sindrome metabolico, los objetivos deben ser evitar la aparicion de diabetes y de
enfermedad cardiovascular. Se debe de promover en la poblacion general, la reduccién de
peso y las cifras alarmantes de obesidad, con un especial énfasis en los nifios vy
adolescentes. La reduccion de peso y la practica cotidiana de ejercicio son herramientas
indispensables, el problema principal es como lograrlo, como hacer que se cumplan dichas
expectativas. Es urgente tomar medidas para proteger a las comunidades por los efectos de
la “modernizacion” y con ello revertir este proceso que ha dado lugar a la actual epidemia
del sindrome metabodlico. Diversos estudios han demostrado que es posible prevenir o
retrasar la diabetes tipo 2 con cambios en el estilo de vida y un descenso moderado de peso.

Las modificaciones en el estilo de vida constituyen la terapia inicial recomendada para el
tratamiento del SM y, en caso de que esto resulte insuficiente, pueden indicarse drogas para
los factores de riesgo individuales. La importancia final del SM es que ayuda a identificar a
individuos en riesgo alto de Diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular.
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